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А. р. Агаронян, Н. О. Степанян

ИЗУЧЕНИЕ ВОЗМОЖНЫХ МЕХАНИЗМОВ ДЕЙСТВИЯ ЭКСТРАКТА КОРНЕЙ 
ПЕРЕСТУПНЯ БЕЛОГО НА ФИБРИНОЛИТИЧЕСКУЮ СИСТЕМУ КРОВИ

Одна из важнейших задач здравоохранения—это поиск новых ле­
карственных средств, действующих на гемостаз. Нами ранее установ­
лено, что 'под действием экстракта корней переступня белого (ЭКПБ) 
повышается активность фибринолитической системы крови.

■В задачу настоящего исследования Входило выяснение механизма 
действия ЭКПБ на фибринолитическую систему крови.

Материал и методы

Опыты 'проводились на 150 белых крысах-самцах массой 120— 
130 г. Ь качестве ингибитора фибринолиза использовалась е-амино- 
капроновая кислота (ЕАКК). Как известно, ЕАКК, являясь синтети­
ческим антифибринолитическим веществом, блокирует активный центр 
активатора профибринолизина (плазминогена) и этим препятствует 
переходу последнего в фибринолизин (плазмин), угнетая частично 
также действие плазмина [1, 6].

ЭКПБ вводили в дозе 20 мг!кг при однократном введении и 
10 мг!кг при трехдневном введении два раза в день. ЕАКК вводили 
животным в дозе 800 мг!кг. В I серии опытов ЭКПБ вводили живот­
ным через 1 час после введения ЕАКК. Фибринолитическую актив­
ность и концентрацию фибриногена определяли через 50 минут после 
введения ЭКПБ. Во II серии после трехдневнего введения лоштака 
(два раза в день тго 10 мг!кг) вводили ЕАКК и .через 2 часа опреде­
ляли фибринолитическую активность и концентрацию фибриногена. 
Фибриноген определяли по методу Р. А. Рутберга [2], фибринолити­
ческую активность—по методу М. В. Тульчпнского [3].

Контрольной группе животных вводили изотонический раствор, 
хлористого натрия в том же объеме.
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Изучено также действие ЭКПБ на лизис эуглобулиновой фракции 
плазмы in vitro по методу Ковальского и соавт. [5]. Сравнение про­
водилось с женьшенем—известным адаптогеном, также обладающим 
фибринолитической активностью [7]. Растворы ЭКПБ и женьшеня 
добавляли к плазме в четырех концентрациях: 0,05, 0,2, 1, 2%. Дан­
ные обрабатывали по методу Стьюдента (Р<0,05).

Результаты и обсуждение

Нами установлено, что ЕАКК, введенная интактным животным в 
дозе 800 мг!кг, через 2 часа после введения понижает фибринолити­
ческую активность на 33%, а концентрация фибриногена при этом 
повышается на 16%.

В 1 серии опытов у животных, которым через час после введения 
ЕАКК вводили ЭКПБ в дозе 20 мг!кг. фибринолитическая активность 
повышается на 56%, а концентрация фибриногена понижается на 27% 
(табл. I). И՛.ходя из того, что под действием ЕАКК ингибируется ак­
тивность проактиватора плазминогена, можно предположить, что 
ЭКПБ обладает плазминогенной активностью.

Во II серии опытов после трехдневного введения ЭКПБ фябри 
политическая активность повышается на 50%, концентрация фибрино­
гена понижается на 21%. У животных, которым вводили ЕАКК после 
грехдневного введения ЭКПБ, фнбринолит !сская активность пони­
жается на 10%, а концентрация фибриногена возрастает на 22% 
(табл. 1). Полученные экспериментальные данные отрицают возмож­
ность ингибирующего действия ЭКПБ на ЕАКК.

Т а б л иц а 1
Действие ЭКПБ на фибринолитическую систему крови до 

и после введения ЕАКК

Соединения Лозы 
.иг/кг

Фибринолити- : Концентртц 'я
ческа ( актив­

ность, %
фибриногена 

мг %

Контр ль 
ЕА<К 800

12.0+0.78
8.0+1.09

190-0+7.4
220.0+8.0

(՛ ерез 2 часа)

ЕАКК 4 ЭКГ.Б 800

Р<0.01

12 5+1.3

Р<0,05

161,0+3,7

(через 50') 20 Р<О.Л1 Р<0,05
Контроль

Э'<1 Б (3 дня) 10x2
10,0+0.6
15.0+0.85

19՜!-0+16.0
152.0+6.0

Э'<ПБ-|-ЕАКК 10x2

Р<0.01

9,0+1,6

Р<0,05

185,0+13.6

(через 2 часа) 800 Р<0,01 Р<0,05

Чтобы удостовериться в достоверности наших выводов о плазми­
ногенной активности ЭКПБ, мы изучили действие ЭКПБ на время 
лизиса эуглобулиновой фракции цитратной плазмы. В результате ус­
тановлено, что 0,05 и 0,2% растворы ЭКПБ уменьшают время лизиса 
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эуглобулиновой фракции плазмы на 16 и 28%. С увеличением кон­
центрации ЭКПБ (1; 2%) активность его понижается (табл. 2). Так 
как основным компонентом эуглобулиновой фракции является плаз­
миноген [4], то уменьшение времени лизиса можно объяснить плаз­
миногенной активностью ЭКПБ. Этим же механизмом объясняется 
плазмипогенная активность женьшеня [7]. При концентрации 0,05%

Таблица 2
Действие ЭКПБ и женьшеня на время лизиса эуглобулиновой

фракции цитратной плазмы

Концентра чия. % 0.05 0.2 1 2

К онтроль 287+13.8 258*7,2 237 + 7.09 262+9.2
ЭКПБ 21G*+9.0 i 1«7*+9,2 202+5,0 237’+6.3

Р<0,01 р<.о,оо: p<o.oi 1* 0 05
Контроль 231 + 14 298+8,3 29-+8.3 217+13,0

Женьшень .*32+11.6 259»+10,9 2|7*+10.2 2.)5’+11.0
Р>0.(’5 Р<(),05 Р <-0.(101 Р<0.05

♦—статистически достоверные изменения

женьшень не оказывает действия ла время лизиса эуглобулиновой 
фракции. В концентрациях 0,2 и 4 % время лизиса эуглобулиновой 
фракции уменьшается на 13 и 27%, а при дальнейшем увеличении 
концентрации активность женьшеня снижается. Плазминогенная ак­
тивность ЭКПБ проявляется в более низких концентрациях, чем у 
женьшеня.

Таким образом, на основании проведенного исследования было 
установлено, что ЭКПБ обладает плазминогенной активностью и ус­
коряет превращение плазминогена в плазмин.
ИТОХ пм. А. Л. Мнджояна Поступила 4/VI 1990 г.

Ա. Ս. ԱՅարոնյաս, Ն. Հ. Սսւևփանյան

ԱՐ8ԱՆ ՖԻՐՐԻՆՈԼԻՏԻԿ ՀԱՄԱԿԱՐԳԻ ՎՐԱ ՍՊԻՏԱԿ ԼՈՇՏԱԿԻ ԱՐՄԱՏՆԵՐԻՑ ՍՏԱՑՎԱԾ 
ՄԶՎԱԾՔԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՀՆԱՐԱՎՈՐ ՄԵԽԱՆԻԶՄՆԵՐԻ ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՈՒԹՅՈՒՆԸ

Ուսումնասիրվել են սպիտակ լոշտակի արմատներից ստացված մ ցց­
վածք ի ֆիբրինոլիտիկ ազդեցության մի քանի կողմեր։

Հիմնվելով ստացված տվյալների վրա կարող ենք ենթադրել, որ սպի­
տակ լոշտակի արմատներից ստացված մզվածքը օժտված է պլազմադենա- 
լին ակտիվությամբ։

А. 'Հ A.haron^an, N. О. Stepan ian

Study of the Possible Mechanisms of Action of the Extract 
of Bryonia Alba L. Roots on the Fibrinolytic System of 

the Blood

Some aspects of the mechanism of the fibrinolytic action of the 
extract of Bryonia alba L. roots have been studied.

Based on the obtained data, It is possible to conclude that the ex­
tract of Bryonia alba L. roots displays plasminngenlc activity.
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УДК 616.935—002.9.31

В. Б. Татевосян

О ЗНАЧЕНИИ АДГЕЗИВНЫХ ШТАММОВ КИШЕЧНОИ ПАЛОЧКИ 
ПРИ МОДЕЛИРОВАНИИ АМЕБИАЗА

При моделировании амебиаза обычно исходят из двух принципов: 
воздействия на организм подопытных животных и усиления вирулент­
ности самих простейших. Ряд исследователей путем сенсибилизации 
организма амебным [2] или же тканевым антигеном [4] добились 
положительных результатов. Однако имеются данные о немаловаж­
ной роли в этом процессе сопутствующих простейших бактерий [1].

В связи с тем, что в последнее время в патогенезе кишечных по­
ражений определенная роль отводится адгезивным штаммам кишеч­
ной палочки, мы решили их использовать при моделировании аме­
биаза у белых крыс.

Материал и методы

Опыты ставились ча 40 беспородных белых крысах массой 60— 
80 с- Культуры адгезивных штаммов кишечной палочки, любезно 
предоставленные С. Т. Мнацакановым (Институт микробиологии, ви­
русологии и мед. паразитологии им. А. Б. Алексаняна), выращенные 
в среде с содержанием ферментативного гидролизата казеина, кислот­
ного гидролизата эритроцитов и др. компонентов [5], были исполь­
зованы в двух вариантах опытов. Первая группа крыс (20 животных) 
предварительно двукратно внутрикожно иммунизировалась амебным, 
вторая (20)—тканевым антигенами. За неделю до заражения крысам 
обеих групп в корм добавляли живую культуру адгезивных штаммов 
кишечной палочки. Одновременно с этим к поликсеническим культу­
рам Е. histolytica при каждом пересеве добавляли по 2 млрд клеток 
адгезивных штаммов. После второй иммунизации животные интраце- 
кальио заражались культурой Е. histolytica, содержащей адгезивные 
штаммы. Методика приготовления амебного и тканевого антигенов 
несущественно отличалась от ранее описанной [3]. Для определения 
степени сенсибилизации животных ставилась кожно-лалочная проба 
[4].Десять животных (контрольная группа) сенсибилизировались 

.амебным и тканевым антигенами (по 5 крыс). Эти животные не по-
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