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ЦИРКАДНЫЕ БИОЛОГИЧЕСКИЕ РИТМЫ 
В ЛИМФОИДНОЙ ТКАНИ. IV. к ВОПРОСУ О СУТОЧНОМ 
РИТМЕ ИЗМЕНЕНИЯ КОЛИЧЕСТВА ЛИМФОЦИТОВ И ИХ 
МИТОЗОВ В ЛИМФАТИЧЕСКОМ УЗЛЕ У КРЫС В НОРМЕ 

И ПРИ ОСТРОЙ ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНИ

Ю. П. Хуссар
Кафедра гистологии ТГУ, Лаборатория экспериментальной гистологии ИЭМ

АМН СССР

В настоящее время наличие суточного ритма митозов эпите­
лиальных клеток можно считать доказанным для очень боль­
шого числа органов. Однако, в отношении к лимфоидной ткани 
вопрос этот остается в значительной степени неясным. Так, на­
пример Bullough [1] и Ю. К. Богоявленский [2], исследовав­
шие митотическую активность лимфоцитов в лимфатических 
узлах крыс и мышей, не подтвердили наличие в этих органах 
суточного ритма митозов, описанного впервые Droogleever For- 
?tuyin van-Leyden [3] еще в 1924 г. Суточный ритм митозов в 
тимусе был убедительно показан И. А. Аловым [4] в 1959 г., 
а в лимфатическом узле — С. С. Лагучевым [5] в 1967 г. Н е­
ясным остается и вопрос о сохранении в тканях суточного ритма 
митотического деления клеток при острой лучевой болезни 
[ 6 - 9 ] .

Нами изучалась митотическая активность лимфоцитов в под­
мышечном лимфатическом узле (N. I. axillaris) у крыс в норме 
и на вершине [через 5—6 суток] острой лучевой болезни, выз­
ванной общим однократным рентгеновским облучением в дозе 
600 р.

Материал и методика

Опыты были поставлены на 129 белых крысах-самцах весом 
190—260 г и проводились 3—5 ноября 1964 г (I «контрольная» 
серия) и 27—29 марта 1965 г. (II серия с облучением). В эти 
календарные сроки длительность периода света и темноты прак­
тически одинаковая. Общее однократное ретгеновское облучение
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животных в дозе 600 р (694 рад/1 гр) производилось на аппара­
тах РУМ-11 при стандартных условиях: напряжение 187 кв, 
сила тока 15 мА, фильтры — 0,5 мм C u-j-1  мм А1, расстояние 
от анода до центра тела — 40 см. Мощность дозы — 40,7 р/мин. 
У всех облученных животных развивалась острая лучевая бо­
лезнь тяжелой степени: число лейкоцитов в периферической 
крови падало в среднем с 16 000 до 1090 в 1 мм3 Крысы заби­
вались с интервалом в три часа в течение двух суток. Во II се­
рии опытов срок этот приходился на 5—6 сутки после облуче­
ния, т. е. на тот период острой лучевой болезни, когда уже на­
чинается регенерация в лимфатических узлах {10, 11]. М ате­
риал обрабатывался общегистологическими и некоторыми гисто­
химическими методами исследования. * Вес лимфатического узла 
определялся после его фиксации. Подсчет митозов производился 
на препаратах, окрашенных по Фельгену. Подсчитывалось об­
щее количество митозов на 6000 неделящихся клеток диффузной 
коры и реактивных центров узла, вычислялся митотический 
коэффициент (МК — количество митозов на 1000 подсчитанных 
клеток). Подсчеты митозов и общего количества больших, сред­
них и малых лимфоцитов производились с микроскопом МБИ-1 
при об. 90 и ок. 7 Х  1>5 со вставленной в него квадратной диа­
фрагмой 8 X 8  мм. Подразделение лимфоидных клеток и их ми­
тозов на разные генерации (большие, средние и малые) произ­
водилось по описанной в нашей предыдущей работе методике 
[12]. Рисунки для подсчета общего количества митозов лимфо­
цитов на всю площадь коркового вещества лимфатического узла 
были сделаны при малом увеличении (об. 4 и ок. 5) с помощью 
рисовального аппарата Аббе с проекцией их на уровень рабо­
чего стола. Основные цифровые данные подвергались вариаци­
онно-статистической обработке.

Результаты опытов

Изменения веса лимфатического узла у нормальных крыс в 
течение суток значительные (табл. 1). Максимальный вес органа 
отмечается в 18 часов (в I сутки 95 +  8, во II — 85 +  5 мг), ми­
нимальный — в 3—6 часов (в I сутки 41 +  3, во II — 47 +  8 мг) 
Разница между максимальным и минимальным весом лимфати­
ческого узла достоверна ( р < 0 ,0 5 ) .  У облученных крыс, однако, 
колебания веса лимфатического узла несущественные ( р > 0 ,0 5 )  
При этом средний вес узла после облучения животных падает 
почти до половины от исходного.

Максимальное количество лимфоцитов на единицу площади, 
равной 12 800 мк2 (табл. 2). в диффузной коре лимфоузла

* За техническую помощь при проведении этой части работы приношу 
благодарность студенту IV курса медфака А. Михельсону.

4



Т а б л и ц а  1
Суточные изменения веса подмышечного лимфатического узла у крыс в норме 
и на вершине (через 5—6 сутки) острой лучевой болезни, вызванной общим 

однократным рентгеновским облучением в дозе 600 р.

Контроль Облучение
Сутки Часы количество

крыс
вес лимфо­
узла (мг)

количество
крыс

вес лимфо­
узла (мг)

Первые

12.00
15.00
18.00 
21.00
24.00
03.00
06.00 
09.00

3
3
3
3
4
4
5 
3

6 0 +  15 
8 0 +  10 
9 5 + 8  
7 3 + 1 8  
87 ±  10 
4 1 +  3 
6 8+  8 
5 3 +  10

3
3
3
3
3
3
3
3

37 +  4 
3 2 + 2  
30 +  7 
37 +  5 
411+ 2 _ 
29 +  6 
3 4 -г 6 
42 ±  3

28 70 ±  8 24 35 ± 3

Вторые

12.00
15.00
18.00 
21.00
24.00
03.00
06.00
09.00
12.00

4
б
5
3
4 
15 
8 
4 
3

6 2 + 7  
5 8 +  5 
8 5 +  5 ' 
821+ 12 
7 2 +  10 
7 5 +  10 
4 7 +  8 
5 2 + 5  
5 7 + 7

3
3
3
3
4
5 
5 
5 
5

43 +  5 
47 +  5 
43 +  5 
47 +  4 
35 +  6 
34 + 5  
32 +  3 
3 9 + 6  
37 +  4

41 66+  7 36 40 ± 4

Всего
животных: 69 — 60 —

Средний вес 
лимфоузла: 6 8 + 7 — 3 7 + 3

также падает на 18 часов. При этом существенными являются 
эти изменения и у облученных животных (I серия: в I сутки — 
309 +  21, во II — 336 +  30; II серия: в I сутки — 2 8 0 +  18, во 
II — 287 +  25) Минимальное количество лимфоцитов наблю­
дается в 3 часа (в I серии 1 9 5 +  i2 и 2 0 4 +  12, во II — 1 3 3 +  11 
и 1 3 5 + 1 1 )  Разница между соответствующими максимальными 
и минимальными величинами достоверна (р<Г0,05). В реактив­
ных же центрах, составляющих лишь 1—2% от площади среза, 
суточные колебания числа лимфоцитов статистически недосто­
верны ( р > 0 ,0 5 )

Динамика суточного изменения митотической активности 
лимфоцитов в корковом веществе лимфатического узла в обеих
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Суточные изменения количества лимфоцитов на условную единицу площадет 
(12 800 мк2) подмышечного лимфатического узла у крыс в норме и на вер­
шине (через 5—6 суток) острой лучевой болезни, вызванной общим одно­

кратным рентгеновским облучением в дозе 600 р.

Т а б л и ц а  2

Контроль Облучение
Сутки Часы * реактивные диффузная реактивные диффузная

центры кора центры ** кора

12.00 173 4 -  17 242 +  26 210 +  20
15.00 171 +  15 262 +  29 — 232 +  25
18.00 1 9 8 +  16 309 +  21 — 2 8 0 +  18

Первые 21.00 177 +  12 2 4 5 +  8 — 247 +  24
24.00 1 7 8 +  17 258 +  20 — 250 +  26
03.00 140 +  25 1 9 5 +  12 — 1 5 7 +  13
06.00 162 +  15 240 +  24 — ■ 1 3 3 +  14
09.00 1 8 0 + 1 7 251 + 2 5 _ 1 8 6 +  18

1 7 2 +  16 251 +  29 — 212 +  37

12.00 1 6 0 +  14 251 +  24 225 +  24
15.00. 163 +  16 287 +  28 — 275 +  27
18.00 181 +  19 336 +  30 — 287 +  25
21.00 1 6 1 + 1 5 235 +  16 — 2 6 2 +  12

Вторые 24.00 1 6 8 +  16 265 +  24 — 231 +  23
03.00 1 4 0 +  15 204 +  12 _ 1 3 5 + 1 1
06.00 157 + 1 1 2 2 3 +  15 — 1 4 0 +  12
09.00 1 5 4 +  13 234 +  24 1 7 7 +  18
12.00 163 ±  14 249 +  25 — 219 +  21

161 +  13 254 ± 3 1  — 216 +  39

* Количество животных приведено в табл. 1.
** На вершине острой лучевой болезни реактивные центры в лимфати­

ческих узлах отсутствуют.

сериях опытов показана в табл. 3. Митотический коэффициент 
лимфоцитов (МК) в диффузной коре достигает максимума в 
ранние утренние часы — 3—6 часов (I серия: в I сутки — 
3,3 +  0,6, во II — 3 ,1 + 0 ,3 ;  II серия: соответственно 6 , 6 +  0,7 
и 6,2 +  0,6) Минимальные величины М К наблюдаются в днев­
ные часы. Разница между максимальными и минимальными по­
казателями М К существенная (р <  0,002—0,05) В реактивных 
же центрах (только в I серии) наблюдаются незначительные 
суточные колебания МК ( р > 0 ,0 5 )  Большие индивидуальные 
колебания между животными, а такж е колебания в различных 
центрах узла у одного животного, по-видимому, являются при* 
чиной отсутствия суточного ритма митотической активности в 
реактивных центрах.
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Т а б л и ц а  3
Суточные изменения митотического коэффициента (МК) лимфоцитов под­
мышечного лимфатического узла у крыс в норме и на вершине (через 5—6 
суток) острой лучевой болезни, вызванной общим однократным рентгенов­

ским облучением в дозе 600 р.

Контроль Облучение
Сутки Часы * реактивные диффузная реактивные диффузная

центры кора центры ** кора

12.00 9 ,8 +  1,7 1,1 + 0,1 1 ,7 +  0,3
15.00 9,7 +  1,4 1,1 +  0,2 — 0,9 + 0 ,2
18.00 7,1 + 0 ,9 1 ,8 +  0,3 — 2,0 +  0,4

Первые 21.00 10 ,4 +  1,7 0,8 +  0,1 — 0,8 +  0,2
24.00 8,1 + 0 ,9 1 ,3 +  0,1 — 1 ,7 +  0,3
03.00 12,1 +  3,1 3,3 +  0,6 .— 6,6 +  0,7
06.00 9 ,8±  2,3 2,9 +  0,3 — 5,0 +  0,8
09.00 9,0 +  1,6 1,0 +  0,1 — 1,8 +  0,4

9 ,5 +  1,1 1 ,7 +  0,4 — 2,6 +  0,6

'
12.00 8,2 +  1,0 1,0 +  0,1 1 ,4 +  0,3
15.00 8,5 f-0,9 1,1 + 0,1 — 1 ,2 +  0,3
18.00 8,2 +  0,9 2,3 +  0,3 — 1 ,9 +  0,3
21.00 8,1 +  1,4 1,2 +  0,2 — 2,7 +  0,2

Вторые 24.00 9,1 +  1,5 1,1 +  0,1 — 2,1 + 0 ,3
03.00 8 ,4 +  1,1 2,3 +  0,3 — 6,2 +  0,6
06.00 11,9 — 1,5 3,1 +  0,3 — 4,8 +  0,5
09.00 8,7 +  0,9 0,8 +  0,1 — 2,4 +  0,4
12.00 8,6 +  0,8 1 ,3 +  0,2 — 1,9 ± 0 ,2

8,9 ±  0,9 1 ,6 +  0,3 — 3,0 ±  0,5

* Количество животных приведено в табл. 1.
** На вершине острой лучевой болезни реактивные центры в лимфати­

ческих узлах отсутствуют.

Во II серии опытов при пострадиационном восстановлении 
лимфатического узла, как это неоднократно отмечал De Bruvn 
ПО], «центры размножения» (реактивные центры) не выявля­
ются («nodule-free» период) и граница между корковым и моз­
говым веществом стерта. Отмечается определенная тенденция к 
появлению митозов в области будущей диффузной коры, распо­
ложенной ближе к мозговому веществу, т. е. в местах, где рас­
положена более густая сеть кровеносных сосудов. Такой очаго­
вый характер распределения митозов в лимфатических узлах, 
наблюдаемый и в контроле (рис. 1 а, б) значительно снижает 
точность полученных показателей МК, вычисляемых из относи­
тельно ограниченного числа подсчитанных клеток (6000) П о­
этому, естественно, возникла необходимость подсчета тотального
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Динамика суточного изменения количества митозов лимфоцитов на единицу 
площади 1 см2 рисовальной бумаги в подмышечном лимфатическом узле у крыс

Т а б л и ц а  4

Сутки Часы
Площадь 

среза 
(см2) *

Реактивные центры Диффузная кора Корковое вещество в целом

общее
количество

митозов

количество 
митозов на 

1 см2 площади 
среза

общее
количество

митозов

количество
митозов на 

1 см2 площади 
среза

общее
количество

митозов

количество 
митозов на 

1 см2 площади 
среза

12.00 84 16 0,19 +  0,04 9 0,11+ 0,02 25 0,30 +  0,02
15.00 110 9 0,08 +  0,02 22 0,20 +  0,02 Ш 0,28 +  0,02
18.00 168 19 0,11 + 0,02 22 0,13 +  0,01 41 0,24 +  0,01

Первые 21.00 84 10 0,11 + 0 ,0 3 5 0,06 +  0,01 15 0,17 +  0,02
24.00 153 5 0,03 +  0,01 10 0,06 +  0,02 15 0,09 +  0,02
03.00 138 37 0,27 +  0,11 25 0,18 +  0,01 62 0,45 +  0,05
06.00 166 21 0,12 +  0,04 19 0,11+ 0,01 40 0 ,23+ 0 ,02
09.00 119 3 0,02+ 0,01 8 О1,06 ±  0,02 И 0,08 ±  0,02

130 15 0,12 ± 0 ,4 0 15 0,12 ± 0 ,3 0 30 0,24 ±  0,5

12.00 41 2 0,05 +  0,02 3 0,07 +  0,02 5 0,12 +  0,03
15.00 157 11 0,07 +  0,02 18 0,11 + 0,02 29 0,18 +  0,02
18.00 275 16 0,05 +  0,02 29 0,11 + 0,01 45 0 ,1 6+ 0 ,02

Вторые
21.00 154 4 0,02 +  0,01 20 0,13 +  0,01 24 0,15+0,01
24.00 90 1 0,01 8 0,09 +  0,01 9 0,10 +  0,02
03.00 90 7 0,08 +  0,07 18 0,20 +  0,02 25 0,28 +  0,03
06.00 207 28 0,15 +  0,04 31 0,17 +  0,01 59 0 ,32+ 0 ,03
09.00 271 6 0,02 +  0,01 29 0,11 + 0,02 35 0,13 +  0,02
12.00 165 13 0,08 ±  0,03 20 0,12 ± 0,01 33 0,20 ±  0,02

161 10 0,06 +  0,02 19 0,12 ± 0,02 29 0,18 +  0,03

* Площадь эта не всегда отражает вес и размеры органа в соответствующие часы, т. к, изготовление срезов 
производилось в нестандартных условиях,



количества митозов на срезе лимфатического узла с учетом его 
площади. Полученные данные приведены в табл. 4 и 5. Как вид­
но, общее количество митозов лимфоцитов на 1 см2 рисовальной 
бумаги в лимфатическом узле у контрольных (табл. 4) и облу­
ченных крыс (табл. 5) достигает максимума в 3—6 часов. По от-

Т а б л и ц а  5
Динамика суточного изменения количества митозов лимфоцитов на единицу 
площади 1 см2 рисовальной бумаги в подмышечном лимфатическом узле 
крысы на вершине (через 5—6 суток) острой лучевой болезни, вызванной

общим однократным рентгеновским облучением в дозе 600 р.

Сутки Часы Площадь 
среза (см2)

Общее
количество

митозов

Количество 
митозов на 1 см2 
площади среза

1
I 12.00 38 10 0,24 +  0,02
! 15.00 60 7 0,12 +  0.01

18.00 114 20 0,15 +  0,01
Первые 21.00 54 6 0,11 + 0,01

24.00 64 10 0,16 +  0,02
03.00 67 26 0,39 +  0,02
06.00 93 11 0,12 +  0,01
09,00 55 11 0,20 +  0,02

68 13 0,20 +  0,02

12.00 30 7 0,23 +  0,03
15.00 107 14 0,13 +  0,01
18.00 129 11 0,08 +  0,02
21.00 88 19 0,22 +  0,03

Вторые 24.00 154 8 0,05 +  0,01
03.00 64 17 0,27 +  0,02
06.00 33 12 0,36 +  0,03

' 09.00 69 10 0,14 +  0,01
I 12.00 63 9 0,14 +  0,02

82 12 0,15 +  0,02

ношению к максимальным величинам эти цифры достоверны 
( р <  0,002—0,05)

Таким образом, полученные нами результаты показывают, 
что в подмышечных лимфатических узлах у необлученных крыс 
и у крыс на вершине (через 5—6 суток) острой лучевой болез­
ни, вызванной общим однократным рентгеновским облучением 
в дозе 600 р, отмечается четко выраженный суточный ритм ми­
тотического деления лимфоцитов с максимальным подъемом в 
3 —6 часов утра, а также выраженный суточный ритм измене­
ния количества лимфоцитов в диффузной коре с максимальным
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подъемом в 18 часов. Полученные данные хорошо согласуются 
с результатами тех исследователей [3, 4, 5], которые установили 
суточный ритм митозов лимфоцитов в неповрежденной лимфоид­
ной ткани у кошек, крыс и мышей, а также нашими собствен­
ными исследованиями сохранения суточного ритма митотиче­
ского деления лимфоцитов в тимусе крыс на вершине острой 
лучевой болезни [13, 14]. Кроме того, эти данные согласуются 
и с нашими предыдущими исследованиями наличия суточного 
ритма в количестве лимфоцитов тимуса у 3-недельных цыплят 
[15]. Мы не можем согласиться с теми авторами [1, 2], которые 
отрицают наличие суточного ритма митозов в лимфатических 
узлах крыс и мышей без тотального подсчета митозов на всю 
площадь среза. Мы такж е не можем согласиться с данными 
Г П. Груздева и соавт. [16], по которым суточный ритм мито­
зов клеток костного мозга крыс отсутствует. Использованные 
ими 6 сроков опыта недостаточны для более тщательного изуче­
ния этого сложного вопроса.
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CIRCADIAN BIOLOGICAL RHYTHMS IN LYMPHOID 
TISSUE. IV ON THE 24-HOUR RHYTHM OF THE NUMBER 
OF LYMPHOCYTES AND THEIR MITOSES IN THE LYMPH 

NODES OF THE NORMAL RAT AND OF RATS HAVING 
ACUTE RADIATION SICKNESS

Ü. Hussar

S u m m a r y

The number of various types of lymphocytes of the reactive 
centres and diffuse cortex of the axillar lymph nodes and their 
mitoses were investigated in 129 adult m ale ra ts  (190—260 gr): 
69 normal rats  and 60 rats  suffering from acute irradiation 
sickness caused by total single exposure to X-ray in doses 600 r. 
During the following 5—6 days the mitotic coefficient (MC) 
of the organ and the number of lymphocytes were investigated.

It has been shown that the number of the lymphocytes in 
normal rats and in ra ts  having acute radiation sickness reached 
its maximum at 18 p. m., the number of mitoses (M C)-3—6 a .m . 
The o rgan ’s weight reached its maximum at 18 p. m.
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ЦИРКАДНЫЕ БИОЛОГИЧЕСКИЕ РИТМЫ 
В ЛИМФИОДНОЙ ТКАНИ. V. СУТОЧНЫЙ РИТМ 

ИЗМЕНЕНИЯ КОЛИЧЕСТВА ЛИМФОЦИТОВ И ИХ 
МИТОЗОВ В ТИМУСЕ У 6-МЕСЯЧНЫХ ПЕТУХОВ

Ю. П. Хуссар
Кафедра гистологии ТГУ

В настоящее время все большее внимание исследователей 
привлекает изучение суточного ритма митотического деления 
клеток, одного из проявлений циркадных биологических ритмов 
в органах и тканях. Можно считать доказанным наличие суточ­
ного ритма митозов эпителиальных клеток для очень большого 
числа органов [1]. Однако, в отношении же к лимфоидной ткани 
вопрос этот остается в значительной степени неясным.

Задачей настоящей работы является изучение суточного 
ритма митотического деления лимфоцитов и их общего количе­
ства в корковом и мозговом: веществе долек тимуса у молодо­
взрослых петухов.

Материал и методика

Опыты были поставлены на 50 6-месячных петухах весом 
1200— 1400 г и проводились в начале октября 1966 г Петухи з а ­
бивались с интервалом в три часа по 6—7 в каждой группе в 
течение одних суток. М атериал фиксировался по Карнуа. Вес 
тимуса определялся непосредственно после фиксации материа­
ла. Парафиновые срезы толщиной 7 мк окрашивались гематок­
силин-эозином, азур II — эозином, железным гематоксилином 
по Гейденгайну Подсчет митозов производился на препаратах, 
окрашенных по Фельгену. Подсчитывалось общее количество 
митозов больших, средних и малых лимфоцитов на 6000 клеток 
коркового и мозгового вещества долек и вычислялся митотиче­
ский коэффициент (МК — количество митозов на 1000 клеток) 
Подсчет митозов производился микроскопом МБИ-1 при об. 90, 
ок. 7 X 1 ,5  с  поставленной в нем квадратной диафрагмой 
8 X 8  мм (соответствующей 12 800 мк2 площади препарата). М и­
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тозы больших, средних и малых лимфоцитов отличаются друг от 
друга целым рядом морфологических признаков, важнейшим из 
которых следует считать размеры митотической фигуры [2, 3]. 
«Благодаря небольшому количеству цитоплазмы вокруг ядра, 
диаметр митотической фигуры лимфоцитов приблизительно та ­
кой же, как у интеркинетических ядер. Следовательно можно 
пользоваться этими цифрами для идентификации митозов боль­
ших, средних и малых лимфоцитов» [3, стр. 264]. Измерение 
же размеров митотической фигуры и ядер лимфоцитов произво­
дилось линейным окулярным микрометром. Целесообразным 
оказалось условное разделение ядер и митотических фигур по 
диаметру на следующие группы: 1) 2—3 деления окулярного 
микрометра — малые лимфоциты, 2) 3—4 деления — средние и 
3) выше 4 делений — большие лимфоциты. В абсолютных циф­
рах получается соответственно 2,8—4,2, 4,2—5,6 и выше 5,6 мх. 
Это хорошо совпадает с общепринятым разделением лимфоци­
тов на малые, средние и большие [4—6]. При подсчете клеток 
отмечались и пикнозы, число которых не подвергалось суточным 
колебаниям.

Основные цифровые данные обрабатывались вариационно­
статистически по Фишеру и Вебер.

Результаты опытов

Вес и размеры исследуемого органа в разные часы суток не­
одинаковы. Данные изменения веса тимуса приводятся в табл. 1. 
Средний вес правостороннего тимуса равен 3490 +  265 мг, лево­
стороннего — 3590 +  280 мг Максимальный вес органа отме-

Т а б л и ц а  1
Суточные изменения веса тимуса у 1200—1400 г петухов

Время суток 
(часы)

Количество
петухов

Вес тимуса (мг)

правосторонние
доли

левосторонние
доли

12.00 6 3770 +  130 3 9 2 0 +  125
15.00 6 3100 +  195 3230 (± 250
18.00 6 3 0 2 0 +  110 3 0 8 0 +  120
21.00 6 2 9 1 0 +  140 2 9 5 0 +  155
24.00 6 3 6 3 0 +  255 3600 +  245
03.00 7 3460 +  350 3 6 7 0+ 210
06.00 7 3970 +  195 4080 +  210
09.00 6 4060 +  205 4170 +  200

Всего 50 — —

Среднее — 3490 ±  265 3590 +  280
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чается в 9 часов, соответственно 4060 +  205 и 4170 +  200 м г  
минимальный — в 21 час — 2 9 1 0 +  140 и 2 9 5 0 +  155 мг Р а з ­
ница между максимальным, и минимальным весом органа досто­
верна (р 0,05) Разница между правосторонними и левосторон­
ними долями тимуса несущественная (р^>0,05)

Полученные данные согласуются в соответствующих сроках 
с суточным изменением количества лимфоцитов (табл. 2) О б­
щее количество лимфоцитов на условную единицу площади

Т а б л и ц а  2
Суточные колебания количества лимфоцитов на условную единицу площади 
(12 800 мк2) в KQpKOBOM и мозговом веществе долек тимуса у 6-месячных

петухов

мо Корковое вещество Мозговое вещество

о (L) О) . 0

В
ре

м
я

(ч
ас

ы
)

бо
лы

ш
ли

м
ф

о­
ци

ты
ср

ед
ни

ли
м

ф
о­

ци
ты
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ал

ы
е

ли
м

ф
о­

ци
ты

В
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го
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лы
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ли

м
ф

о­
ци

ты
ср

ед
ни

'
ли

м
ф

о­
ци

ты
ма

лы
е

ли
м

ф
о­

ци
ты

В
се

го

1

12.00 14 8 392 414 4 -3 8 19 9 189 2 1 7 + 1 7
15.00 18 13 367 398 +  41 11 8 176 195 +  13
18.00 34 21 384 439 +  44 Щ 14 199 231 +  20
21.00 24 15 320 359 +  32 15 13 148 1 7 6 +  12
24.00 25 14 331 370 +  31 17 12 153 1 8 2 +  13
03.00 44 26 347 417 +  35 20 14 173 207 +  20
06.00 43 28 342 413 +  32 20 17 167 2 0 4 +  16
09.00 56 36 384 476 ±  40 25 19 188 232 +  21

Средне­
суточное
количе­ 32 23 356 411 +  23 18 13 174 2 0 5 +  18
ство

(12 800 мк2) в корковом веществе (как и вес тимуса) макси­
мальное в 9 часов, минимальное — в 21 час, соответственно 
476 +  40 и 359 +  32. Колебания числа лимфоцитов в мозговом 
веществе менее выражены — с максимального 232 +  21 до ми­
нимального 1 7 6 + 1 2 .  Важно подчеркнуть, что максимальный 
подъем больших и средних лимфоцитов осуществляется в 9, а 
м;алых — в 12 часов, т. е. неодновременно. Более того, резкий 
подъем количества больших лимфоцитов в корковом веществе 
отмечается еще раньше — в 3—6 часов. Представленные д ан ­
ные демонстрируют последовательные стадии дифференцировки 
разных лимфоцитов изогенной лимфоидной популяции тимуса 
[7, 8] при синхронном изменении митотической активности р а з ­
ных генераций лимфоцитов в течение суток (ср. табл. 3). В а ­
риационно-статистическая обработка материала показывает, что
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колебания числа лимфоцитов, хотя и значительные, статистиче­
ски недостоверны ( р > 0 ,0 5 ) .  Это обусловлено, вероятно, боль­
шими индивидуальными колебаниями между птицами одной и 
той же группы, а такж е относительно небольшим количеством 
экспериментального материала.

Данные по суточным колебаниям митотической активности 
лимфоцитов долек тимуса приведены в табл. 3. Как видно из

Т а б л и ц а  3
Суточные колебания количества митозов лимфоцитов на 6000 неделящихся 
клеток и митотического коэффициента (МК) в корковом и мозговом веществе 

долек тимуса у 6-месячных петухов

Корковое вещество

Я
s S 'Э JL.n *t3*
Ч S 
о  К о  ч

Я<и Я 
Я о  
«•0* 
5 Sо.»о  Ч

я
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3 •©*
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я н 
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I-H О

£  °  CQ со £

Мозговое вещество
л н 

<и я  
я  tr

if
о  я  \о ч

яа> cf 
я  о
и •&R 5!
О, 5О Ч

Яяг 
О) о3 ’S*
4  S  
са я5 ч

«оСО и
я  «

8 5
J oCQ со

32
24
28
43
67
67
46
22

76
68
63
101
185
193
129
66

25
19 
18 
32 
63 
57 
39
20

133
111
109
176
315
317
214
108

3,7±0,4
3.1 ± 0 ,4  
3,0±0,3  
4,9+0,8 
8,6+0,9  
7,5+1,2
5.1 ± 0 ,6  
3,0±0,3

17
13
10
15
25
37
27
10

38
29
31
53
71
66
64
40

19
14 
13 
16
26
37
28
15

74
56
54
84

122
140
119
65

2,1 ±0,2 
1,6±0,3 
1,5±0,1 
2,4+0,3  
3,4±0,3  
3,3±0,4  
2,8±0,3  
1,8±0,2

329 881 273 1483 — 154 392 168 714

— 4 ,9+0,6 2,4+0,4

* Количество петухов в каждой группе см. на табл. 1.

таблицы, МК всех генераций лимфоцитов (больших, средних и 
малых) в корковом и мозговом веществе долек достигает м ак­
симума к 24 часам; минимальное количество митозов отмечается 
в корковом веществе в 9, а в мозговом — в 18 часов (наиболь­
шее общее количество митозов в 3 часа связано с большим ко­
личеством петухов в этой группе исследований) Разница между
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максимальным и минимальным количеством митозов лимфоци­
тов достоверна (p < Q ,0 5 )  Митотическая активность наиболее 
высокая в генерации средних лимфоцитов (свыше половины всех 
митозов лимфоцитов в корковом веществе и половина в мозго­
вом относятся к средним лимфоцитам) В то же время наблю ­
дается относительно высокая митотическая активность и малых 
лимфоцитов: примерно такая же как у больших лимфоцитов. 
Зато, у крыс [9] митотическая активность малых лимфоцитов 
тимуса в 10 раз меньше, чем у больших и средних лимфоцитов. 
Еще более четкие результаты дает сравнение табл. 3: коли­
чество средних лимфоцитов в 1,5 раза меньше, чем количество 
больших лимфоцитов, и в 12— 13 раз меньше, чем количество 
малых лимфоцитов. Несмотря на это, митотическая активность 
средних лимфоцитов в 2 раза выше, чем митотическая актив­
ность или больших лимфоцитов, или малых лимфоцитов.

Обсуждение и выводы

Полученные нами результаты показывают, что в тимусе мо­
лодо-взрослых (6-месячных) петухов весом 1200— 1400 г отме­
чается четко выраженный суточный ритм митотического деления 
лимфоцитов с максимальным подъемом в поздние вечерние часы 
(в 24 часа) Зато, в тимусе 3-недельных цыплят, как показывают 
результаты наших предыдущих исследований [10], максималь­
ное количество митозов лимфоцитов отмечается в ранние утрен­
ние часы (в 6 часов). Разница эта объясняется возрастным из­
менением динамики суточного ритма деления клеток, впервые 
описанным Bullough в 1949 г [11].

Суточный ритм изменения количества лимфоцитов в дольках 
тимуса не был обнаружен, хотя суточные колебания веса органа 
были существенные и разница между максимальным и мини­
мальным весом достоверна (р<^0,05). Естественно, очень трудно 
судить о возможных суточных сдвигах в количестве клеток ти­
муса при наличии очень резких индивидуальных колебаний у 
относительно небольшого количества экспериментального мате­
риала. Однако, в тимусе 3-недельных цыплят индивидуальные 
колебания количества лимфоцитов менее выражены и отмеча­
ется четко выраженный ритм их числа в течение суток [8]. 
Вопрос этот требует дальнейшей обработки с использованием 
дополнительных методов исследования.

В заключение можно сказать, что полученные нами данные 
хорошо согласуются с результатами тех исследователей [12— 14], 
которые установили суточный ритм митозов лимфоцитов в лим ­
фоидной ткани тимуса и лимфатического узла у кошек, крыс и 
мышей, а также нашими собственными исследованиями о нали­
чии подобного ритма деления клеток в тимусе крыс и цыплят 
[10, 15, 16].
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CIRCADIAN BIOLOGICAL RHYTHMS IN LYMPHOID 
TISSUE. IV. ON THE 24-HOUR RHYTHM OF THE NUMBER 
OF LYMPHOCYTES AND THEIR MITOSES IN THE THYMUS 

OF 6-MONTH-OLD COCKS

Ü. Hussar

S u m m a r y

The number of various types of lymphocytes of the cortex 
and medulla of the thymus and their mitoses were investigated 
in 50 young adult cocks.

It has been shown that the number of mitoses and the number 
of various types of lymphocytes reach the maximum at different 
times (at 24 p. m. and 9 a. m. accordingly) The o rg an ’s weight 
reached its maximum at 9 a. m.
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ВЛИЯНИЕ ХЛОРИСТОГО МАГНИЯ НА ТЕЧЕНИЕ 
АДРЕНАЛИНОВЫХ И ОРТОСТАТИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИИ

МИОКАРДА

J1. Покк, Э. Ханссон
Кафедра патологической анатомии, кафедра физиологии ТГУ

Клинические и экспериментальные материалы показывают, 
что не все случаи инфарктов миокарда могут быть объяснены 
атеросклерозом, тромбозом или спазмами венечных сосудов. По 
данным Selye [1, 2] в патогенезе некроза миокарда важную 
роль играют первичные нарушения метаболизма в миокарде в  
связи со сдвигами электролитного баланса. Дефицит калия и 
магния с одновременным повышением содержания натрия в 
определенных условиях может приводить к некрозам сердечной 
мышцы, а введание калия и магния предупреждает развитие 
некроза.

Эксперименты, проведенные в Институте терапии АМН С С С Р 
А. Н. Буюкляном [3], показывают, что введение электролитов 
(КС1, M gCl2) оказывает благоприятное влияние на течение и 
заживление экспериментального инфаркта миокарда, вызван­
ного перевязкой коронарных артерий у кроликов. Представляет 
интерес исследовать влияние электролитов на развитие некрозов 
сердца в других условиях эксперимента.

Целью настоящей работы явилось изучение влияния хлори­
стого магния на течение некротических поражений миокарда, 
вызванных введением токсических доз адреналина или проведе­
нием ортостаза.

Методика

В работе приводятся данные экспериментов на 80 кроликах: 
Г) 20 кроликов с адреналиновыми поражениями сердца (одно­
кратное внутривенное введение 0,2 мл 0,1% раствора адренали­
на); 2) 12 кроликам после введения адреналина давали через 
желудочный зонд M gCl2 1,0 г/кг 2 раза в день в течение всего 
опыта; 3) 8 кроликов были контрольными и после введения адре­
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налина получали по 10 мл дистиллированной воды зондом 2 раза 
в день, 4) 20 кроликов с ортостазом. Ортостазы проводили 6 раз 
в неделю. Кролика фиксировали к станку животом кверху и 
затем станок с подопытным животным ставили в вертикальное 
положение до появления у животного ортостатического коллапса. 
Если коллапс не возникал, кроликов оставляли в вертикальном 
положении каждый раз по 2—3 часа; 5) 12 кроликам с ортоста­
зом давали M gCb, как и животным второй группы; 6) 8 кроли­
кам — ортостазы -}- введение дистиллированной воды. Некото­
рым кроликам 2-ой и 5-ой группы давали M gCl2 в течение до 
10 дней перед введением адреналина или началом подвешива­
ний.

У кроликов при предварительном обследовании снимали ЭКГ 
в трех стандартных и 4 грудных отведениях. ЭКГ записывалась 
повторно в течение всего опыта. Запись ЭКГ проводилась 
на двухканальном чернильнопишущем электрокардиографе 
ЭКПСЧ-3 (1 мв — 15 мм: 100 мм/сек) Продолжительность опы­
тов была до 30 суток. Было проведено гистологическое исследо­
вание срезов сердец краткими сериями через весь орган.

Результаты опытов

В в е д е н и е  а д р е н а л и н а

После введения кроликам адреналина в ЭКГ отмечались 
признаки коронарной недостаточности. В первые дни после вве­
дения адреналина наблюдалось увеличение зубца R, часто и зуб­
цов Т и Р Затем вольтаж этих зубцов уменьшался (обыкно­
венно сначала зубца Т, а позднее и зубцов Р и R) В дальней­
шем), к концу второй недели, зубец Т начинал повышаться и 
становидся высоким при наличии низкого вольтажа зубца R. 
Часто отмечалось увеличение зубца S, в некоторых случаях зу ­
бец R отсутствовал и наблюдался глубокий QS. Характерным 
было и смещение сегмента S—Т от изоэлектрической линии.

Через сутки после введения адреналина в миокарде наблю­
дались изменения тинкториальных и гистохимических свойств 
протоплазмы. В миокарде обнаруживались участки набухания 
и гомогенизации мышечных волокон, в которых поперечная ис- 
черченность не определялась и протоплазма окрашивалась эозн- 
ном и пикриновой кислотой более интенсивно. В этих волокнах 
отмечено появление PAS — положительного материала. Ядра 
таких мышечных волокон окрашивались по Фельгену менее ин­
тенсивно. Местами в мышечных волокнах наблюдались вакуоли 
различной величины. В сердце некоторых животных отмечено 
мелкокапельное ожирение отдельных мышечных волокон. Мор­
фологические изменения в строме характеризовались наруше-^
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нием кровообращения — полнокровие сосудов, стазы, диапедез- 
ные кровоизлияния, периваскулярный и интерстициальный отек 
стромы миокарда.

Через 3 суток в сердце обнаруживались очаги дистрофиче­
ских и некротических изменений мышечных волокон. В участках 
некроза цитоплазма мышечных волокон гликогена не содержа­
лась, в них отмечалась интенсивная P A S -положительная окра­
ска. В волокнах миокарда, вокруг очагов омертвения, обнару­
жено повышенное количество гликогена. Количество мышечных 
волокон, содержащих жировые капли, было меньше по сравне­
нию с опытами, продолжавшимися один день. Н аряду с альте- 
ративными изменениями в миокарде наблюдался резко вы ра­
женный реактивно-клеточный процесс со стороны межуточной 
ткани. Вокруг участков некроза мышечных волокон было не­
сколько очаговых инфильтратов из эпителиоидных и лимфоид­
ных клеток.

На седьмые сутки после введения адреналина в сердце отме­
чено превалирование пролиферативных изменений. В большин­
стве очагов микроинфарктов некротизированные мышечные во­
локна были замещены грануляционной тканью. Среди скоплений 
клеток грануляционной ткани отмечены остатки саркоплазмы 
некротизированных мышечных волокон. Мелкокапельное ожире­
ние отдельных мышечных волокон наблюдалось только вокруг 
очагов некроза. В более поздние сроки (14- и 30-дневные опыты) 
в мышечных волокнах сердца жира обнаружено не было.

Через 14 суток на месте погибших мышечных волокон появи­
лись очаги соединительной ткани различной зрелости. Наряду с 
очагами молодой соединительной ткани наблюдались такж е 
очаги зрелой соединительной ткани, состоявшие из небольшого 
числа клеток и множества коллагеновых волокон.

Через 30 суток в миокарде преобладали изменения рубцового 
характера. В сердечной мышце имеются сетчатые участки скле^ 
роза, состоящие из плотной, бедной клетками соединительной 
ткани. Рубцы интенсивно окрашивались PA S-положительно. М е­
стами наряду с рубцами отмечены атрофированные мышечные 
волокна. Атрофия одних мышечных волокон сочеталась с гипер-^ 
трофией других. Гипертрофированные мышечные волокна содер­
жали значительно больше гликогена, чем атрофированные и не­
измененные мышечные волокна.

Деструктивные изменения были сосредоточены преимуще­
ственно в папиллярных мышцах и в стенке левого желудочка.

В в е д е н и е  а д р е н а л и н а - ] -  M gCl2

Изменения электрокардиограммы у животных этой группы 
и кроликов 3-ей группы (введение адреналина -f- воды) были 
такими же как у кроликов первой группы, которым вводили
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Рис .  1. Изменения ЭКГ у кролика № 40. А — третье отведение, Б — отведение CRi. Верхняя кривая (1) 
показывает нормальную ЭКГ. 2 — через день, 3 — через 2 дня; 4 — через 5 дней и 5 — через 10 дней

после введения адреналина.



Рис .  2. Кролик № 17. Ортостаз. Очаг некроза мышечных волокон в мио­
карде. Окраска гематоксилином — эозином, X  300.

Рис .  3. Кролик № Г)2. Ортостаз |- введение MgCb. В миокарде небольшой 
очаг некроза мышечных волокон. Окраска гематоксилином — эозином, X  300.



только адреналин. В качестве примера на рис. 1 приведены из­
менения ЭКГ у кролика № 40, которому вводили адреналин и
M gC l2.

При гистологическом исследовании в миокарде кроликов 2-ой 
группы (введение адреналина -{- M gCl2) и 3-ей группы (введе­
ние адреналина воды) были найдены такие же по характеру 
морфологические изменения, которые возникли у кроликов 1-ой 
группы (введение только адреналина). При сравнительном изу­
чении гистологических препаратов сердца кроликов 1-ой, 2-ой и
3-ей группы между ними не наблюдалось разницы в отношении 
объема и количества патоморфологических изменений.

Результаты этих опытов показывают, что введение хлори­
стого магния не оказывает влияния на развитие адреналиновых 
поражений м.иокарда.

О р т о с т а з

Гистологические изменения в миокарде кроликов после орто­
стаза были следующие. В сердце имелись сосудистые расстрой­
ства — неравномерное полнокровие, очаговый отек миокарда, 
сподогенные и гиалиновые тромбы в капиллярах и мелких венах. 
Встречались мелкие кровоизлияния в виде небольших групп эри­
троцитов среди мышечных волокон, а также более крупные, 
расслаивающие мышечную ткань. Местами наблюдался очаго­
вый отек миокарда. Кроме указанных расстройств кровообраще­
ния, в миокарде обнаруживались деструктивные изменения мы­
шечных волокон. В некоторых местах мышечные волокна не­
сколько разбухли и интенсивнее окрашивались кислыми краска­
ми. Поперечная и продольная исчерченность в этих местах была 
плохо видна или совсем отсутствовала, ядра мышечных волокон 
были пикнотические и сморщенные. Наряду с некрозом в виде 
небольших очагов в миокарде наблюдались фокусы фиброза 
различной протяженности. Во всех случаях деструктивные из­
менения наблюдались преимущественно в стенке левого ж елу­
дочка и в папиллярных мышцах.

О р т о с т а з  -f- в в е д е н и е  M gCl2

Морфологические изменения миокарда у кроликов этой груп­
пы качественно были такие же как у животных предыдущей 
группы (только отростаз). Однако, при сравнительном гисто- 
морфологическом исследовании выявилось, что в степени выра­
женности изменений имеется ясная разница. Заметная разница 
между животными этих двух групп имелась как в отношении 
размеров поражений сердца, так и в отношении количества де­
структивных изменений. У кроликов 5-ой группы, которым еже­
дневно вводили M gCl2, изменений возникало значительно мень-
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nie и они были не так обширны как у кроликов, которых только 
подвешивали. У кроликов 5-ой группы наибольшие размеры оча­
гов некроза и фиброза были до 200 микронов, а у животных, 
которых только подвешивали, — от 350 до 460 микронов 
(рис. 2 и 3). Следует также отметить, что у кроликов 5-ой 
группы, леченных хлористым магнием, наблюдалось более быст­
рое заживление некротических очагов миокарда чем у кроликов
4-ой группы.

У кроликов 6-ой группы (ортостазы -f- введение дистиллиро­
ванной воды) морфологические изменения в миокарде не отли­
чались от тех, которые были обнаружены у кроликов 5-ой груп­
пы (только ортостаз)

На основании полученных данных можно сделать вывод, что 
введение хлористого магния уменьшает развитие ортостатиче­
ских поражений миокарда у кроликов.

ЛИТЕРАТУРА
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THE INFLUENCE OF THE M gCl2 ON DEVELOPM ENT OF 
M ORPOHOLOGIC CHANGES IN THE MYOCARDIUM 

AFFECTED BY ADRENALINE OR IN CASE OF VERTICAL
POSITION

L. Pokk, E. Hansson

S u m m a r y

Experiments were performed on 80 rabbits. As shown the 
application of M gCl2 decreased the development of the myocardia 
to lesions provoked by the vertical state. The application of 
M gCl2 had no effect on the course of myocardial lesions provoked 
by the adm inistration of adrenaline.
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О ВЛИЯНИИ ЛИМБИЧЕСКОЙ КОРЫ НА РАЗВИТИЕ  
ОРТОСТАТИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИЙ СЕРДЦА

JI. Покк, Э. Ханссон
Кафедра патологической анатомии, кафедра физиологии ТГУ

Литературные данные [1—6 и др.], а такж е результаты на- 
ших предыдущих исследований [ 7 - 1 7 ]  показывают, что нару­
шение функции головного мозга может вызывать как функцио­
нальные, так и морфологические изменения в сердечно-сосуди­
стой системе. Однако, вопрос о роли разных отделов головного 
мозга в патогенезе нейрогенных поражений миокарда требует 
дальнейшего изучения.

Целью настоящей работы является? выяснение влияния по­
вреждения лимбической коры на функциональное и морфологи­
ческое состояние сердечной мышцы: 1) в норме, 2) в условиях 
экспериментально вызванной патологии сердца, путем парал­
лельного электрокардиографического и гистологического иссле­
дования.

Методика

В работе приводятся данные экспериментов на 42 кроликах. 
16 кроликам из них путем экстирпации удалялись различные 
участки коры больших полушарий. У большинства животных 
билатерально удалялся задний отдел лимбической коры (area 
cingularis  и area retrosplenialis  по Rose and Woolsey, [18]).  
У некоторых животных удалялись area parietalis  или area 
striata, а у некоторых животных производилась экстирпация 
обширной площади коры (сенсомоторная, париетальная, височ­
ная и затылочная кора). Локализацию повреждения определяли 
при макроскопическом и микроскопическом исследованиях го­
ловного мозга. У 6 кроликов повреждение лимбической коры 
сочеталось с ортостазом. Ортостазы проводили 6 раз в неделю. 
Кролика фиксировали к станку животом кверху и затем станок 
с животным ставили в вертикальное положение до появления у 
животного ортостатического коллапса. Если коллапс не возни­



кал, кроликов оставляли в вертикальном положении на 2—3 
часа. В качестве контроля были использованы результаты пре­
дыдущих работ на 20 кроликах только с ортостазом [7, 8].

У кроликов исследовали изменения ЭКГ в стандартных и 4 
грудных отведениях. ЭКГ записывалась до операции и повторно 
после этого в течение всего опыта. Запись электрокардиограммы 
проводилась на двухканальном чернильнопишущим электрокар- 
диаграфе ЭКПСЧ-3 (1 мв — 15 мм; 100 мм/сек). Животные з а ­
бивались через 1, 3, 7. 14 и 30 суток после повреждения мозга. 
Было проведено гистологическое исследование сердца. Окраски: 
гемотоксилином и эозином, фукселином, азановый метод, по ван 
Гизону, по Селье и по Маллори. Использовали и некоторые ги­
стохимические реакции: реакцию Фельгена на Д Н К , метод 
Браш е на РНК, метод М ак—М анус—Хочкисса и сукциндегидро- 
геназ выявляли по Shelton и Schneider

Результаты опытов

П о в р е ж д е н и е  к о р ы  г о л о в н о г о  м о з г а

Повреждение лимбических полей коры головного мозга вы­
зывало в электрокардиограмме изменения, указывающие на 
диффузное нарушение обмена веществ сердечной мышцы в ре­
зультате нарушения коронарного кровообращения. Вначале из­
менения отмечались главным образом в конечной части ж елу­
дочкового комплекса и выражались в изменениях формы и ам­
плитуды зубца Т Затем появилось горизонтальное направление 
интервала ST часто со смещением его ниже изоэлектрической 
линии и изменение формы комплекса QRS. Степень развития 
электрокардиографических изменений у разных животных варьи­
ровалась.

У тех животных, которым повреждались area parietalis  или 
area striata  (обширность повреждения по площади коры мозга 
была такой же как у животных с повреждением лимбических 
полей), в электрокардиограмме были несколько менее выражен­
ные изменения. Это позволяет высказать предположение об от­
носительно большем значении лимбической области по сравне­
нию с некоторыми другими областями коры в развитии рас­
стройств трофики сердечной мышцы, вызванных частичной де­
кортикацией.

У некоторых животных производилась обширная экстирпа­
ция коры больших полушарий. У этих животных электрокардио­
графические признаки сердечных поражений были особенно 
резко выражены.

Признаки коронарной недостаточности, наблюдавшиеся на 
электрокардиограмме, указывали на диффузный характер по-
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вр^ждений, но преимущественно локализованных в стенке левого 
желудочка. Такая локализация повреждений подтвердилась при 
последующем гистологическом исследовании миокарда. В сердце 
кроликов были найдены расстройства кровообращения — нерав­
номерное расширение мелких сосудов, гемостазы, кровоизлия­
ния, отек стромы, гиалиновые и сподогенные тромбы в сосудах 
миокарда. Наряду с расстройствами кровообращения в мио­
карде наблюдались участки набухания и гомогенизации мышеч­
ных волокон, в которых протоплазма окрашивалась кислыми 
красителями более интенсивно. В этих местах отмечалось появ­
ление PA S-положительного пиронинофильного материала. Этот 
эффект окраски не снимался предварительной обработкой соот­
ветствующими ферментами. Ядра таких мышечных волокон 
окрашивались менее интенсивно по Фельгену В препаратах, 
окрашенных по методу Селье, наблюдались очажки фуксино- 
фильной дегенерации. Кроме дистрофических изменений в мио­
карде были найдены мелкие очаговые некрозы и разрастания 
соединительной ткани на месте омертвевших мышечных волокон 
(рис. 2). В некротических волокнах наблюдалось исчезновение 
активности сукциндегидрогенеза, что соответствует данным ли­
тературы [19—21]. Деструктивные изменения мышечных воло­
кон имелись во всех частях сердца, но преимущественно локали­
зовались субэндокардиально в стенке левого желудочка, в осо­
бенности в области верхушки сердца.

О р т о с т а з

Морфологические изменения в миокарде кроликов после ор­
тостаза были следующие: расстройства кровообращения, гемо­
стазы, кровоизлияния, отек стромы миокарда; иногда в капил­
лярах и мелких венах миокарда находились сподогенные и гиа­
линовые тромбы. Кроме расстройств кровообращения в мио­
карде наблюдались дистрофические и некротические изменения 
мышечных волокон с последующим разрастанием соединитель­
ной ткани. Деструктивные изменения встречались в основном 
в стенке левого желудочка и в папиллярных мышцах.

П о в р е ж д е н и е  л и м б и ч е с к о й  к о р ы  -j- о р т о с т а з

Повреждение заднего отдела лимбической коры оказывало 
влияние на возникновение ортостатического коллапса. У тех ж и­
вотных, у которых наблюдались коллапсы уже перед поврежде­
нием мозга, экстирпация задней лимбической коры вызвала не­
которое сокращение срока наступления коллапса. После по­
вреждения коры коллапсы возникали и у двух кроликов из тех 
трех, у которых они раньше не наступали. Это было отмечено, 
например, у кролика № 29, у которого 15— 16/Х коллапс не на­
ступал при подвешивании в течение 2 часов. 18. X ему произ­

25



вели экстирпацию лимбической коры. При подвешивании 21. ^  
у кролика коллапс возник через 45 мин. В продолжение опыта у 
этого кролика коллапс возникал в срок от 30 до 50 мин. Изме­
нения ЭКГ (отведение CR4) у этого кролика при одном орто­
стазе (25. X) приведены на рис. 1.

При гистологическом исследовании в миокарде к р о л и к о в  этой 
группы (повреждение коры +  ортостаз) были найдены такие 
же по характеру морфологические изменения, какие возникали 
у кроликов, которых только подвешивали. При сравнительном 
исследовании гистографических препаратов сердца кроликов 
этой группы с препаратами предыдущей работы [7] выяснилось, 
что сочетание ортостаза с повреждением лимбических полей 
коры головного мозга вызывали заметно более выраженные ги­
стологические изменения в сердце чем одно пребывание в вер­
тикальном положении (табл.) При проведении ортостаза после

Изменения в миокарде

№
опыта

Характер
опыта

Число
подвеши­

ваний

Общая продолжитель­
ность пребывания в 

вертикальном 
положении

Изменения в 
миокарде

очаги
некроза

очаги
фиброза

2 О.ртостаз 20 16 часов 12 минут + + j -
5 20 12 часов 1 минута J—U
7 20 21 час 17 минут + + +
11 24 19 часов 5 минут -ь+-
14 »> 20 17 „ 28 „ + + +
15 >* 20 22 часа 5 „ + + +
16 >» 20 20 часов 9 + ч - +
17 *> 26 20 „ 23 минуты + + + +
20 >> 20 19 „ 1 минута + + + +
22 *> 20 19 „ 50 минут -h -f 4 - +
40 Ортостаз + 20 14 часов 15 минут ----

повреждение
лимбической

коры
41 ,, 20 12 „ 50 минут ++Н -! + +
42 22 16 „ 27 минут + н + ь + + Н ~
43 ) 20 Ю „ 32 „ + н - + + +
44 9) 20 12 „ 11 минута +Н-.4- - f + 4 -
45 ” 24 14 „ 14 минут +:+Н - - + н -

Обозначения: +  слабо выраженные изменения в отдельных местах; 
Н—f- выраженные изменения; + i + +  распространенные и резко выраженные 
изменения.

предварительного разрушения лимбических полей коры голов­
ного мозга наряду с резкими расстройствами кровообращения в 
миокарде наблюдались многочисленные и обширные участки
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Рис .  1. Изменения ЭКГ у кролика № 29 при одном ортостазе (25. X). Отве­
дение CR4. Верхняя кривая (1) показывает исходную ЭКГ при горизонталь­
ном положении животного. Вторая кривая (2) записана через 5 мин и 
третья (2) 7 мин после начала ортостаза. Четвертая (4) и пятая (5) кри­
вая записаны непосредственно перед коллапсом и шестая кривая (6) запи­

сана через 7 мин после приведения кролика в горизонтальное положение.
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Р  и с. 2. К ролик  №  40. П о в р е ж д е ­
ние лимбической коры головного 
мозга. В миокарде  дистрофические 
изменения отдельных мышечных 
волокон (окраска  гематоксилином- 

эозином, Х 1 8 0 ) .

Р и с .  4. Кролик №  50. П о в р е ж д е ­
ние лимбической коры головного 
мозга -j- ортостаз .  Очаг некроза 
м ышечных волокон в стенке л е ­
вого ж ел у до ч к а  (окраска  гематок- 

силином-эозином. X  *80).

Р и с. 3. К ролик  №  42. Ортостаз .  
В миокарде  некроз нескольких 
мышечных волокон (окраска  гема- 

токсилином-эозином, X  180).

Р и с. 5. К ролик  №  52. П о в р е ж д е ­
ние лимбической коры головного 
мозга +  ортостаз .  М н ож ественны е  
очаги рубцовой соединительной 
ткани на месте погибших м ы ш еч­
ных волокон (окраска  по методу 

ван  Гизона, X  !20).



некроза и рубцовые поля после перенесенных микроинфарктов: 
сердца. Из таблицы видно, что у кроликов с повреждением коры 
(№ 40—45) наблюдались значительно более тяжелые измене­
ния, чем у животных, которых только подвешивали (№ 2—22) 
(рис. 3, 4, 5)

Аналогично опытам с введением адреналина (статья в этом 
ж е сборнике), в опытах с ортостазом на фоне повреждения лим­
бической коры, наблюдалось задерживание процессов организа­
ции деструктивных поражений миокарда.

Заслуживает внимания наблюдавшееся тромбообразование в 
артериях миокарда кроликов. Развитие гиалиновых и сподоген- 
ных тромбов в сосудах миокарда обнаружилось у кроликов 
только с ортостазом и у кроликов с повреждением лимбической 
системы без последующего ортостаза. В обеих группах тромбы 
наблюдались только в капиллярах и мелких венах миокарда. 
При сочетании повреждения лимбической коры с ортостазом 
тромбы были обнаружены и в артериях миокарда. Эти резуль­
таты показывают, что при сочетании нейрогенного воздействия 
на сердце с гемодинамическими расстройствами может возни­
кать коронаротромбоз.

Выводы

Разрушение лимбической коры вызывает изменения в элект­
рокардиограмме и гистологические изменения в миокарде (рас­
стройства кровообращения, дистрофические изменения и мелко­
очаговый некроз) Поражения сердечной мышцы, вызванные по­
вреждением лимбической коры, были менее выражены по срав­
нению с изменениями после повреждения гиппокампа в наших 
предыдущих работах [16, 17], но более выражены чем после 
повреждения миндалевидного тела (см. статья в этом же сбор­
нике). Разрушение лимбической коры оказывает ухудшающее 
влияние на течение и исход ортостатических поражений сердца 
у кроликов. Повреждение лимбической коры ускоряет возникно­
вение ортостатического коллапса и увеличивает развитие де­
структивных изменений в миокарде при ортостазе. Заживление 
некротических участков сердечной мышцы при повреждении 
лимбической коры головного мозга задерживается. При сочета­
нии повреждения лимбической коры с ортостазом может возник­
нуть коронаротромбоз.
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THE EFFECT OF THE LIMBIC CORTEX ON DEVELOPMENT 
OF MORPHOLOGIC CHANGES IN THE MYOCARDIUM IN 

CASE OF VERTICAL POSITION

L. Pokk, E. Hansson

S u m m a r y

The effect of an injury of the limbic cortex following orthos­
tatic  collapse and the development of morphologic changes in 
the heart in case of vertical states was studied in 42 rabbits. 
Lesion of the limbic cortex influenced the acceleration of ortho­
s ta tic  collapses. The injury of the limbic cortex enhances the 
formation of morphologic changes (irregularities in the circu­
lation of the blood and niduses of the necrosis of m uscular 
fibers) in the rabbit myocardium in case of vertical position. 
The injury of the limbic cortex connected with the vertical 
position caused coronary thrombosis.
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О ВЛИЯНИИ ПОВРЕЖДЕНИЯ МИНДАЛЕВИДНОГО ТЕЛА 
НА РАЗВИТИЕ АДРЕНАЛИНОВЫХ И ОРТОСТАТИЧЕСКИХ 

ПОРАЖЕНИЙ СЕРДЦА

J1. Покк, Э. Ханссон
Кафедра патологической анатомии, кафедра физиологии ТГУ

В наших предыдущих исследованиях [1, 2] было установле­
но, что при повреждении одной из структур лимбической системы 
головного мозга — гиппокампа, развивается нарушение тро­
фики сердечной мышцы, которое выражается в изменениях 
электрокардиограммы и ведет к морфологическим изменениям 
миокарда. Разрушение гиппокампа оказывало резко ухудшаю­
щее влияние на течение экспериментально вызванных рас­
стройств кровообращения. На фоне повреждения гиппокампа 
углублялись электрокардиографические признаки коронарной 
недостаточности и увеличивалось возникновение деструктивных 
изменений миокарда, вызванных введением токсических доз 
адреналина или проведением ортостаза.

Целью настоящей работы является выяснение влияния вы­
ключения другой структуры лимбической системы головного 
мозга — миндалевидного тела (corpus ат уgdalo ideum ) на тро­
фику сердца: 1) в норме, 2) при экспериментально вызванной 
патологии сердца.

Методика

В работе приводятся данные экспериментов на 60 кроликах. 
•8 кроликам из них производили двустороннее электролитическое 
разрушение ядер миндалевидного комплекса (corpus amygda-  
loideum ) под уретановым наркозом при помощи стереотаксиче- 
ского прибора венгерского производства и топографических карг 
мозга кролика Е. Фифкова и Дж. М арш ала [3]. Локализацию 
повреждения определяли при микроскопических исследованиях 
фронтальных срезов головного мозга. В основном разрушение 
захватывало area amygdalaris anterior nucleus basalis am yg ­
dalae, n. centralis amygdalae  и n. amygladae lateralis. У 6 кро­
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ликов после повреждения мозга вызывали адреналиновый мио­
кардит (однократное внутривенное введение 0,2 мл 0,1% рас­
твора адреналина) У 6 кроликов повреждение мозга сочеталось 
с ортостазом. Ортостазы проводили 6 раз в неделю путем при­
вязывания кролика к станку животом кверху, затем станок с 
подопытным животным ставили в вертикальное положение до 
появления у животного ортостатического коллапса. Если коллапс 
не возникал, кроликов оставляли в вертикальном положении 
каждый раз по 2—3 часа. Животные забивались через 1, 3, 7, 
14 и 30 суток после повреждения мозга или введения адрена­
лина. Методика электрокардиографического и гистологического 
исследования такая же, как в работе Л. Покк и Э. Ханссон «О 
влиянии лимбической коры на развитие ортостатических пора­
жений сердца» (в наст, сб.) В качестве контроля были исполь­
зованы материалы, полученные нами в предыдущих работах на 
20 кроликах только с ортостазом [8] и на 20 кроликах с введе-* 
нием адреналина [41-

Результаты опытов

П о в р е ж д е н и е  м и н д а л е в и д н о г о  т е л а

Повреждение миндалевидного тела в большинстве случаев 
вызывало в электрокардиограмме признаки коронарной недоста­
точности. Уже на второй день часто отмечались изменения в ко­
нечной части желудочкового комплекса — изменение формы зуб­
ца Т, гоирзонтальное направление интервала ST часто со смеще­
нием его ниже изоэлектрической линии. В следующие дни н а­
блюдалось уплощение зубца Т и изменение форм.ы комплекса 
QRS. Изменения электрокардиограммы были относительно силь­
нее выражены в I и II стандартных отведениях и в отведения 
CRi- Степень развития электрокардиографических изменений у 
разных животных варьировала. В большинстве случаев измене­
ния были менее заметны и преходящи. У этих животных на 2—3 
неделе наблюдалось улучшение электрокардиографических по­
казателей. Электрокардиографические изменения после повреж­
дения миндалевидного тела иллюстрирует рис. 1, где приводится 
ЭКГ кролика № 32 в трех стандартных отведениях. Кривая 1 
показывает исходную ЭКГ перед повреждением мозга. Кривая 2 
записана на второй день, 3 на четвертый день и кривая 4 на 
седьмой день после оперативного вмешательства.

При гистологическом исследовании у 3 кроликов этой группы 
в миокарде обнаружили дистрофические изменения и некроз 
маленьких частей одиночных мышечных волокон с последующим 
разрастанием небольших очагов грануляционной ткани (рис. 2). 
У пяти кроликов этой группы в миокарде патоморфологических 
изменений не наблюдалось.
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I5 и с. I. Д и н а м и к а  Э К !  у кролика  №  32. А — первое отиедение; Б второе отведение;  В —  третье отведение. О б ъ я с ­
нения в тексте.



Р и с. 2. Кролик №  30. П о в р еж д ен и е  м индалевидного  тела. Дистроф ические  
изменения одиночных мышечных волокон сердц а (окраска  по методу ван

Гизона. X  300).

Р и с. 3. К ролик  №  20. Введение адрен али н а .  Небольш ой участок г р а н у л я ­
ционной ткани в стенке левого ж ел у до ч к а  (окраска  по м етоду ван Гизона.

X  300).

Р и с. 4. К ролик  №  18. Повреждение* м индалевидного  тела  введение 
адреналина.  Обш ирный участок грануляционной  ткани на месте погибших 
мышечных волокон в стенке левого  ж ел у д о ч к а  (окраска  по методу  ван Гизона.

X 300).



Изменения электрокардиограммы при адреналиновых пора­
жениях сердца описаны нами в работе [2].

Характер и динамика гистологических изменений в миокарде 
кроликов, отмеченных после введения токсических доз адрена­
лина, приведены в работе [4]. В связи с этим, только коротко 
остановимся на изменениях этой группы. Через сутки после вве­
дения адреналина в миокарде обнаруживались дистрофические 
изменения в виде мутного набухания мышечных волокон, потери 
поперечной исчерченности, неравномерной окрашиваемости во­
локон и с накоплением в саркоплазме PA S-положительного ма­
териала, и резко выразились расстройства кровообращения — 
неравномерное полнокровие мелких сосудов, стазы, диапедез- 
ные кровоизлияния, отёк стромы. Через 3 суток обнаружились 
мелкие рассеянные очаги дистрофических и некротических изме­
нений мышечных волокон. На седьмые сутки после воспроизве­
дения адреналиновых поражений миокарда в сердце отмечалось 
превалирование пролиферативных изменений. Через 14 суток на 
месте погибших мышечных волокон наблюдались очаги соеди­
нительной ткани различной зрелости. Через 30 суток в миокарде 
преобладали изменения рубцового характера.

П о в р е ж д е н и е  м и н д а л е в и д н о г о  т е л а - ) - в в е Д е н и е
а д р е н а л и н а

При введении адреналина кроликам после предварительного 
повреждения миндалевидного тела в электрокардиограмме об­
наружили более глубокие сдвиги чем при введении адреналина 
интактным животным.

При морфологическом исследовании животных, которым пе­
ред введением адреналина повреждали миндалевидное тело, в 
сердце обнаружились более выраженные патологические изме­
нения, чем у кроликов, которым вводили только адреналин. В 
случаях сочетания введения адреналина с повреждением мин­
далевидного тела в миокарде наряду с дистрофическими изме­
нениями и мелкоочаговыми некрозами были видны более круп­
ные очаги некрозами фиброза (рис. 3 и 4)

Следует отметить, что, при сочетании введения адреналина 
с разрушением миндалевидного тела не возникают такие обшир­
ные деструктивные изменения, как при сочетании введения адре­
налина с повреждением гиппокампа в наших предыдущих рабо­
тах [1, 2].

О р т о с т а з
Морфологические изменения в миокарде кроликов после ор­

тостаза описаны в работах [5—7], а такж е одним из нас в пре­
дыдущих работах [8— 11]. Кратко они сводятся к расстройствам

В в е д е н и е  а д р е н а л и н а
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кровообращения, гемостазы, кровоизлияниям, отёку стромы мио­
карда; иногда в капиллярах и мелких венах миокарда находи­
лись сподогенные и гиалиновые тромбы. Кроме расстройств кро­
вообращения в миокарде наблюдались дистрофические и некро­
тические изменения мышечных волокон с последующим разр а ­
станием соединительной ткани. Деструктивные изменения встре­
чались в основном в стенке левого желудочка и в папиллярных 
мышцах.

П о в р е ж д е н и е  м и н д а л е в и д н о г о  т е л а -j- о р т о с т а з

Разрушение миндалевидного тела не оказывало существенно­
го влияния на возникновение ортостатических коллапсов. У 3 
кроликов этой группы, у которых перед повреждением мозга кол­
лапсы не наступали, они не появились и после операции. У 3 
кроликов, у которых коллапсы возникали, начиная с начала опы­
та, разрушение области миндалины вызвало некоторое сокра­
щение наступления коллапса. Это отмечалось особенно в первые 
дни после операции.

При проведении ортостаза после предварительного разруше­
ния амигдалярного комплекса в миокарде были найдены такие 
же по характеру морфологические изменения как в предыдущей 
группе (только ортостаз) Но при сравнительном гистологиче­
ском исследовании ясно выявилась разница в степени выражен­
ности этих изменений. У кроликов, которым предварительно р а з ­
рушали миндалевидное тело, патогистологические изменения в 
миокарде были более интенсивны чем у тех, которым проводили 
только ортостазы. Разница между животными этих двух групп 
наблюдалась как в отношении количества деструктивных изме­
нений миокарда, так и в размерах этих изменений. У кроликов 
с предварительным разрушением миндалевидного тела измене­
ний возникало больше и очаги некроза и фиброза в миокарде 
у них были значительно крупнее, чем у животных, которых 
только подвешивали.

Выводы

Данные, полученные нами путем параллельного электрокар­
диографического и гистологического исследования показывают, 
что разрушение миндалевидного тела у кроликов вызывает глав­
ным образом функциональные нарушения кровоснабжения серд­
ца, которые отражаются в изменениях электрокардиограммы и 
часто не причиняют структурных изменений или же приводят 
к возникновению только незначительных мелкоочаговых повреж­
дений сердца. Следует отметить, что поражения сердечной мыш­
цы, вызванные повреждением миндалевидного тела, оказались 
значительно менее выраженными по сравнению с изменениями
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после повреждения гиппокампа в наших работах [1, 2] или 
после частичной экстирпации лимбических полей больших полу* 
шарий (см. статья в этом же сборнике).

Предварительное выключение амигдалярного комплекса при­
чиняет более тяжелый исход экспериментальных расстройств 
кровообращения, вызванных введением токсических доз адрена­
лина или проведением ортостаза.
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THE ROLE OF INJURY OF THE AMYGDALOID ON 
DEVELOPMENT OF MORPHOLOGIC CHANGES IN THE 

MYOCARDIUM AFFECTED BY ADRENALINE OR IN CASE 
OF VERTICAL POSITION

L. Pokk, E. Hansson

S u m m a r y

Experiments were performed on 60 rabbits. As shown the 
bilateral electrolytical destruction of the amygdaloid caused 
ischemic like electrocardiographic changes. The absence of micro­
scopic changes in the myocardium in the m ajority  of cases 
suggests the functional na ture  of this phenomenon.

By histological investigation was established tha t  the destruc­
tion of the amygdaloid sharply enhances the formation of 
destructive changes in the rabbit myocardium affected by adre­
naline. The injury of amygdaloid increased the development of 
the necrotic foci in the hearts of rabbits placed in a vertical 
position.
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О ВЛИЯНИИ РАЗРУШЕНИЯ ЛИМБИЧЕСКОЙ КОРЫ НА
РАЗВИТИЕ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО МИОКАРДИТА

У КРОЛИКОВ

J1. Покк, Э. Ханссон
Кафедра патологической анатомии, кафедра физиологии ТГУ

Лимбическая кора как кортикальное представительство веге­
тативной нервной системы имеет значение и в регуляции дея­
тельности сердца. Экспериментальные данные показывают, что 
электрическое или химическое раздражение 24-го и 32-го корко­
вых полей поясной извилины сопровождается не только появле­
нием некоторых соматических реакций, но и изменением кровя­
ного давления и деятельности сердца [1—4]. Все эти резуль­
таты получены в острых опытах. В литературе имеются лишь 
единичные исследования о развитии сдвигов в сердечно-сосуди- 
стой системе после разрушения лимбической коры головного 
мозга. Л. Н. Гуляева [5] обнаружила изменения кровяного дав­
ления у собак после двустороннего частичного разрушения пе­
реднего и заднего отделов лимбической коры головного мозга. 
Г Г Бахтадзе [6] отметил снижение кровяного давления у кро­
ликов после удаления различных, в том числе и лимбических, 
полей головного мозга. Среди работ, посвященных лимбической 
коре, мы не встретили исследований, касающихся морфологиче­
ских изменений в сердце после раздражения или разрушения 
лимбической коры головного мозга. В доступной нам литературе 
такж е нет данных о том, в какой мере выключение лимбической 
коры влияет на развитие экспериментально вызванной патологии 
сердца.

Целью настоящей работы было выяснение влияния разруше­
ния лимбической коры на функциональное и морфологическое 
состояние сердечной мышцы: 1) в норме, 2) в условиях экспе­
риментального миокардита.

Методика

В работе приводятся данные экспериментов на 46 кроликах. 
Из них 16 кроликам путем экстирпации удалялись различные
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участки коры больших полушарий. У большинства животных 
билатерально удалялся задний отдел лимбической коры (area 
cirigularis и area retrosplenialis по Rose and Woolsey [7]) У не­
которых животных удалялись area parietalis или area striata , 
а у некоторых животных производилась экстирпация обширной 
площади коры (сенсомоторная, париэтальная, височная и заты­
лочная кора) Локализацию повреждения определяли при м ак­
роскопическом и микроскопическом исследованиях головного 
мозга. У 10 кроликов после экстирпации лимбической коры вы­
зывали адреналиновые поражения сердца (однократное внутри­
венное введение 0,2 мл 0,1% раствора адреналина) В качестве 
контроля были использованы материалы, полученные нами в 
работе [8]. Животные забивались через 1, 3, 7 14 и 30 суток 
после повреждения мозга или введения адреналина. Методика 
электрокардиографического и гистологического исследования 
такая же, как в работе Л. Покк и Э. Ханссон «О влиянии лим­
бической коры на развитие ортостатических поражений сердца» 
(в этом же сборнике)

Результаты опытов
П о в р е ж д е н и е  к о р ы  г о л о в н о г о  м о з г а

Повреждение лимбической коры головного мозга вызывало 
на электрокардиограмме признаки коронарной недостаточности. 
Вначале изменения отмечались, главным образом, в конечной 
части желудочкового комплекса и выражались в изменениях 
формы и амплитуды зубца Т. Затем появилось горизонтальное 
направление интервала ST, часто со смещением его ниже изо- 
электрической линии и изменение формы комплекса QRS. Сте­
пень развития электрокардиографических изменений у разных 
животных варьировала. В качестве примера приведены измене­
ния ЭКГ после повреждения лимбической коры у кролика № 30 
(рис. 2).

У тех животных, которым повреждались area parietalis или 
area striata  (обширность повреждения по площади коры мозга 
была такой ж е как у животных с повреждением лимбических 
полей) в электрокардиограмме были менее выраженные изме­
нения. Это позволяет высказать предположение об относитель­
но большем значении лимбической области по сравнению с не­
которыми другими областями коры в развитии расстройств тро­
фики сердечной мышцы, вызванных частичной декортикацией.

Некоторым животным производили обширную экстирпацию 
коры больших полушарий. У этих животных электрокардиогра­
фические признаки сердечных поражений были особенно резко 
выражены. Д ля  иллюстрации сказанного приводится электро- 
кадиограмма кролика № 53 в трех стандартных отведениях и в 
отведениях CR и CRi (рис. 1). На рисунке верхняя кривая по-
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называет исходную ЭКГ перед повреждением мозга и нижняя 
кривая записана на следующий день после повреждения мозга.

При патоморфологическом исследовании после разрушения 
лимбических полей головного мозга в сердце кроликов были 
найдены расстройства кровообращения — неравномерно^ рас­
ширение мелких сосудов, гемостазы, кровоизлияния, отёк стро­
мы, гиалиновые и сподогенные тромбы в сосудах миокарда. Н а ­
ряду с расстройствами кровообращения в миокарде наблю да­
лись участки набухания и гомогенизации мышечных волокон, в 
которых протоплазма окрашивалась кислыми красителями бо­
лее интенсивно. В этих местах отмечено появление P A S -положи' 
тельного и пиронинофильного материала. Этот эффект окраски 
не снимался предварительной обработкой соответствующими 
ферментами. Ядра таких мышечных волокон менее интенсивно 
окрашивались по Фельгену. В препаратах, окрашенных по ме­
тоду Селье, наблюдались очажки фуксинофильной дегенерации. 
Кроме дистрофических изменений в миокарде были найдены 
мелкие очаговые некрозы и разрастания соединительной ткани 
на месте погибших мышечных волокон. Деструктивные измене­
ния мышечных волокон имелись во всех частях сердц,а, но пре­
имущественно локализовались субэндокардиально в стенке ле­
вого желудочка, в особенности в области верхушки сердца.

В в е д е н и е  а д р е н а л и н а

В первые дни после введения адреналина кроликам контроль­
ной группы (без повреждения лимбической системы) в ЭКГ 
наблюдалось увеличение зубца R, часто и зубцов Т и Р. Затем 
вольтаж этих зубцов уменьшается (обыкновенно в первой оче­
реди зубца Т, а позднее и зубцов Р и R) В дальнейшем, к концу 
второй недели, зубец Т начинал повышаться и становился высо­
ким при наличии низкого вольтажа зубца R. Часто отмечалось 
увеличение зубца S, в некоторых случаях зубец R отсутствовал 
и наблюдался глубокий QS. Характерным было и смещение ин­
тервала ST от изоэлектрической линии.

Через сутки после введения адреналина в миокарде кроли­
ков обнаруживались расстройства кровообращения — неравно­
мерное полнокровие сосудов, диапедезные кровоизлияния, ста­
зы, отёк стромы — и дистрофические изменения мышечных зо- 
локон. Через 3 суток в миокарде наблюдались мелкие рассеян­
ные очаги дистрофических и некротических изменений мышеч­
ных волокон. На седьмые сутки после воспроизведения адрена­
линовых поражений миокарда в сердце обнаруживалось прева­
лирование пролиферативных процессов. Через 14 суток на месте 
погибших мышечных волокон имелись очаги соединительной 
ткани различной зрелости. Через 30 суток в миокарде преобла­
дали изменения рубцового характера.
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Р и с .  I. И зм ен ени я  Э К Г  у кролика  №  53. Л — мерное отведение;  Б —  второе отведение; В —  третье отведение; 
Г — отведение  CR; Д  — отведение CRi;  верхняя  кривая  —  н орм альн ая  Э К Г  и н и ж н яя  кривая  зап исана  на сле д у ю ­

щий день  после повреж дени я  обш ирной площ ади коры.



Р и с .  2. И зм енения Э К Г  у к р о л и к а  №  30. А — второе  отведение;  Б — 
третье  отведение. В ерхняя  к р ив ая  (1) — н о р м ал ьная  Э К Г . В торая  кри­
вая  (2) зап исана  на третий день и третья  кривая  (3) на 15-ый день после 

разруш ени я  лимбической коры.

Р и с. 3. К ролик  №  45. П о в р еж д ен и е  лимбической коры 
введение адрен алин а .  Обширный очаг  некроза в миокарде, 
вокруг которого грануляци онная  ткань. О к р а ск а  по ван-Гизо-



Р а з р у ш е н и е  л и м б и ч е с к о й  к о р ы  -|- в в е д е н и е
а д р е н а л и н а

При введении адреналина кроликам после предварительного 
повреждения задней лимбической коры в электрокардиограмме 
обнаружились более глубокие сдвиги, чем при введении адрена­
лина интактным кроликам.

При сравнительном изучении гистотопографических препара­
тов сердца кроликов контрольной группы, получивших только 
адреналин, и другой группы (повреждение лимбической коры -р  
введение адреналина) выяснилась четкая разница в отношении 
объема и количества патоморфологических изменений. О каза ­
лось, что предварительное разрушение лимбической коры спо­
собствует более глубокому поражению миокарда после введения 
адреналина. Кроме дистрофических изменений и мелкоочаговых 
некрозов, наблюдавшихся в миокарде кроликов контрольной 
группы, в данной группе наблюдались крупные очаги некроза 
и обширные, сливающиеся между собою участки фиброза. У 
кроликов контрольной группы наибольшие размеры деструктив­
ных изменений были от 340 до 450 микронов. У кроликов дан­
ной группы участки некроза и фиброза в 10 и более раз, превы­
шали изменения в контрольной группе (рис. 3).

Характерной особенностью в течении адреналиновых пора­
жений у кроликов с повреждением лимбической коры было бо­
лее медленное чем в контрольных опытах рассасывание и заме­
щение соединительной тканью некротизированных участков мио­
карда. У кроликов контрольной группы на седьмые сутки в 
сердце отмечалось превалирование пролиферативных изменений 
и в очагах микроинфарктов некротизированные мышечные во­
локна были замещены грануляционной тканью. У кроликов с 
повреждением мозга еще через 14 суток отмечалось наличие 
мелких и более крупных очагов некротизированного миокарда 
среди новообразовавшейся соединительной ткани.

Введение адреналина кроликам после повреждения лимби­
ческой коры головного мозга приводило не только к более т я ­
желым морфологическим изменениям миокарда, но и к более 
ранним расстройствам сердечной деятельности. Общее состоя­
ние этих животных ухудшалось, появлялись адинамия, одышка. 
На вскрытии у этих кроликов были установлены явления деком­
пенсации: асцит, застойная печень и полнокровие легких.

Выводы

Подводя итоги настоящей работы и имея в виду результаты 
наших предыдущих экспериментов, [9— 12] можно заключить, 
что при разрушении разных структур лимбической системы го­
ловного мозга (гиппокамп, амигдалярный комплекс, лимбиче­
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ские поля коры головного мозга) можно вызвать нейрогенные 
расстройства венечного кровообращения, получающие электро­
кардиографическое отражение и обнаруживаемые при гистоло­
гическом исследовании сердца.

Электрокардиографические изменения после разрушения раз­
ных частей лимбической системы наблюдались главным обра­
зом в вентрикулярном комплексе и были характерны для рас­
стройств трофики сердечной мышцы. Признаки коронарной не­
достаточности, наблюдаемые в ЭКГ указывали на диффузный 
характер повреждений, но преимущественно локализованные в. 
стенке левого желудочка, в особенности в области верхушки 
сердца. Такая локализация повреждений подтвердилась и на 
последующем гистологическом исследовании миокарда. При па­
томорфологическом исследовании миокарда кроликов после по­
вреждения лимбической системы были обнаружены расстрой­
ства кровообращения, дистрофические изменения и мелкоочаго­
вый некроз мышечных волокон, разрастания соединительной 
ткани на месте погибших мышечных волокон.

Электрокардиографические и морфологические изменения 
возникали при повреждении всех исследуемых нами структур 
лимбической системы (гиппокамп, амигдалярный комплекс, лим­
бические поля коры головного мозга) Изменения при разных 
повреждениях были однотипными, однако отмечалась зависи-* 
мость степени выраженности сердечных поражений от локали­
зации повреждения нервной системы. Наиболее тяжелые кейро- 
генно вызванные расстройства кровоснабжения сердца возни­
кали при разрушении гиппокампа. При разрушении лимбиче­
ских полей коры головного мозга наблюдались менее выражен­
ные изменения. Еще более слабые были изменения при разру­
шении миндалевидного тела. В этом случае нарушения были 
главным образом функциональные, отражались в изменениях 
электрокардиограммы и часто не причиняли структурных изме­
нений в сердце или же приводили к возникновению только не­
значительных мелкоочаговых повреждений.

Разрушение исследуемых нами структур лимбической систе­
мы оказывало ухудшающее влияние на течение и исход экспе­
риментальных расстройств кровообращения. На фоне поврежде­
ния разных частей лимбической системы углублялись электро­
кардиографические признаки коронарной недостаточности и уве­
личивалось возникновение деструктивных изменений миокарда, 
вызываемых введением адреналина или проведением ортостаза. 
Предварительное разрушение лимбической системы приводит 
такж е к более ранним расстройствам сердечной деятельности. 
После повреждения лимбической системы, особенно после раз­
рушения гиппокампа, процессы организации деструктивных по­
ражений сердца значительно задерживаются.

38



ЛИТЕРАТУРА

I. S m i t h ,  W J. Neurophysiol., 1945, 8, 241.
:2. К a a d a, B. Acta physiol, scand., 1951, 83, 24, 1.
3. S c h o w e r s ,  M., G г о s b у, E. J. Neurol., 1958, 8, 561.
4. D e l g a d o ,  I. — Physiol. Rev., 1960, 40, 146.
5. Г у л я е в а  JI. H. В кн.: Мат. научн. конфер. по проблеме «Функцио­

нальные взаимоотношения между различными системами организма а  
норме и патологии», Иваново, 1962, 392.

6. Б а х т а д з е  Г Г Там же, 351.
7. R o o s e ,  I. E., W о о 1 s е у, С. N. J. Comp. Neurol., 1948, 89, 279.
8. П о к к  JI. Р Уч. зап. ТГУ, 1965, 178, 141.
9. П о к к  Л. Р Кардиология, 1968. 3114.

10. П о к к  Л. Р., Ха  не  с о н  Э. Ю. Уч. зап. ТГУ 1967. 210, 205.
II. П о к к  Л.  Р., Х а н с с о н  Э. Ю. О влиянии лимбической коры на раз­

витие ортостатических поражений сердца (статья в этом же сборнике).
12. П о к к  Л.  Р., Х а н с с о н  Э. Ю. О влиянии повреждения миндалевид­

ного тела на развитие адреналиновых и ортостатических поражений 
сердца (статья в этом же сборнике).

THE ROLE OF INJURY OF THE LIMBIC CORTEX ON 
DEVELOPMENT OF THE EXPERIMENTAL MYOCARDITIS

IN RABBITS ‘

L. Pokk, E. Hansson

S u m m a r y

Experiments were carried out on 46 rabbits. Experimental 
myocarditis was provoked by intravenous adm inistration of single 
doses of adrenaline (2 m g). As shown the injury of the limbic 
cortex is followed by electrocardiographic lesions and can lead 
to dystrophic changes and small niduses of the necrosis in the 
myocardium of the rabbits. The injury of the limbic cortex enhan­
ces the formation of destructive changes in the rabbit m yocar­
dium in case of experimental myocarditis. The healing of necrotic 
areas in the myocardium during a limbic cortex injury is more 
prolonged.
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KOHUAORDI PLASTIKAST KOMBINEERITUD HOMO- 
ALLOTRANSPLANTAATIDEGA

(Eksperim entaalne uurimus)

K. Põder, P. Roosaar
Teaduskonnakirurgia kateeder

Eksperim entaalsed uuringud ja  kliinilised tähelepanekud näi­
tavad, et kaasa jal  kasu ta tavad  veresoonte alloproteesid ei vasta  
täielikult neile esita tavatele  nõuetele. Proteesid tromboseeruvad 
p äras t  veresoonte rekonstruktiivseid operatsioone küllaltki sageli 
proteesides hiljem toimunud muutuste tõttu. Viimastel aastatel 
on ilmnud rida töid (V. S. Krõlov kaast. [1], A. M. Hilkin 
[2] jt.) , milles rõhutatakse, et proteesi lõplik saa tus  organismis 
sõltub oluliselt just tema poorsuse astmest. Aordi ja m agistraal-  
arterite  edukaks proteesimiseks on vaja tagada  kasu ta tava  trans- 
p lan taadi m adal kirurgiline ja järgnev kõrge bioloogiline poorsus, 
et luua optim aalsed tingimused proteesi läbikasvamiseks o rga­
nismi kudedega.

Käesolevas eksperimentaalses uurimuses on kõrge poorsusega 
proteeside kasutam isel rakendatud uudset lahendust — veresoone- 
proteeside sisepinna vooderdamist konserveeritud homoveeniga. 
Suure poorsusega proteesi sisse pa iguta tud  veen väldib täielikult 
verejooksu läbi proteesi seina.

Katsed sooritati 105 täiskasvanud koeral kehakaaluga 20— 
36 kg. Doonoritena kasutati 37 koera.

95 katseloomal asendati kõhuaordi segment kombineeritud 
hom o-allo transplan taadiga  (joon. 1) 10 koeral tehti aordi 
trifurkatsiooni šunteerimine (joon. 2) Kombineeritud homo-allo- 
transp lan taa t ide  valmistamiseks kasutati kõrge poorsusega gof- 
reeritud terileenproteese.

Sisekestana kasutati homoloogilist veeni (v cava inf.), m is 
konserveeriti Filatovi lahuses nr. 65.

Lahuse koostis: želatinool 70 ml
glükoos 5,0
etüülalkohol 5 ml
2% formaliinilahus 20 ml
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Joonis 1. Kõhuaordi segrmndi asendamine kombi­
neeritud homo allotransplantaadiga.

Joonis 2. Aordi trifurkatsiooni šunteerimine kombi­
neeritud homo-allotransplantaadiga.



Jo o n i s  3. A o r to g ra m m .  T r a n s p la n t a a t  läb i tav .  J ä lg im i s a e g
300 päeva.

J oon is  4. M a k r o p r e p a r a a t .  Ko mbi nee r i tu d  h o m o - a l l o t r a n s p l a n -  
t aa di  s i sepind.  J ä l g i m i s a e g  260 päeva .



Nim etatud lahuses konserveeriti veeni kuni 10 päeva vältel. 
Operatsiooni ajal viidi veen proteesi valendikku ja  fikseeriti 
o tstes  a traum aati l is te  nõeltega tehtud õmbluste abil.

V astavalt  proteesi poorsusele jagunesid  katsed kahte rühma.
I rühm a (58 koera) m oodustasid katsed, kus kasutati terileen- 
proteese veeläbilaskvusega 5 l/min. 1 cm2 kohta. II rühma (47 
koera) kuulusid katsed, kus kasutati terileenproteese veeläbi­
laskvusega 20 l/min. 1 cm2 kohta.

Koerad opereeriti intubatsioonnarkoosis. Operatsioonijärgsel 
perioodil viibisid katseloomad ühesugustes tingimustes. Loomi 
jälgiti kliiniliselt kuni 400 päeva vältel. Katseloomad surm ati 
plaanis e ttenähtud  ajal kõhuaordi läbilõikamisega ja  s iird is tu ta ­
tud tran sp lan taad i  eemaldamisega. Enne surm am ist kontrolliti 
arterite pulsatsiooni transp lan taad is t  d istaalsemal ja viidi n a r ­
koosis valikuliselt läbi direktne aortograafia  (joon. 3)

Katsetulem uste hindamisel selgus, et 11 t ran sp lan taa t i  I05-st 
ei olnud läbitavad täieliku tromboseerumise tõttu. Neist 9 juhul 
esines tromboos aordi segmendi asendamise korral kombineeritud 
transp lan taad iga , 2 juhul aordi trifurkatsiooni šunteerimise järel. 
Transplantaadi tromboseerumine toimus postoperatiivsel perioo­
dil ja oli põhjusta tud operatsioonitehnilistest vigadest. Tr^ns- 
plantaatide makroskoopilisel uurimisel sedastati  alloproteesi 
ümber m ärg a ta v a t  sidekoe vohamist juba 10. ka tsepäevast alates. 
Siinjuures võib m ärga ta ,  et .kõrgema poorsusega terileenprotees 
põhjustab tunduvalt  vähem intensiivse sidekoelise reaktsiooni 
transplan taadi ümber kui tihedam protees.

T ransp lan taa tide  lahtilõikamisel selgus, et sisekestana s iird­
istutatud veen on turses ja  tumepunane. Aseptilise põletiku nähud 
esinevad esimese kuu vältel pä ra s t  transplan tatsiooni. P ikem a­
ajalistes katsetes sisekesta tu rse  väheneb, kusjuures on erinevus 
kõrgema ja m ada lam a  poorsusega alloproteeside kasutamisel. 
Kõrge poorsusega (veeläbilaskvus 20 l/min. 1 cm2 kohta) pro­
teeside puhul muutub sisekest ühtlaselt  tihedaks ja  valkjaks 
(joon. 4), alloproteeside kasutamisel, mille veeläbilaskvus on 
5 l/min. 1 cm2 kohta, jääb  sisekest endiselt ebatasaseks ja pune­
tavaks ka p ikem aajalis tes  katsetes. Alates 30. ka tsepäevast katab 
transp lan taad i sisepinda 2—3 mm ulatuses valkjas õhuke aordist 
lähtunud regeneraat;  pikem aajalistes katsetes katab see sisepinda 
10— 12 mm ulatuses anastomoosidest arvates. Sellega aordi 
regeneratiivne aktiivsus ka piirdub. Mitte ühelgi juhul ei kata 
aordist lähtunud regeneraat transp lan taad i sisepinda täies u la ­
tuses. Siin osutubki oluliseks tran sp lan taa t i  üm britsevast side- 
koest läbi alloproteesi kasvanud koeelementide funktsioon.

Histoloogiliseks uurimiseks võeti igast t ransp lan taad is t  koe- 
tükid mõlemast anastom oosist ja transp lan taad i keskosast. Koe- 
tükid fikseeriti Carnoy vedelikus ja 10% formaliinis n ing sisestati
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parafiini. Parafiinilõigud värviti hematoksüliin-eosiiniga, van  Gie- 
soni järgi ja  resortsiin-fuksiiniga. Peale tavalis te  histoloogiliste  
uuringute  tehakse spetsiaalsed histokeemilised uuringud. Töö- 
histoloogilist osa käesolevas artiklis ei käsitleta.

Esialgsete andmete põhjal võib öelda, et alloproteesi kombi­
neerimine konserveeritud homoveeniga on üheks mooduseks, mis 
veresoonte plastilistel operatsioonidel väldib verejooksu läbi pro­
teesi seina ja jä rgneva lt  tagab  bioloogilise poorsuse sisekesta. 
moodustumiseks. Siinjuures tuleb m ärkida, et meie poolt kasu ta ­
tud kombineeritud transp lan taa tide l  on rida eeliseid tava lis te  
alloproteeside ja  poolbioloogiliste proteeside ees. Kombineeritud 
hom o-allo transplantaatide kasutamisel ei täheldanud meie oma' 
katsetes ühelgi juhul kõhr- või luukoe m oodustum ist t ran sp lan ­
taadi sisekestas, mida kirjeldatakse tihedate alloproteeside kasu­
tamisel ainevahetuse häiretest ting ituna (E. Sepp [3 ]) .  Samuti ei 
esinenud transp lan taad i ümbruse verevalumeid, mida tähe lda­
takse poolbioloogiliste proteeside kasutamisel (A. M. Hilkin [2 ]) .

Kombineeritud hom o-allo transplantaate  on võimalik kasutada 
ka kliinilistes t ingimustes, näiteks arteri defektide asendamisel 
traum aatilis te  v igastuste  ja aneurüsm ide puhul, samuti segmen- 
taarsete  oklusioonide kõrvaldamisel oblitereeruva ateroskleroosi 
haigetel.
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О ПЛАСТИКЕ БРЮШНОЙ АОРТЫ С 
КОМБИНИРОВАННЫМИ ГОМО-АЛЛОТРАНСПЛАНТАТАМИ

К. Пыдер, П. Роосаар

Р е з юм е

В данном экспериментальном исследовании применяли вя­
заные аллопротезы из терилена (Ленинградская фабрика «Крас­
ное Знамя») с высокой пористостью (20 л/мин на 1 см2 и 5 л/мин 
на 1 см2). Для предотвращения кровотечения через стенку алло­
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протеза, внутреннюю поверхность его выстилали гомовеной 
(vena cava inferior), консервированной в растворе А. Н. Ф ила­
това № 65. Опыты проведены на брюшной аорте и ее трифур- 
кации у 105 собак. 37 собак было использовано для получения 
трансплантатов.

Выяснилось, что териленовый протез с пористостью 20 л/мин 
на 1 см2 вызвал менее интенсивную реакцию соединительной 
ткани вокруг трансплантата и тромбирование отмечалось реже, 
чем при применении протезов с пористостью 5 л/мин на 1 см2

Выстилание внутренней поверхности высокопористого алло­
протеза консервированной гомовеной полностью исключает по­
слеоперационное кровотечение через стенку аллопротеза, а при­
менение высокопористого аллопротеза способствует более быст­
рому развитию и васкуляризации внутренней оболочки, умень­
шая возможность возникновения поздних дегенеративных изме­
нений.

PLASTIC OPERATIONS ON THE ABDOMINAL AORTA 
PERFORMED WITH COMBINED TRANSPLANTS

K. Põder, P. Roosaar

S u m m a r y

In this experimental study the authors used plaited allografts 
made from terylene of high porosity (20 1/min. per cm2 and 
5 1/min. per cm2) m anufactured by the Leningrad Factory 
“ Krasnoye Znam ya” To avoid haem orrhage across the wall of 
the allograft, the inner surface of the graft was lined with a 
homovein (vena cava inferior) conserved in Filatov solution 
No. 65. Experiments were carried out on the abdominal aorta 
and its trifurcation of 105 dogs. In addition, 37 dogs were used 
to provide t ransp lan ts  (served as donors of t ransp lan ts) .

It appeared from the experiments that an allograft with a 
porosity of 20 1/min. per cm2 elicited a less intense reaction of 
the connective tissue around the t ransp lan t and thrombosis 
occurred less frequently than in cases when an allograft with 
a porosity of 5 1/min. per cm2 was used.

The lining of the inner surface of the highly porous allograft 
with a conserved homovein completely excludes postoperational 
haemorrhage across the wall of the allograft while the employment 
of a highly porous allograft contributes to a more rapid 
development and vascularization of the inner layer, thus reducing 
the  rise of later degenerative changes.
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О ПЛАСТИКЕ БРЮШНОЙ АОРТЫ С 
КОМБИНИРОВАННЫМИ АУТО-АЛЛОТРАНСПЛАНТАТАМИ

К. Пыдер
Кафедра факультетской хирургии, ТГУ 

Р е ф е р а т

На основании экспериментальных и клинических исследова­
ний можно заключить, что для успешного завершения сосуди­
стой пластики необходимо обеспечить минимальную хирургиче­
скую пористость и последующую высокую биологическую про­
ницаемость протеза. Последнее может быть достигнуто примене­
нием комбинированных трансплантатов, составленных из высо­
копористых синтетических сосудистых протезов в сочетании с 
аутовеной.

В данном экспериментальном исследовании для замещения 
сегмента брюшной аорты собаки применялись высокопористые 
(до 20 л/мин. на 1 кв. см) териленовые протезы ленинградской 
фабрики «Красное Знамя». Д ля  предотвращения кровотечения 
через стенку протеза внутреннюю поверхность его выстилали 
аутовеной (v. jugu laris) .  Опыты проведены на 40 взрослых со­
баках. Продолжительность опытов до 1 года.

Результаты опытов оценивали по клиническим наблюдениям, 
данным аортографии, результатам вскрытия и гистологическим 
исследованиям.

При пластике дефекта аорты комбинированным венозным 
ауто-аллотрансплантатом на 40 опытах тромбоз выявлен в 4 
случаях.

При проходимости трансплантатов макроскопически, а так­
же вазографически аневризматических расширений трансплан­
татов отмечено не было. Образовавшаяся вокруг ауто-алло- 
трансплантата соединительнотканная капсула тонкая — через 
нее хорошо видна гофрированность протеза. Через неделю после 
операции и до конца наблюдаемого периода внутренняя обо­
лочка комбинированного трансплантата гладкая, блестящая, бе­
лесоватая. Гистологически происходит перестройка стенки ве­
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нозного аутотрансплантата, причем аллопротезный каркас не 
препятствует прорастанию соединительнотканных элементов.

В заключение можно сказать, что комбинирование аутовены 
с высокопористым аллопротезом дает вполне хорошие резуль­
таты. На основании полученных данных экспериментального 
исследования можно вышеописанную методику рекомендовать 
для клинического применения при замещении сегментов арте­
рий, утративших свою проходимость.
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MORFOLOOGILISI MUUTUSI PEHMETES KUDEDES 
N EU ROPARALÜ UTILISE SUDECKI SÜNDROOMI PUHUL  

EKSPERIMENDIS

V. Põkk, P. Roosaar
Teaduskonna-, operatiivkirurgia ja topograafilise anatoomia kateeder

V aatam ata  69 aasta  uurimistegevusele, pole veel ühtset a ru ­
saam ist Sudecki sündroomi põhjustest, tekkest ja  ravist. P rak ti­
lises meditsiinis esikohal püsiv sündroomi probleem on aktuaalne 
ja  ta  m itmekülgne uurimine jätkub endise intensiivsusega. Sünd­
roomi morfoloogiline uurimine inimesel on väga  harva  läbivii­
dav, sest igasugune traum a seoses uurim isega (biopsia) süvendab 
haiguse kulgu. Eksperim entaalse Sudecki sündroomi esilekutsu­
miseks kasutatakse katselooma perifeerse seganärv i resektsiooni 
(neuroparalüiitiline Sudeck) või kroonilist nä rv iä rr i tu s t  (neuro- 
irritatiivne Sudeck), mille järel tekivad v igas ta tud  närvi innervat- 
sioonipiirkonna kudedes troofilised muutused, mis on sarnased 
kliinilise Sudecki sündroomi sümptoomidega (Hackethal [1], 
Hirschm ann [2], Merrem [3], Bodechtel-Krautzun [4] jt.).

Tänapäeval arvatakse, et Sudecki sündroom on tekkelt neuro- 
vasku laarne  (L. Böhler [5])  või vegetatiivne düsregulatsioon 
(Wachsmuth [6], Harff [7 ]) ,  mis tingib m uutused mitte ainult 
luudes, vaid jäsem e kõikides pehmetes osades (Harff [7])  Peri­
feerse seganärv i resektsiooni järel tekivad jäsem e kõikides koe- 
liikides alati troofilised muutused, mis on sam ased mitte- 
neurogeense Sudecki sündroomi m uutustega  (H irschm ann [2 ]) .  
Seganärvitüve juhtivuse katkestus resektsiooni näol katkestab ka 
juhtivuse perifeernärvis kulgevates vegetatiivsete kiudude süs­
teemis, mis innerveerib veresooni. Kõikide kudede toitumine sõl­
tub verevarustusest, mis omakorda sõltub veresoonte innervat­
sioonist. Seega närvi resektsioon põhjustab kudede verevarustuse 
häire, millele koed reageerivad patoloogiliste m uutustega. 
Rickeri jä rg i  (tsit. H irschm ann [2])  häire seisneb selles, et 
kapillaarid  on laienenud ja arterioolide ahenemise tõttu  on 
kapillaarides verevool aeglustnud. Sperlingi [8] järg i  tekib
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s taas  venoolides ja  kapillaarides prekapillaaride spasmi ta g a ­
järjel.

Närvide läbiloikamist tehti juba möödunud sajandi teisel 
poolel, et se lg itada närvisüsteemi mõju kudedesse, kuid autorid 
pole teinud tulemuste kohta süstem aatilisi vaatlusi ja tulemused 
on väga  vasturääkivad.

Käesoleva töö ülesandeks on uurida neuroparalüütilise Sudecki 
düstroofiaga seoses olevaid morfoloogilisi m uutusi küülikute ja 
valgete rottide taga jäsem e pehmetes kudedes ja Sudecki faaside 
ajalisi nihkeid.

Neuroparalüütilise Sudecki sündroomi eksperimentaalses 
mudelis uuriti 26 küüliku ja 56 valge roti säärepiirkonna pehme­

tes kudedes (nahk, nahaalune  sidekude, lihas) muutusi 
“ ja haava paranem ist morfoloogiliselt. Küülikutel teki- 
% tati mõlema sääre  piirkonnas pehmete kudede haav ja 
.и tuhara  piirkonnas resetseeriti ühepoolselt ca 1 cm pik-
Ф kuselt n. ischiadicus , kuna teist, v igas tam ata  närviga 
•и и jäset kasutati võrdlevalt kontrolliks. 28 valgel rotil 

tehti ainult ühel tagajäsem el analoogiline operatsioon, 
kuna kontrollgrupi m oodustasid omaette 28 valget rotti 
v igas tam ata  närviga, kuid säärehaavaga. Katsed küü-+>

Joonis 1. Mitootiline aktiivsus valgete rottide kontroll- ja 
katsegruppides

-------------- - epidermis — kontrollgrupi loomad
— . — . — epidermis — katsegrupi loomad

... sidekoe rakud — katsegrupi loomad
-------------- sidekoe rakud — kontrollgrupi loomad
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likutega kestsid 78 päeva ja valgete rottidega 70 päeva. Katse­
loomade surmamise järel võeti uurimiseks koetükke sääre nahast, 
nahaalusest sidekoest ja sirutajalihastest. Koematerjal fikseeriti 
Carnoy vedelikus ja sisestati parafiini. Lõigud värviti hematok- 
süliin-eosiiniga ja  van Giesoni järgi.

Preparaatide mikroskoopimisel sedastati järgm ist.
Nahahaava paranemisel selget erinevust katse- ja kontroll­

grupi loomadel ei esinenud. Küülikutel oli 7 päevaks kui m in i­
maalsemaks katseajaks, haav juba epiteliseerunud. Haavapõhi oli 
läbi kasvanud tugeva kollageenkiududest ja veresoontest rikka 

sidekoega, kus küülikutel esines tsüstjaid moodustisi. Katsegrupi 
loomadel oli epidermis haavaarm il üldiselt õhem.

<D
Я
О
О
W

7 10 15 20 25 30 35 Katsepäev

Joonis 5. Täitunud veresoonte arvukus valgete rottide kontroll- ja
katsegruppides

-----------  sidekude — katsegrupi loomad
----- -----  sidekude —  kontrollgrupi loomad
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Joonis 2/1. Lihas ristlõikes. Lihas- 

kiudude vahel hulgaliselt sidekoe- 
rakke. 25. katsepäev. Van Gieson. 

Suurendus 110 X-

Joonis 2/2. Lihas pikilõikes. In- 

terstitsiaalse sidekoe vohamine. 

25. katsepäev. Van Gieson. Suu­

rendus 110 X-

Joonis 3. I nf iltraat lihaskiudude 
vahel. 25. katsepäev. Van Gieson. 

Suurendus 110 X •

Joonis 4. Tromboseerunud vere­

soon. 25. katsepäev. Van Gieson. 

Suurendus 110)<^.



Naha ja nahaaluse sidekoe rakkude mitootilises aktiivsuses 
leiti erinevusi valgete rottide kontroll- ja katsegruppides. Arit- 

meetiliste keskmiste põhjal on koostatud joonis 1. Naftaaluse side­
koe mitootiline indeks oluliselt eri gruppide loomadel ei erine; 

epidermise germinatiivses vöötmes on aga kontrollgrupis m itoo­
tiline aktiivsus tunduvalt kõrgem alates 10. katsepäevast. K üüli­
kutel niisugust diferentsi ei täheldatud, neil oli mitootiline aktiiv­
sus suhteliselt madal (0,5%).

Valgete rottide katsegruppide nahaaluse sidekoe tsütogrammis 
leiti põhilise erinevusena nuumrakkude arvu tõusu. Teiste sidekoe 
tüüpiliste rakuvormide osas statistiliselt tõestatav erinevus puu­
dub. Rakkude funktsionaalse aktiivsuse näitajatest võib katse­
grupi loomadel täheldada histiotsüütide fagotsütaarse aktiivsuse 
langust. Nekrootilised koe osad fagotsüteeritakse katsegrupis 
aeglasemalt.

Lihaskude. Lühikatsetes esineb hüpereemiale iseloomulik leid. 
Alates 10. katsepäevast likvideerub hüpereemia kontrollgrupi loo­
madel, katsegrupi loomadel aga süveneb. Alates 15.— 20. katse­
päevast võis täheldada degeneratiivdüstroofilisi muutusi mõlema 
loomaliigi katsegruppides. Esineb lihaskiudude nekroos, sidekoe 
vohamine hävinud lihaskiudude asemele (joonis 2/1 ja 2/2). S ä i­
linud lihaskiud on üksteisest eemale surutud ja nende vahel on 
infiltraat (joon. 3). Pikema kestusega katsetes, kus hüpereemia 
taandub, ei leita sidekoestunud lihasepiirkondades lihaskiudude 
taasmoodustumist.

Veresoonte arvukus ei erine katse- ja kontrollgrupi loomadel. 
Neuroparalüüsiga loomade pehmetes kudedes on enamik vere- 
sooni valendikult laiad, tugevasti täitunud erütrotsüütidega. Tihti 
esineb peenemakaliibrilistes veresoontes trombe (joonis 4) 
Hüpereemiat iseloomustab joonis 5.

Järeldusi

Perifeerse seganärvi (n. ischiadicus) totaalse juhtivuse katkes­
tusel kujuneb innerveeritavas piirkonnas ü ldpato loog iatest prot­

sessidest esmalt hüpereemia ja düstroofilist laadi pehmete kudede 
muutused. Viimased (lihaskoe atroofia, fibroos jne.) on seostata­
vad hüpereemiast tingitud troofikahäiretega. Need avalduvad 
a inult katsegruppide loomadel alates 15.— 20. katsepäevast, m il 
aktiivne arteriaalne hüpereemia asendub passiivse venoosse 
hüpereemiaga. Sidekoe rakkude (fibrotsüüt) mitootiline aktiivsus 
ja kollageeni sünteesi funktsioon pole pidurdatud, mistõttu osu­
tub võimalikuks granulatsioonikoe rohke vohamine haava põhjas 
ja hävinud lihaskiudude asemel. Enam diferentseerunud spet­

siaalse funktsiooniga kudede talitlus on venoosse hüpereemia 
tingimustes pidurdunud (epidermise mitootiline aktiivsus, lihas-
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koe regeneratsioon). Diferentseerunud kudede kahjustus ei ole 
pöörduv protsess, sest patoloogia ei likvideeru kahjustava teguri 
mõju lakkamisel.

Katsetulemuste võrdlemisel Harffi poolt täiendatud ja  täpsus­
tatud mitteneurogeense Sudecki sündroomi üldsümptomatoloogia 
originaalskeemiga võib näha, et katsegrupi loomadel varajane 
morfoloogiline leid vastab põhiliselt Sudecki I staadiumile ehk 
akuutsele faasile (hüpereemia, suurenenud verevarustus, ödeem). 
Akuutsele faasile iseloomulik histoloogiline leid esineb kõikides 
katsegruppides, küülikutel kuni 50. ja valgetel rottidel kuni 
25. katsepäevani. Eelnevast järeldub, et esineb neuroparalüütilise 
Sudecki faaside ajalise nihke kõikumisi nii loomaliikide kui ka 
mitteneurogeense Sudecki vahel. Mitteneurogeense Sudecki sünd­

roomi I faasi nähud kestavad esialgu 3— 4 kuud (Hirschmann
[2], Mörl [9], Seyffarth [10] jt.) m ille järel ebasoodsa kulu 
puhul läheb haigus üle II staadiumi, küülikutel vastavalt algab 
sündroomi II faas pärast 50. ja valgetel rottidel pärast 25. katse- 
päeva. Pikema vältusega katsetes leiti lihaskoe skleroosi ja 
atroofiat n ing ödeemi, mis vastab mitteneurogeense Sudecki
II faasile. Sudecki II faasi histoloogilise pildi järg i normaliseerub 
verevarustus ja mitootiline aktiivsus, kuid lihaskoe atroofia ja  
skleroos jäävad püsima.
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М ОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В МЯГКИХ ТКАНЯХ 
ПРИ НЕВРОПАРАЛИТИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ ЗУДЕКА 

В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

В. Ю. Пыкк, П. О. Роосаар

Резюме

В эксперименте невропаралитического синдрома Зудека были 
изучены морфологически заживление ран и изменения в мягких 
тканях голени 26 кроликов и 56 белых крыс.

Ясных различий в заживлении ран кожи подопытных и конт­
рольных животных не обнаружено. Активность митоза клеток 
кожи и подкожной клетчатки демонстрирует рис. Г. Цитограмма 
подкожной клетчатки в группе подопытных белых крыс показы­
вает подъем тучных клеток и падение фагоцитарной активности 
гистиоцитов.

На третьей неделе опытов появились дегенеративно-дистро­
фические изменения в мышцах.

Появился некроз мышечной ткани, которая заменялась раз­
растающейся соединительной тканью (рис. 2/1; 2/2), и инфильт­
рат между волокнами мышц (рис. 3) Просвет кровеносных со­
судов расширен и туго заполнен эритроцитами (рис. 4) Актив­
ность митоза фиброцитов и функция синтеза коллагена не за­
держана.

В течение I фазы и при переходе во II фазу невропаралити­
ческого синдрома Зудека наблюдаются большие колебания 
сдвигов во времени как у различного вида животных, так и при 
синдроме Зудека не неврогенного происхождения.

MORPHOLOGISCHE VERÄNDERUNGEN IN DEN 
WEICHTEILEN BEIM NEUROPARALYTISCHEN 

SUDECK-SYNDROM IM EXPERIMENT

V. Pökk, P. Roosaar

Z u s a m m e n f a s s u n g

Im experimentellen Modell des neuroparalytischen Sudeck- 

Syndroms wurden bei 26 Kaninchen und 56 weißen Ratten die 
Veränderungen in den Weichteilen des Unterschenkels und die 

W undheilung morphologisch untersucht.
Bei der W undheilung fand man keine wesentlichen Abwei­

chungen bei Tieren der Versuchsgruppe im Vergleich mit der 
Kontrollgruppe. Die mitotische Aktivität der Zellen der Haut wie
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auch des subkutanen Gewebes demonstriert die Abbildung 1. Das 
Zytogramm des Unterhautbindegewebes zeigte in der Versuchs­
gruppe der weißen Ratten eine Zunahme der Mastzellen und den 
Rückgang der phagozytären Aktivität der Histiozyten.

Vom Beginn der dritten Woche erschienen degenerative 
dystrophische Veränderungen in den Geweben des Muskels.

Man stellte fest: Nekrose der Muskelbündel, an ihrer Stelle 
Wucherungen des Bindegewebes (Abb. 2/1; 2/2) und Infiltrate 
zwischen den Muskelbündeln (Abb. 3).

Die Blutgefäße waren erweitert und m it Erythrozyten voll­

gestopft (Abb. 4)
Die mitotische Aktivität der Fibrozyten und die Funktion der 

Kollagensynthese war nicht behindert.
Während der I. Phase und beim Übergang zur II. Phase des 

neuroparalytischen Sudeck-Syndroms gab es große Unterschiede 
im Ablauf des Prozesses sowohl bei verschiedenen Tierarten der 

Versuchsgruppen wie auch in bezug auf das nicht neurogene 
Sudeck-Syndrom.
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О СОДЕРЖАНИИ КИСЛЫХ МУКОПОЛИСАХАРИДОВ 
В РАЗРАСТАЮЩЕЙСЯ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ ПРИ 

ОРГАНИЗАЦИИ НЕКРОТИЧЕСКОГО ОЧАГА В 
НЕКОТОРЫХ ПАРЕНХИМАТОЗНЫХ ОРГАНАХ

В. Силласту

Кафедра патологической анатомии ТГУ

В литературе подчеркивается, что при образовании коллаге- 
ковых волокон важными компонентами являются кислые муко- 
полисахариды (КМ ПС) [1— 7]. При созревании соединительной 
ткани количество КМПС постепенно уменьшается [2,4— 9]. И з­
меняется и их состав [1, 7, 10, 11]. При нарушении заживления 
ран отмечены количественные и качественные изменения КМПС 
[12 и др.]. Поэтому дифференцированное определение КМПС 
важно при изучении разрастания соединительной ткани.

Задачей настоящей работы является исследоьакие образова­
ния и состава КМПС в разрастающейся соединительной ткани 
при процессе организации некротического очага в почке, сердце 
и печени.

Методика

Исследование проведено на 20 молодых половозрелых мор­
ских свинках обоего пола. Некротический очаг животным нано­
сили гальванокаутером в печени, почке и сердце по ранее вы­
работанной методике [13]. Животных забивали ударом по за ­
тылку на 3, 5, 7 и 9 дни. Материал из некротического очага 
фиксировали в 10% нейтральном формалине и заливали в пара­
фин. Исследование КМПС проводили по схеме, предложенной 
В. В. Виноградовым, Б. Б. Фуксом [14] и К- С. Митиным [15]. 
Использовали реакцию метахромазии толуидиновым синим, ме­
тод Гале и окраску альциановым синим. В проведенных опытах 
эти методы дали сравнительно одинаковые результаты для опре­
деления общей локализации КМПС. Поэтому в анализе их от­
дельно не рассматриваем. Для идентификации КМПС приме­
няли ферментативный контроль тестикулярной гиалуронидазой, 
обратимое блокирование реагентоспособных групп (метилиро­
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вание и деметилирование) и связывание красителя субстратом 
при разных значениях pH раствора. С этой целью использовали 

растворы толуидного синего при pH 3,5— 5,0.

Результаты опытов

На 3 день после нанесения некротического очага в почке, на 
границе сохранившейся почечной ткани и некроза, наблюдалось 
выраженное накопление КМПС (рис. 1). В сердце сильное на­
копление КМПС происходило в соединительной ткани, между 
мышечными волокнами вблизи некроза (рис. 2). В пролифери­
рующей соединительной ткани интенсивное скопление КМПС 
непосредственно вокруг некроза наблюдалось только вокруг кро­
веносных сосудов, а в основном веществе между макрофагами 
и фибробластами их было мало. В печени накопление КМПС 
в пролиферирующей соединительной ткани обнаруживалось 
только вблизи междольковых пространств и капсулы около не­
кротического очага. Дифференцированное определение КМПС 
показывает, что в 3-дневных опытах во всех исследуемых орга­
нах обнаруживается гиалуроновая кислота.

К 5 дню в разрастающейся соединительной ткани в почке 
количество КМПС увеличивалось (рис. 3) В сердце, по сравне­
нию с 3-дневными опытами, реакция на КМПС в пролиферирую­
щей соединительной ткани — сильнее, в частности вокруг ново­
образованных кровеносных сосудов. Следует отметить, что гра­
нуляционная ткань в сердце особенно богата кровеносными со ­
судами. Реакция на КМПС в печени, в разрастающейся соеди­
нительной ткани, несколько интенсивнее, чем в 3-дневных опы­
тах. При идентификации КМПС в 5-дневных опытах в почке и 
сердце, рядом с гиалуроновой кислотой, появляются и сульфати- 
рованные мукополисахариды (хондроитинсульфат С ), а в пе­
чени по-прежнему можно определить только гиалуроновую кис­
лоту

К 7 дню у части животных повсюду в пролиферирующей сое­
динительной ткани в почке количество КАШС, по сравнению с 
5-дневными опытами, увеличивалось. Наиболее интенсивная 
реакция на КМПС наблюдалась в основном веществе между 
полибластами (макрофагами) непосредственно вокруг некроза. 
В сердце особых изменений в образовании КМПС, по сравне­
нию с- 5-дневными опытами, не наблюдалось. В печени, в р аз­
растающейся соединительной ткани, реакция на КМПС имела 
почти такую же интенсивность, как в 5-дневных опытах. В 7- 
дневных опытах в разрастающейся соединительной ткани зо 
всех исследуемых органах образуются гиалуроновая кислота и 
сульфатированные мукополисахариды (хондроитинсульфат С)

К 9-му дню в почке в созревающей соединительной ткани за ­
метно ослабляются реакции на КМПС. Интенсивное накопление
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их обнаружено только вблизи некроза между полибластами. 
В сердце заметных изменений в образовании КМПС, по сравне­
нию с 5- и 7-дневными опытами, не отмечено. В печени в проли­
ферирующей соединительной ткани, по сравнению с 7-дневными 
опытами, реакция на КМПС была несколько интенсивнее. Диф­
ференцированное определение КМПС показало, что в 9-днев­
ных опытах во всех исследуемых органах образование сульфити- 
рованных мукополисахаридов было повышено. Одновременно с 
хондроитинсульфатом С в почке и сердце имелась возможность 
идентифицировать хондроитинсульфат А или В.

В некоторых опытах во всех исследуемых органах наблюда­
лось возникновение спаек некротического очага с окружающей 
соединительной тканью. В этих случаях грануляционная ткань 
разрасталась в некротический очаг и с поверхности. Интенсив­
ность образования КМПС в этой грануляционной ткани была 
одинаковой во всех исследуемых органах. Общее количество 
КМПС, а также и синтез сульфатированных мукополисахаридов 
здесь гораздо интенсивнее, чем в соединительной ткани, разрас­
тающейся из стромы паренхиматозных органов в некротический 
очаг

Обсуждение результатов

В пролиферирующей соединительной ткани в почке, сердце- 
и-печени проявляется ясная органоспецифичность в синтезе 
КМПС. По литературным данным образование КМПС связы­
вается, главным образом, с деятельностью фибробластов 
[2, 7 16, 17]. В. В. Виноградов [7], исследуя мукополисахариды 
при заживлении кожных ран, отмечал, что активность фибро­
бластов при продукции мукополисахаридов зависит от локали­
зации. Он, например, нашел, что фибробластические элементы 
межмышечной соединительной ткани отличаются большей ак­
тивностью, чем в дерме и в подкожной соединительной ткани.

В наших опытах в пролиферирующей соединительной ткан>1 

больше всего КМПС образуется в почке, затем в сердце. В по­
следнем случае синтез КМПС интенсивнее в соединительной 
ткани между мышечными волокнами, вблизи некроза и вокруг 
кровеносных сосудов. Такую же локализацию КМПС в сердце 
при экспериментальном инфаркте миокарда отмечал Б. И. Фукс 
с сотр. [18]. В наших опытах очень слабая реакция на КМПС 
является в разрастающейся соединительной ткани в печени. 
КМПС появляются главным образом в пролиферирующей сое­
динительной ткани, вблизи междольковых пространств. В опы­
тах, в которых, вследствие спаек с окружающей тканью, грану­
ляционная ткань в некротический очаг разрастается и из окру­
жающей соединительной ткани, во всех исследуемых органах в 
этой ткани имеется одинаково высокое образование КМПС.
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Дифференцированное определение показывает, что при удли­
нении опыта изменяется состав КМПС. При использоеанной ме­
тодике в 3-дневных опытах мы имели возможность идентифици­
ровать гиалуроновую кислоту В разрастающейся соединитель­
ной ткани в некротическом очаге в почке и сердце, начиная с 
5-дневных, и в печени — с 7-дневных опытов, появляются и суль- 
фатированные мукополисахариды. По характеру — это преиму­
щественно хондроитинсульфат С. Количество его увеличивается 
при удлинении опыта. В то же время, начиная с 9-дневных опы­
тов, общее количество КМПС в созревающей соединительной 
ткани в почке начинается уменьшаться. В опытах, где, вслед­
ствие спаек грануляционная ткань разрастается в некротический 
очаг и из окружающей соединительной ткани, в этой ткани во 
всех исследуемых органах была одинаковая интенсивность син­
теза хондроитинсульфата С. Только в 9-дневных опытах в почке 
и сердце имелась возможность идентифицировать хондроитин­
сульфат А или В.

Полученные нами результаты совпадают с литературными 
данными, по которым также в начальной стадии заживления ран 
определяется накопление гиалуроновой кислоты [1, 6, 10], а 
позже — наличие хондроитинсульфата.

Наши ранние опыты показали [13, 19, 20, 21], что из иссле­
дуемых органов самый интенсивный процесс организации некро­
тического очага имел место в почке, затем — в сердце и самый 
слабый — в печени. То же самое можно сказать и о синтезе 
КМПС. в наших опытах отмечена ясная связь между интенсив­
ностью разрастания соединительной ткани и синтеза КМПС. 
При более интенсивном разрастании грануляционной ткани ин­
тенсивнее протекает в ней и образование КМПС.

Выводы

1. При организации некротического очага в почке, сердце и 
печени выявляется органоспецифичность в интенсивности син­
теза КМПС в пролиферирующей соединительной ткани.

2. Наиболее интенсивное образование КМПС обнаруживает­
ся в разрастающейся соединительной ткани в почке, слабее — 
в сердце и самое слабое — в печени.

3. В первые дни процесса организации в разрастающейся 
соединительной ткани образуется гиалуроновая кислота, позд­
нее сульфатированные мукополисахариды.

4. Чем интенсивнее протекает в органе процесс организации 
некротического очага, тем интенсивнее синтез КМПС в разр а ­
стающейся соединительной ткани.
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CONTENT OF ACID MUCOPOLYSACCHARIDES IN 
PROLIFERATING CONNECTIVE TISSUE IN CASE OF 

ORGANIZATION OF NECROTIC FOCUS IN SOME 
PARENCHYMAL ORGANS

V. Sillastu

S u m m a r y

Experiments were performed on 20 guinea pigs. In all animals 
the necrotic focus was produced in the liver, heart and kidney. 
The durations of the experiments after the operation ranged 
from 3 to 9 days. By means of histochemical investigation the 

organ-specificity in the intensity of synthesis of acid mucopoly­
saccharides (AMPS) in the proliferating connective tissue is 
observed. The most intensive synthesis of AM PS is seen in the
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kidney, it is less intensive in the heart and weakest in the liver. 
On the first days the hyaluronic acid is formed, subsequently 

sulphated mucopolysaccharides. The more intensive the proli­
feration of the connective tissue is in the necrotic focus, the more 

intensive is the synthesis of AM PS in that tissue.
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о  в л и я н и и  ГОРМОНОВ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
НА ЗАЖИВЛЕНИЕ РАНЫ В ПЕЧЕНИ

В. А. Силласту, X. А. Силласту, Э. Ю. Пюттсепп

Кафедра патологической анатомии, кафедра факультетской терапии и пато­
логической физиологии и Тартуский противотуберкулезный диспансер

Изменения в гормональном равновесии могут влиять на раз­
растание соединительной ткани [1— 8]. Главное внимание до 
сих пор обращено на выяснение влияния гормонов надпочечни­
ков. Значение имеют и другие, в том числе и гормоны щитовид­
ной железы [5, 9— 20]. Данные литературы противоречивы. В 
большинстве работ указывается на стимулирующее влияние ти- 
реоидных гормонов на разрастание грануляционной ткани 
[5, 15, 17]. П о некоторым авторам [18, 19] эти гормоны могут 
способствовать более быстрому созреванию соединительной 
ткани. При том Taubenhaus и Amromin [9], Sigelman et al. [10] 
отрицают стимулирующее действие гормонов щитовидной же­
лезы на заживление ран. По Moltke [11] и Нау [12] соответ­
ствующие гормоны даже задерживают заживление ран.

Влияние гормонов щитовидной железы на разрастание сое­
динительной ткани несомненно связано со степенью изменения 
функциональной активности железы. Разрастание соединитель­
ной ткани может быть различным при слабом и сильном гипео- 
тиреоидизме. Поэтому задачей настоящей работы было иссле­
дование влияния тиреоидных гормонов на репаративный процесс 
в печени при одновременном определении образуемого гиперти- 
реоидизма.

Материал и методика

Исследование проводили на 56 морских свинках — 28 самок 
и 28 самцов (весом 415— 645 г) У 40 животных эксперимен­
тально вызывали гипертиреоидизм, 16 животных служили конт­
ролем. Для образования гипертиреоидизма использовали 1-тир"- 
оксин и 1-трийодтиронин (Smith, Kline & French Laboratories). 
Гормоны применяли в 2 группах (по 20 животных в каждой)
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подкожно в количестве 1 мл, в котором соответственно содержа­
лось 200 микрограмм 1-тироксина и 50 микрограмм 1-трийодти- 
ронина. Гормон вводили в течение 3,5 недель — вначале. 4 дня 
подряд, позже — через день. Контрольным животным вводили 
аналогично 1 мл жидкости, использованной для разведения гор­
мона.

Образование гипертиреоидизма определяли на основании из­
менений веса и потребности в кислороде —  до и после 3,5- 
недельного применения гормона. Определение потребности в 
кислороде проводили соответственно ранее описанной методике 
[21]. У контрольных животных соответствующие определения 
выполняли одновременно с животными, получавшими гормон. 
Потребность в кислороде определяли в миллилитрах pro кг per 
мин с пересчетом на нормальные условия.

Во время образования гипертиреоидизма погибло 9 живот­
ных, 4 из них вводили 1-тироксин и 5 — 1-трийодтиронин.

После образования гипертиреоидизма всем животным в асеп­
тических условиях наносили рану печени путем прижигания 
гальванокаутером. Операцию провели соответственно ранее опи­
санной методике [22]. Во время операции или непосредственно 
после нее погибло 6 животных: 1 —  контрольное, 4 — получив­
ших 1-тироксин и 1 — 1-трийодтиронин.

После операции опыт продолжался 3, 6, 9 и 18 дней. В каж ­
дой опытной группе было по 3— 4 контрольных, 3— 4 животных, 
которым вводили 1-тироксин и 3— 4 животных, получивших 
1-трийодтиронин.

После нанесения раны печени прижиганием продолжали при­
менение 1-тироксина и 1-трийодтиронина в используемых дозах. 
Гормоны вводили через каждые 2 дня, начиная с второго после­
операционного дня.

Животные умерщвлялись ударом в затылок. Материал из 
некротического очага фиксировали в 10% растворе нейтраль­
ного формалина и в жидкости Санфелича. Срезы окрашивали 
гематоксилин-эозином, гематоксилином и пикрофуксином по ван 
Гизону В опытах 3, 6 и 9 дней, где грануляционная ткань раз­
расталась зоной, измеряли среднюю толщину этой зоны по р а ­
нее описанному нами методу [22]. В препаратах, фиксирован­
ных в жидкости Санфелича, определяли в разрастающейся гра­
нуляционной ткани митотический индекс в %  о- Для этого под­
считывали количество митозов не менее чем в 1000 ^клетках.

Результаты исследования

Данные изменений веса и потребности в кислороде у мор­
ских свинок до нанесения раны печени, по сравнению с перво­
начальными данными, приведены в табл. 1.
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Таблица 1

Процентуальные изменения потребности в кислороде и веса после образования

гипертиреоидизма

Время опыта 
после операции 

(дни)

Животные До операции

группа число вес Ог-потребность

К 4 +3,8 —0,4
3 т4 3 — 13,2 +25,6

Тз 4 —21,4 +28,6

К 4 4-9,1 +2,4
6 Т4 3 — 17,8 +27,6

Тз 3 — 18,6 +28,7

К 3 — 1,5 — 4,8
9 т4 3 — 17,1 +39,7

Тз 4 — 17,0 +36,2

к 4 +3,8 +0,6
18 Т* 3 — 15,2 +32,3

Тз 3 — 16,4 +35,6

Примечание: К — контрольные животные
Т4 — животные, получившие 1-тикорсин 
Тз—  животные, получившие 1-трийдтиронин

Обозначения в таблицах 2 и 3 аналогичные.
Данные до операции получены путем сравнения с началь­
ными до применения гормона.

Из табл. 1 видно, что повышение потребности в кислороде 
и понижение веса было большим у животных при введении 
I-тироксина или 1-трийодтиронина, по сравнению с животными, 
которым вводили жидкость, использованную для разведения 
гормона. Потребность в кислороде у животных, получавших 
1-тироксин в отношении отдельных показателей повысилась с 
j-f-17,9 до -(-54,2%. Одновременное понижение веса колебалось 
в пределах от — 8,9 до — 21,6%. Соответствующие показатели у 
животных, получивших 1-трийодтиронин, были: с +14,5 до 
14-46,5% и от — 10,5 до 27,6%. У контрольных животных отмеча­
лось как повышение, так и понижение потребности в кислороде, 
отдельные значения были от — 13,6 до -(-21,2%; значения веса — 

от — 5,7 до 4“ 13,8%.
Процентуальные изменения веса в конце опыта, по сравне­

нию со значениями до нанесения раны печени, представлены в 

табл. 2.
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Т а б л - и ца  2 

Процентуальное снижение веса в конце опыта

! Время опыта после операции (дни)

Показатель Г руппа
3 6 9 18

Снижение веса перед 
умерщвлением

К

Т4
Тз

— 4,9 
— 5,5 

— 5,1

—4,3 
— 5,5 

— 12,5

— 5,0
—6,2
— 8,2

Н-0,8
— 16,4
— 12,5

Примечание: Данные до умерщвления получены путем сравнения с данным» 
до нанесения раны печени прижиганием.

Из табл. 2 видно, что понижение веса после нанесения раны 
печени также было больше у животных, которым вводили гор­
моны щитовидной железы. Несомненно имела значение и трав­
ма, вызванная операцией. Поэтому различия в понижении веса 
в опытах длительностью 3, 6 и 9 дней после операции — отно­
сительно небольшие. Позже, после прекращения влияния травмы 
возникает влияние гипертиреоидного состояния. Наибольшим 
является понижение веса через 18 дней после операции.

Результаты гистологического исследования показали, что, на­
чиная с третьего дня после операции, в печени на границе не­
кроза и сохранившейся ткани образовалась организационная 
зона. На третий день она состояла только из слоя полибластов. 
Начиная с 6-дневных опытов прибавлялся слой созревающей 
соединительной ткани. Толщина организационной зоны по от­
дельным группам дана в табл. 3.

Т а б л и ц а  3

Толщина организационной зоны и митотический индекс

Время 
опыта 
после j 

операции 
(дни)

Груп­
па

Организационная зона Митотический индекс

X ± 0 р X 1 ±с? р

1 К 58,9 7,94 _ 21,5 ! 1,28
з ; т4 49,9 5,59 >  0,10 17,5 ! 13,42 > 0 ,10

Тз 45,8 7,33 >  0,05 11,0 1 5,60
1

<0 ,05

1
К 105,7 19,90 20,7 6,70 _

6 1
Ti 95,6 21,80 > 0 ,1 0 18,0 8,10 > 0 ,10

Тз 104,7 23,70 > 0 ,10 6,7 4,20
1

<0,01

К 132,2 26,40
_ 6,7 2,10 _

9 Т4 '105,5 12,20 <  0,05 10,3 : 4,20 > 0 ,05
т3 123,1 9,00 >  0.10 6,0 ; 3,00 > 0 ,1 0
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Из табл. 3 видно, что на третий день у контрольных жи­
вотных толщина слоя полибластов в среднем составляла 58,9 ц. 
Густота клеток в зоне была средней, местами — редкой. В не­
которых местах, вблизи сохранившейся ткани печени, можно 
было обнаружить отдельные фибробласты.

Под влиянием 1-тироксина средняя толщина организацион­
ной зоны была несколько меньше (49,9 /л) У 1 животного очень 
обширный некроз и в зоне клеток реже, чем у контрольных жи­
вотных. Под влиянием 1-трийодтиронина зона также была не­
сколько уже, чем у контрольных животных (45,8 //). Клетки в 
организационной зоне встречались значительно реже. У 2 под­
опытных животных в ткани печени отмечено большое число ва­
куолей.

К 6 дню опыта у контрольных животных организационная 
зона была значительно утолщенной. У всех животных она со ­
стояла из 2 слоев: ближе к некрозу — слой полибластов, вблизи 
сохранившейся ткани печени — слой созревающей соединитель­
ной ткани. Общая толщина зоны составляла в среднем 105,7 ц., 
толщина созревающей соединительной ткани от указанного — 
в среднем 26,4 рь. Значительно увеличилась в зоне густота поли­
бластов. В слое созревающей соединительной ткани отмечено 
мало фибробластов. Коллагеновые волокна были тонкие и на­
блюдались в умеренном количестве.

Под влиянием 1-тироксина средняя толщина зоны была не­
сколько уже (95,6 fi), но существенного значения это различие 
не имеет (Р > 0 ,1 )  Единственной разницей является прибытие 
больше вытянутых клеток чем у контрольных животных в слое 
полибластов. Под влиянием 1-трийодитиронина общая толщина 
зоны, а также толщина отдельных слоев существенно не отли­
чается от контрольной группы. Но густота клеток в слое поли­
бластов была значительно меньше и больше вытянутых клеток. 
В этой группе под влиянием 1-трийодтиронина в печени 2 живот 
ных было много вакуолей величиной до ядра.

На 9 день организационная зона у контрольных животных 
стала еще толще (132 /г), слой созревающей соединительной 
ткани выражен в большей степени. В слое полибластов клетки 
располагались густо. У 1 подопытного животного вблизи некро­
за наблюдалось много гигантских клеток. Под влиянием 1-тир- 
оксина общая толщина зоны была меньше, соответствовала тол­
щине у контрольных животных 6-дневного опыта. Несколько уже 
был также слой созревающей соединительной ткани и в этой 
группе в слое полибластов больше вытянутых клеток, чем у 
контрольных. В этой группе у 1 подопытного животного в зоне 
имелось много гигантских клеток. Под влиянием 1-трийодтиро­
нина толщина зоны была немного меньше, чем у контрольных 
животных. Слой созревающей соединительной ткани был при­
мерно одинаковым. В слое полибластов клетки местами распо­
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ложены реже, чем у контрольных животных, и тем больше вы­
тянутых клеток. И здесь также у 1 подопытного животного на­
блюдалось большое число гигантских клеток. У 2 животных в 
ткани печени отмечено много вакуолей величиной с ядро.

К 18 дню у 3 контрольных животных из 4 некроз разделился 
посредством тяжей грануляционной ткани на отдельные участки. 
В грануляционной ткани вблизи некроза имелось много гигант­
ских клеток. У 1 животного имел место цельный некроз, но орга­
низационная зона была очень обширной. Здесь только в отдель­
ных местах отмечались гигантские клетки. У 1 подопытного 
животного из 3 организационный процесс под влиянием 1-тирок­
сина не отличался от контрольной группы. Некроз у него разде­
лялся на отдельные участки. У края некроза имелось много ги­
гантских клеток. У остальных животных некроз был цельным, 
но организационная зона уже, чем у контрольных животных. Ги­
гантские клетки отсутствовали или их было мало. Под влиянием 
применения 1-трийодтиронина у 1 животного из 3 некроз был 
разделен на отдельные участки. Отмечалось много гигантских 
клеток. У 2 животных некроз был цельным, организационная 
зона — очень узкая. Отмечалось также мало гигантских клеток.

Данные по митотическому индексу приведены в табл. 3. 
Как видно из таблицы, максимум митотического индекса у конт­
рольных животных имел место в 3-дневных опытах. Митотиче­
ский индекс был примерно на том же уровне и в 6-дневных опы­
тах. Н а 9 день количество митозов значительно снизилось. В 18- 
дневных опытах обнаруживались только отдельные митозы в 
разрастающейся грануляционной ткани. Под влиянием 1-тирок­
сина средний митотический индекс был несколько ниже, чем у 
контрольных животных. Колебания митотического индекса у от­
дельных животных этой группы были больше. Находка в 9-днев­
ных опытах примерно соответствует контролю. В 18-дневных 
опытах либо отсутствовали, либо отмечались одиночные митозы. 
У подопытных животных, получавших 1-трийодтиронин, во всех 
группах митотический индекс был ниже, чем у животных конт­
рольной группы.

Проведенные нами опыты показывают, что применение гор­
монов щитовидной железы в количествах, вызывавших повыше­
ние потребности в кислороде в среднем от 25 до 40% и пониже­
ние веса в среднем от 13 до 21%, не способствуют пролифера­
ции соединительной ткани в ране печени.
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INFLUENCE OF THYROID HORMONES ON WOUND 
HEALING IN THE LIVER

V. Sillastu, H. Sillastu, E. Püttsepp

S u mma r y

Experiments were carried out on 56 guinea pigs with weights 
ranging from 415 to 645 g. In 40 animals hyperthyroidism was 
induced by the administration of 1-thyroxine and 1-triiodothy­
ronine. 16 animals were control subjects. The formation o! 
hyperthyroidism was determined by the changes in body weight 
and in oxygen consumption. The resulting drop in weight was 
an average of 13— 21% and the rise in oxygen consuption was 
25— 40%. After the formation of a state of hyperthyroidism in all 
animals, necrotic focus was produced with a galvanocauter in 

the liver The administration of the hormones was continued. 
The duration of the experiment after the operation was 3, 6, 9 
and 18 days.

The results of the investigation revealed that the adm inist­
ration of applied doses of thyroid hormones does not favour the 

proliferation of the connective tissue in the liver
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MÜOKARDI MORFO LOOGI LISTEST MUUTUSTEST 
VENOOSSE PAISU TINGIMUSTES PÄRGARTERI AJUTISEL

LIGATUURIL

T. Sulling

Teaduskonnakirurgia kateeder ja histoloogia kateeder

Pärgarterite rekonstruktiivsete operatsioonide korral on häda­
vajalik arteri ajutine sulgemine, mis on aga seotud vatsakeste 
fibrillatsiooni tekkimise ohuga. Varem läbiviidud katsete tulemu­
sena selgus, et eelnev venoosne pais väldib enamikus katsetes 
fibrillatsiooni tekkimise [1]. Käesolevas töös kirjeldatakse mor­
foloogilisi muutusi, mis tekivad südame seinas venoosse paisu 
tõttu pärgarteri ajutise sulgemise tagajärjel.

Metoodika

Morfiineeternarkoosis tehti torakotoomia viiendas roidevahe- 
mikus. Venoosne pais tekitati koronaarsiinuse täieliku sulgemise 
teel 15 m inutit enne arteri ligatuuri. Pärgarter hoiti suletuna 
olenevalt katse eesmärgist 20— 40 m inutit, m ille järel ligatuur 
nii arterilt kui ka veeni-lt eemaldati. O lenevalt isheemia kestusest 

jagati katsed kolme rühma. Esimese rühma moodustasid 10 kat­
set, kus isheemia kestis 20 m inutit, teises rühmas (9 katset) oli 
isheemia vältus 30 m inutit ja kolmandas rühmas (9 katset) 40 
m inutit. Katseloomad surmati olenevalt katse eesmärgist kas 
6 ja 12 tunni või 1, 2, 5, 10 või 30 päeva möödumisel operat­
sioonist. ü ldse uuriti 28 loomal morfoloogilisi muutusi. 5 katse­
looma surmati müokardi normaalse histoloogilise ehituse kind­

lakstegemiseks.
Histoloogiliste muutuste kindlakstegemiseks võeti 2— 3 mm 

paksusi südameseinatükke vasaku vastsakese kahest eri piirkon­
nast. Esimene lihasetükk lõigati tagumise papillaarlihase p iir­
konnast, mis oli läbi teinud ajutise hüpoksia vasaku pärgarteri 
ringharu sulgemise tagajärjel. Teine uuritav südameseinatükk
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võeti vasaku vatsakese eesseinast, m ida varustab verega vasaku 
pärgarteri eesmine alanev haru, ja jä i ajutisest isheemiast v ä lja ­
poole. Uuritavatest piirkondadest võetud lihasetükid fikseeriti nii 
absoluutses alkoholis kui ka Maksimovi fiksaatoris.

8(i paksused parafiin ilõigud värviti van Giesoni järg i hema- 
toksüliin-eosiiniga, Heidenheini raudhematoksüliiniga ja asuur- 
eosiiniga. Glükogeen m äärati kindlaks MacManus-Hotchkiss’i 
reaktsiooniga (fermentatiivne kontroll d iastaasiga). RNH m ää­
ramiseks värviti preparaadid Brachet’ järg i n ing teostati fermen­

tatiivne kontroll ribonukleaasiga. Südamelihase rasvasisalduse 
uurimiseks värviti külmutatud lõigud formaliinis fikseeritud 
materjalist sudaanmustaga ja sudaan I I I  lahusega.

Südamelihase tuumade suuruse määramiseks tehti kindlaks 
100 tuumal risti- j a  pikimõõdu summa n ing arvutati nende arit­
meetiline keskmine.

Katsete tulemused

Venoosse paisu tingimustes tekkisid pärgarteri ajutise sulge­
mise järel 28 katseloomast 10-1 müokardi infarktile iseloomulikud 
morfoloogilised muutused südamelihases.

Müokardi infarkti tekkimine pärast ajutist isheemiat venoosse paisu tingimustes

Isheemia

kestus
Defibrillatsioon Katsete arv Infarkt

20'
defibrilleeritud
defibrilleerimata

3

7

1

30'
defibrilleeritud
defibrilleerimata 9 4

40'
defibrilleeritud
defibrilleerimata

4
5

3
2

Kokku 28 10

Nagu tabelist ilmneb, ei tekkinud 20 m inutit kestnud isheemia 
puhul südamelihases infarktikoldeid. Seda aga ainult juhul, kui 

verevoolu taastamine suletud pärgarteris ei ole komplitseerunud 
fibrillatsiooni ja sellele järgnenud defibrillatsiooniga. 30 ja 40 

m inutit kestnud isheemia korral aga tekkis müokardi koldeline 

nekroos ka defibrilleerimata katsetes. Infarktile iseloomulikke 
muutusi täheldati ainult katsetes kestusega 5— 30 päeva.

Esimeses katserühmas, kus hüpoksia kestis 20 m inutit, oli 
võimalik isheemilises piirkonnas täheldada tendentsi tuumade
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suurenemisele operatsioonijärgsel perioodil. Teises katserühmas 
samas piirkonnas tuumade suurus oluliselt ei muutunud, kuna 
kolmandas rühmas ta hoopis vähenes. Isheemiavälises müokardis 
tuumad suurenesid kõikides katserühmades. Glükogeeni hulk suu­
renes katserühmadel isheemilises ja isheemiavälises müokardis 

"võrdsel hulgal. Glükogeenisisaldus tõusis peamiselt varajasel 
operatsioonijärgsel perioodil, kuid normaliseerus suhteliselt kii­

resti, kui isheemia kestis ainult 20 m inutit. Kõige kauem püsis 
suurenenud glükogeensisaldus katsetes, kus pärgarteri ajutine 

ligatuur oli kestnud 40 m inutit.

Müokardi rasvasisaldus oli pärast ajutist isheemiat kontroll­

rühmaga võrreldes tõusnud kõikides katserühmades, see oli toi­
munud nii isheemilises kui ka isheemiavälises müokardis. Mate­

maatiliselt tõenäoselt oli see aga toimunud ainult 40 m inutit 
kestnud isheemiaga katsetes. Rasvdüstroofia ilmnes suuremal 
m ääral vahetult pärast operatsiooni. 20— 30 m inutit kestnud is­
heemia korral esines varasemal postoperatiivsel perioodil (6 tun­
nist 5 päevani) tunduvalt suurem rasvasisaldus kui hilisemal 
perioodil (10— 30 päeva). Seda aga ei olnud võimalik statistili­
selt usaldatavalt kindlaks teha kolmandas katserühmas (isheemia 
40 m inutit), sest isheemia kestuse pikenemisel esines rasvatilku 
sagedamini ka pikemaajalistes katsetes.

Arutelu

Morfoloogilistest uuringutest selgus, et 20 m inutit kestnud 
ajutise isheemia puhul venoosse paisu tingimustes ei teki süda­

melihases infarktile iseloomulikke muutusi. Südamelihase nekroos 
ilmneb aga 30- ja 40-minutilise isheemia korral. Suletud pärgar- 
teris verevoolu taastamisel tekkinud vatsakeste fibrillatsioon ja 
sellele järgnenud defibrillatsioon süvendasid isheermlist kahjus­
tust; müokardi infarkt tekkis isegi 20 m inutit kestnud isheemiaga 
katses. Ka venoosse paisuta katsetes on enamik autoreid [2, 3] 
üle 20 m inuti kestnud ligatuuri korral täheldanud südamelihase 
nekroosi. Seega 15 m inutit enne pärgarteri ligatuuri tekitatud 
venoosne pais enamikul juhtudel väldib vatsakeste fibrallatsiooni, 
kuid ei välista infarkti võimalust.

Glükogeenisisalduse tõus ilmnes varajasel operatsioonijärgsel 
perioodil, kusjuures samaaegselt esinesid ka rasvdüstroofia 
nähud. Praktiliselt samaaegne oli ka glükogeeni- ja  rasvasisal­
duse normaliseerumine. Ilmselt oli suurenenud glükogeenisisaldus 
seoses reparatiivsete protsessidega, mis kutsus esile ka plastilise 
ja energeetilise ainevahetuse intensiivistumise, millisele võim a­
lusele viitab ka A. I. Strukov jt. [4]. Seda asjaolu kinnitasid ka 
tuumade suurenemine ning RNH-sisalduse tõus tuumakestes.
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Järeldused

1. Venoosse paisu tingimustes ei põhjusta pärgarteri ajutine 
ligatuur kestusega 20 m inutit südamelihase nekrotiseerumist. 30* 
ja  40-minutise isheemia tagajärjel tekivad müokardis infarkti- 
kolded, mis ilmnevad aga alles 5 päeva möödumisel operatsioo­
nist. Pärgarteri ligatuuri eemaldamisel tekkiv fibrillatsioon ja 
järgnev defibrillatsioon suurendavad isheemilist kahjustust ja 
võivad esile kutsuda nekrootilisi muutusi isegi 20 m inutit kestnud 
ajutise isheemia korral.
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О М О РФ О Л О ГИ ЧЕСК И Х  И З МЕНЕ Н ИЯ Х  В М ИОКАРДЕ ПРИ 
ВРЕМ ЕННОЙ ПЕРЕВЯЗКЕ К ОРОН АРНОЙ  АРТЕРИИ В УСЛ О ВИ ЯХ  

В ЕН О ЗН О ГО  ЗАСТОЯ

Т. А. Суллинг

Ре зюме

В результате проведенных исследований выяснилось, что выз­
ванная путем лигирования венечной артерии 20-минутная ише­
мия в.условиях венозного застоя не приводит к некротизации 
сердечной мышцы. При увеличении длительности ишемии до 30 
или 40 мин в миокарде происходят некротические изменения и 
образуются очаги инфаркта, морфологические признаки которых 
проявляются через 5 дней после снятия лигатуры с коронарной 
артерии. Возникновение фибрилляции и проведение дефибрилля­
ции сердца приводят к углублению патоморфологических изме­
нений миокарда, причем явления некроза развиваются даже 
после ишемии, длившейся не более 20 мин.

Временная перевязка коронарной артерии, выполненная в 
условиях венозного застоя в миокарде, вызывает и реактивные 
морфологические изменения миокарда, наиболее характерными 
из которых являются увеличение содержания гликогена и жира, 
и изменения величины ядер сердечномышечных волокон. После 
более длительной ишемии содержание гликогена и жира в сер­
дечной мышце остается повышенным относительно долго.
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MORPHOLOGICAL CHANGES IN THE MYOCARDIUM 
AFTER TEMPORARY LIGATURE OF THE CORONARY 

ARTERY UNDER THE CONDITIONS OF VENOUS STASIS

T. Sulling

S u mma r y

In 28 experiments morphological changes appearing in the 
myocardium after the temporary ligature of the coronary artery 
under the conditions of venous stasis were investigated. It became 

evident that the ligature of the coronary artery lasting 20 minutes 
did not cause myocardiac necrosis. Due to ischemia of 30 and 40 
minutes the infarction foci appearing not earlier than 5 days 

after the operation spring up in the myocard. Fibrillation caused 
by the removed of the coronary artery ligature and the following 
defibrillation increased the ischemic damage to the myocardium. 
This itself brings about necrotic changes even after a temporary 
ischemia of 20 minutes.

The temporary ligature of the coronary artery under the 

conditions of venous stasis brings about reactive changes in the 
myocardium during an earlier period after the operation. These 
changes were expressed by the shifts in the size of the nuclei of 
myocardic fibers and by the increase of glycogen and fat content. 
The higher glycogen and fat content rests longer in case of a 
longer ischemia.
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LUUKOE RESORPTSIOONIST TRAUMA JA PERIFEERSE 
SEGANÄRVI KAHJUSTUSE JÄREL

K. Tammera, P. Roosaar, H. Roosaar

Teaduskonnakirurgia, operatiivkirurgia ja topogr. anat. kateeder, 
Meditsiini Kesklaboratoorium ja Tartu Linna Kliiniline Lastehaigla

Resorptiivsed ja rarefikatiivsed protsessid luudes avalduvad 
osteoporoosi, osteomalaatsia või osteolüüsi näol. Neist sagedaim 
on osteoporoos generaliseerunud või lokaalse vormina. Osteopo­
roosi korral haarab lammutusprotsess ühtlaselt nii luu orgaanilise 
kui ka anorgaanilise osa. Kuigi protsessi etiopatogenees on väga 
erinev ilmnevad muutused luudes histoloogiliselt plinkolluse õhe- 
nemises, luukanalite süsteemi laienemises, luuüdi asendamises 
granulatsioonikoega, osteoblastide kuju atüpismis, osteoklastide 
arvu rohkenemises (A. Russakov [1], Hackethal [2], Hirschmann
[3], Maurer [4J, Mussgnug [5] jt.). Kuna osteoporoos ilmneb 
nii lakunaarsel kui ka difuussel kujul, on problemaatiline osteo­
klastide osatähtsus osteoporoosi kujunemisel.

Käesolevas artiklis käsitletakse luukoe destruktiivdüstroofilisi 
protsesse küülikute ja valgete rottide tagajäseme luudes peale 
istmikunärvi kahjustamist või irritatsiooni ja sääreluu vigasta­
mist. Luukoe patoloogiat on jä lg itud  histoloogiliselt küülikutel 
(92) kuni 56-päevastes ja valgetel rottidel (96) kuni 35-päevastes 
katsetes.

Luumurru korral on võimalik alati täheldada fragmentide ots­
tel osteoporoosi teket, mis väljendub Haversi kanalite süsteemi 
laienemises. Eksperimendis ilmnevad muutused rohkem küüliku­
tel, kelle pikkade toruluude kanaliline struktuur on paremini 
väljendunud kui rottidel. Suuremates kanalites oli rohkesti kiud- 
sidekudet (vt. foto 1), seinapidiselt oli ridamisi ühetuumalisi 
rakke. Väiksemaid kanaleid täitsid veresooned. Kanalite serva­
des täheldati luukoe nõrgemat värvumist. Perjoodhappe Schiffi 
reaktsioon avaldus selles piirkonnas nõrgemini, katse altsiaan- 
sinisega ja värvimine tioniiniga näitasid happeliste mukopo- 
lüsahhariidide vähenemist. Viimane välistab osteoidse koe ja 
seega regeneratiivsete protsesside olemasolu.
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Mõnevõrra teistsugune histoloogiline leid oli luukildudel ja  
vahetult murrujoonel fragmentide otstel. Neil aladel prevaleerib 
lakunaarne resorptsioon seinapidiselt paiknevate paljutuumaliste 
hiidrakkudega (vt. foto 2). Lakuunide servades oli luukoe värvu- 
mine analoogiline värvumisega kanalite seinas. Paljutuumaliste 
hiidrakkude esinemist näeme ka perifeerse seganärvi kahjusta­
mise järel moodustunud luuse ja kõhrelise kalluse servades 

(vt. foto 3).
Katsetest nähtub, et luukoe lammutusprotsessid trauma ja  

perifeerse seganärvi kahjustuse järel toimuvad kahel teel. Rida 
autoreid on seisukohal, et röntgenograafiliselt sedastatav osteo­
poroos on seostatav osteoklastiliste hiidrakkude hüperfunktsioo- 
niga (Otto [6] jt.) Eger [7] väidab, et luud võivad lammutada 
ka ühetuumalised osteolüotsiiüdid, mis on funktsionaalselt muu­
tunud osteoblastid ja annavad sileda resorptsioonijoone. Meie 
materjali põhjal selgub, et hiidrakkude esinemine traumaatilise ja 
neurogeense etioloogiaga osteoporoosi korral ei ole tüüpiline. Ka 

osteolüotsüütide osa meie katsed ei välista, kuid tuleb märkida, et 
väiksemakaliibrilistes luukanalites ka sellised ühetuumalised 

rakud puuduvad, kogu kanalit täidab õhukeseseinaline veresoon. 
Fraktuuride järel sugenev osteoporoos ühtib aktiivse hüpereemia 
staadiumiga. Võib oletada, et täitunud veresoon lisaks kemismi- 
häiretele ka mehhaaniliselt kahjustab kanali seina (Aleksic [8], 
Werke [9]).

Kanalite seintes PAS-positiivsete substantside hulga vähene­
mine on üheks lammutusprotsessi varajaseks näitajaks. Happe­
liste mukopolüsahhariidide hulga vähenemine kinnitab, et eespool 
kirjeldatud atüüpilise värvumisega vööde luukanalite seinas ei 
koosne osteoidsest koest. Ühtlasi välistab see kompensatoorse 
mineraliseerumise võimaluse. Alles peale hüpereemia likvideeru- 

mist tõuseb happeliste mukopolüsahhariidide kontsentratsioon ja 
algab luukoe mineraliseerumine.

Meie katsete tulemused kinnitavad luukoe resorptsiooni ting i­
tuna kõrgenenud kanalisisesest rõhust ja hüpereemiaga kaasuva­
test kemismi muutustest. Luukildudel ja fragmentide otstel toi­
muvad võõrkehale tüüpilised koereaktsioonid (sidekoeline kapsel­
dumine, hiidrakkude teke), m ille tagajärje l tekib sakiline resorpt- 
sioonijoon.

Asjaolu, et häiritud innervatsiooni tingimustes areneva kõh­
relise ja luuse kalluse piirkonnas esinevad samasugused aktiiv­
selt luud lammutavad rakud, näitab, et hüpereemia on soodusta­
vaks teguriks nende rakkude arenemisel. Antud seisukohta kinni­

tab ka Otto [6] katsematerjal. Rakuline resorptsioon ei avaldu 
aga kunagi sellisel määral, et võiks häirida luuvigastuse para­
nemist.
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Foto 1. Küüliku toruluu laienenud 
Havers’i kanal täitunud sidekoega 
Hematoksüliin-eosiin. Objektiiv 20, 

okulaar 12,5.

Foto 2. Fragmendi otsal lakunaarne 
resorptsioon hiidrakkudega. Mallori 

objektiiv 60, okulaar 10.



Foto 3. Valge rott, katse kestus 14 päeva. Luudefekt -j- närvi-irritaisioon. 
Moodustunud luuse kalluse servas hiidrakke. Hematoksüliin-eosiin. Objek­

tiiv 9, okulaar 7,5.



järeldused

1- Perifeerse seganärvi krooniline kahjustus põhjustab luukoes 
selle närvi poolt innerveeritavas piirkonnas ulatuslikku osteo­
poroosi.

2. Osteoporoos võib olla kas rakulise või vaskulaarse mehha­
nismiga. Rakuline osteoporoos on tüüpiline piirkondades, kus 
luukude kaotab oma füsioloogilise funktsiooni ja muutub võõr­
kehaks.

3. Perifeerse seganärvi kahjustuse korral on prevaleeriv vasku- 
laarne resorptsioon, tingituna mehhaanilisest ja keemilisest 
toimest luusse.

4. Vaskulaarse mehhanism iga osteoporoos on pöörduv protsess, 
rakuline aga mitte. Kahjustavate tegurite kõrvaldamise järel 
algab vaskulaarsest resorptsioonist hävinud luukoe taasmoo- 
dustumine.

KIRJANDUS

1. P у с а к о в А. В. Многотомное руководство по патологической аанатомии.
Том 5. Медгиз; 1959, 128— 133.

2. H a c k e t h a l ,  K. Das Sudecksche Svndrom. Hüthig-Verl. Heidelberg,
1958, 40—45.

3. H i r s c h m a n n ,  J. Über das Zustandekommen trophischer Gewebsverände­
rungen nach Verletzungen peripherer Nerven. Marhotd-Verl. Halle,
1951, 15— 37.

4. M a u r e r ,  G. Ergebn. der Chir. und Orthop. 1941, 33, 476— 531.
5. M u s s g n u g, G^ Untersuchungen über die Knochenveränderungen und

den Knochenstroffwechsel beim Sudeck-Syndrom. Westdeutsch. Verl.
Köln-Opladen, 1957, 6— 14.

6. O t t o ,  P. Zeitschr. f. Orthop., 1964, 98, 405.
7. E g e r ,  W. Verhandl. der Deutsch. Gesellsch. f. innere Medizin. 71. Kongr.

1965, 533— 568.
8. A 1 e k s i с, A. Fortschr. auf dem Gebiete der Röntgenstr. vereinigt mit

Röntgenpraxis. 1955, 82, 1, 146.
9. W e r k e ,  S. Acta orthop. Scand. 1962, 33, 3— 4, 413—420.

О РЕЗО РБЦ И И  КОСТНОЙ ТКАНИ ПОСЛЕ ТРАВМ Ы  И П ОВРЕЖ Д ЕН ИЯ
СМ ЕШ АН НОГО  НЕРВА

К. А. Таммера, Р. О. Роосаар, X. М. Роосаар

Ре зюме

В опытах, проведенных на белых крысах и кроликах, изу­
чался гистологическим методом механизм резорбирования кост­
ной ткани. Выяснилось, что, в случаях перелома кости с сопут­
ствующей неврогенной дистрофией, в механизме разрушающих 
процессов превалирует васкулярная резорбция. Гиперемия в ре­
зультате дистрофии вызывает, наряду с механическим давле­
нием, еще и нарушение химизма, проявляющееся в изменении 
обмена углеводов.
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Параллельно с васкулярной резорбцией наблюдается еще^ 
клеточная резорбция, но в опытах последняя наблюдалась толь­
ко на костных осколках и концах костных фрагментов.

Динамика результатов опытов показала, что клеточная рез­
орбция является необратимым процессом, васкулярная же —  
обратимым. Новообразование костной ткани мы наблюдали по­
сле выключения факторов, вызывающих васкулярную резорбцию.

RESORPTION OF BONE TISSUE AFTER TRAUMATIC AND 
PERIPHERAL MIXED NERVE INJURIES

K. A. Tammera, P O. Roosaar, H. M. Roosaar

S u mma r y

The resorption mechanism of bone tissue has been studied 
histologically by experiments performed in white rats and 
rabbits. It turned out that in case of neurogenous dystrophy 
accompanying bone fracture vascular resorption prevails in the 
action mechanisms of decaying processes. Hyperemia due to_ 
dystrophy causes chemism disturbances expressed by changes 
in the carbohydrate metabolism of bone tissue in addition to 
mechanic pressure. Cellular resorption occurs parallel to vascular 
resorption, but the first was expressed only on bone fragments 
and the ends of bone fractures. Dynamics of experimental results 
showed us that cellular resorption is an irreversible process, but 
vascular resorption is reversible. The regeneration of bone tissue 
was noticed after the factors, causing vascular resorption, had 
been removed.
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LUU VIGASTUSE JÄREL ARENEVA KALLUSE ISE­
ÄRASUSTEST HÄIRITUD INNERVATSIOONI TINGIMUSTES

K. Tammera, P. Roosaar, H. Roosaar

Teaduskonnakirurgia, operatiivkirurgia ja topogr. anatoomia kateeder, 
Meditsiini Kesklaboratoorium ja Tartu Linna Kliiniline Lastehaigla

Morfoloogilisi muutusi luudes pärast perifeerse seganärvi 
kahjustamist mehhaanilisel või keemilisel teel on kirjeldatud rea 
autorite poolt (F Mazov [1], J. Rubinstein [2], V Topuzov [3], 
E. Goltzmann [4J jt.) Paralleelselt muutustega luudes on 
K- Petrakova [5], E. Pletškova [6], Hirschmann [7], Maurer [8]. 
Wagner [9] jt. kirjeldanud närvisüsteemi kahjustamise järel 
patoloogiat luid ümbritsevais kudedes. On kirjeldatud venoosset 
hüpereemiat, lihaskoe atroofiat ja sidekoestumist, luudes osteopo­
roosi, liigestes ligamentoosse aparaadi kootumist ja  skleroosi ja 
muid düstroofilis-destruktiivseid muutusi. Sugenenud patoloogia 
põhjustena tuuakse esile ainevahetushäireid kas otseselt närv i­
süsteemist tingituna või selle poolt põhjustatud verevarustuse 
muutustest. Eksperimendis saadud protsess on analoogiline k liin i­
kus esinevate posttraumaatiliste düstroofiliste seisunditega, eel­
kõige Sudecki sündroomiga.

Käesolev kokkuvõte käsitleb histoloogilisi uurimisi 92 küüliku 
ja 96 valge roti katsematerjalist. Pooltel loomadel on perifeerse 
seganärvi mehhaaniliseks ärritamiseks istm ikunärv dislotseeritud 
reie kakspealihase peale venitusseisundisse. Ü lejäänud moodus­
tasid kontrollgrupi ilma närvi kahjustamiseta. Luukoe regenerat­
siooni jä lg iti sääreluu kinnise murru, valgetel rottidel sääreluu 
üdiõõneni ulatuva defekti tekitamise järel. Katseaja kestus küü li­
kutel oli 7— 82 päeva vahel, valgetel rottidel 13— 35 päevani.

Luu regeneratsiooniprotsessi staadiume on jä lg itud  järgnevalt: 
hematoomi organiseerumine, sidekoelise (sidekude kitsamas 

tähenduses), kõhrelise ja luuse kalluse arenemine.
1. Hematoomi organiseerumine. Kinnise luumurru või luu- 

defekti tekitamise järel sugenenud verevalumi organiseerumine 
algab esimestel päevadel. Verevalumisse sissetungiv sidekude 
on pärit periostist, Haversi kanalite süsteemi vooderdavast side-
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koest, endostist ja naaberkudedest. Samal ajal on m ärga tav  
periosti pealekasv kahjustatud luupiirkonnale.

2. Sidekoelise kalluse arenemine. Verevalumi organiseeru­
mise käigus on 1. või 2. nädala lõpuks kujunenud juba sidekoe- 
line ühendus fragmentide , vahele või on defekt asendatud side- 
koega. Jätkub periosti pealekasv defektile. Intensiivsem sidekoe 
sissevohamine naaberkudedest takistab periosti pealekasvu ja tõr­
jub periosti kas fragmentide vahele või neist eemale. Viimasel 
juhul kujuneb küll massiivne, kuid mittekvaliteetne sidekoeline 
ühendus. Eriti on selline leid täheldatav katsetes valgete rotti­
dega (vt. foto 1).

3. Kõhrelise ühenduse arenemine. Katseaja teisest nädalast 
leiame sidekoe asendumise kõhrkoega. Hilisem kõhrkoe paigutu­
mine lubab järeldada, et suurema kondrogeense aktiivsusega 
on periostist vohanud sidekude, sellele järgnevad endostist ja 
Haversi kanalite süsteemist vohanud sidekude. Ümbritsevaist 
kudedest pärinev sidekude on kergesti alluv degeneratiivseile 
muutustele. Valgetel rottidel tehtud katsetel perifeerse seganärvi 
kahjustusega on sedastatav tunduv kõhrkoe sünteesi pidurdumine 
arenevas kalluses.

4. Luuse kalluse arenemine. Luukoe süntees kalluses toimub 
kahel teel:

a) luukoe arenemine sidekoelisel alusel ehk intramembranoos- 
selt esineb peamiselt vahemises ja ka endostaalses kalluses. 
Osteogeense koe epigenees algab sidekoe kiud- ja rakkelementide 
tihenemisega, vaheaine intensiivsema värvumisega. Sidekoe kiud- 
elementide jätkum ist näeme ka vastmoodustunud luukoes (vt. 
foto 2). Moodustunud luukude on vähene ja ei taga luumurru 
kliin ilist paranemist.

b) Kõhrelisel alusel ehk enkondraalselt arenenud luukude 
näeme peamiselt periostist arenenud kalluses. Kõhrkoe üleminek 
luukoeks toimub kas otseselt või kõhrkoe eelneva koldelise nek- 
roosi baasil. Viimasel juhul täheldatakse nekroosikollete organi­
seerumist sidekoeliselt ja sellele järgnevalt luukoe arengut. Kõhr­
koe vahetul üleminekul luukoeks on märgatav põhiaine rohkene­
mine, rakkelementide hõredam paigutum ine ja viimaste mõõtme­
telt vähenemine. Samaaegselt on täheldatav põhiaines PAS-posi- 
tiivsete ainete hulga suurenemine. Kõhrkoe ulatuslike nekroosi­
kollete korral ei ole täheldatav luukoe süntees. Need piirkonnad 
on pea alati ebaliigese pilu tekkekohaks. Perifeerse seganärvi 
irritatsiooni juhtudel on täheldatav nii kõhrkoe kui ka luukoe 

sünteesi piiratus. Samaaegselt on täheldatav venoosne hüperee­
mia, mis kontrollkatseis likvideerub 2. nädala vältel.

Katsetest nähtub rida erinevusi koebioloogiliste protsesside 
arengus perifeerse seganärvi kahjustuse korral. Verevalumi side- 
koestumine toimub seganärvi kahjustuse korral tunduvalt kiire-
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Foto 1. Valge rott. Luudefekt -j- närvi irritatsioon. Rohke sidekude luu 

plinkolluse vahel defekti keskosas. Hematoksüliin-eosiin. Luupsuurendus.

Foto 2. Intramembranoossel luustu­

misel sidekoekiudude jätkum ine vast- 
moodustunud luukoes. Mallori. Ob jek­

tiiv 9, okulaar 10,



Foto 3. Küü liku l luum urd - närv- 

irritatsioon. Katse kestus 28 p. Kõhr­

koe nekroosi asendab sidekude. Van 

Gieson. Luupsuurendus.



m ini, kohati esineb sidekoe sklerootilisi muutusi. Samal ajal tuleb 
toonitada sidekoe erinevat kondro- ja  osteogeneetilist aktiivsust, 
olenedes alge päritolust. Eelistatavam on periostist vohanud side­
kude, kuna naaberkudedest vohanud sidekude on komponendiks, 
mis pärsib luukoe epigeneesi. Sellest tingituna võib esineda 
periosti surumine fragmentide vahele või periosti pöördumine 
väljapoole, andes seejuures rohke, kuid mittekvaliteetse sidekoe- 
lise vohandi. Tuleb märkida et pikka aega kestev venoosne 
hüpereemia on sidekoe arengut soodustav tegur. Seega on luu­
murru ravi seisukohast vajalik hüpereemia varajane likvideeri­
mine.

Luuse kalluse arengut takistab ka kõhrkoe ulatuslik nekroti- 
seerumine, olles sageli hiljem areneva ebaliigese tekke põhju­
seks (vt. foto 3). Koldelised kõhrkoe nekrotiseerumised periostaal- 
ses kalluses ei takista luukoe arengut, kuid luukoe teke neis 
kolletes toimub hiljem, luu lõpliku transformeerumise käigus.

Järeldused

1. Luuvigastuse normaalseks paranemiseks on vajalik üksi­
kute kalluse koekomponentide kindel stadiaalsus.

2. Pikaaegne venoosne hüpereemia pidurdab luukoe sünteesi 
kem.ismi häirete tõttu. Hüpereemia tingib osteogeneetiliselt pas­
siivse sidekoe liigvohamise ja hilisemas staadiumis takistab 

osteoidse kalluse normaalset mineraliseerumist.
3. Luumurru aeglustunud konsolidatsiooni ja ebaliigese tekke 

määrab juba esimestest päevadest ebasobivates regeneratsiooni- 
tingimusis arenev ostegeneesiks mittekvaliteetne sidekude.
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ОБ ОСОБЕНН ОСТЯХ  ОБРА ЗОВА Н И Я  КОСТНОЙ М О ЗО Л И  ПОСЛЕ 
ПЕРЕЛОМ А В У С Л О В И ЯХ  Н АРУШ ЕНН ОЙ  И НН Е РВА ЦИ И

К. А. Таммера, Р О. Роосаар, X. М. Роосаар

Резюме

В экспериментах с кроликами (92) и белыми крысами (96) 
изучалось в динамическом наблюдении (3— 82 дня) развитие 
тканевых компонентов мозоли после повреждения берцовой 
кости.

С контрольными животными сравнивались животные с пора­
жением периферического смешанного нерва. Из опытов выясни­
лось, что после повреждения периферического нерва в подопыт­
ной конечности остается венозная гиперем.ия, в результате чего 
из соседних тканей в мозоль врастает волокнистая соединитель­
ная ткань.

Хондро- и остеогенетическая активность этой ткани нахо­
дится на низком уровне и препятствует развитию тканевых ком­
понентов периостальной мозоли. Так как течение консолидации 
перелома кости зависит от качества волокнисто-соединительно­
тканной мозоли, то при лечении необходимо, уже с первой не­
дели; обратить внимание на ликвидацию вреднодействующих 
побочных факторов (прежде всего венозную гипермию)

ON THE PECULIARITIES OF CALLUS DEVELOPING AFTER 
BONE INJURY UNDER THE DISTURBED INNERVATION 

CONDITIONS

K. A. Tammera, P. O. Roosaar, H. M. Roosaar

S u mma r y

In the animal experiments on rabbits (92) and white rats 
(96) the development of callus tissue comDonents after tibial 
injury was studied dynamically (during 3— 82 days). These 
animals were compared with the animals after the lesion of 
the peripheral nerve. The experiments showed us that after 
the lesion of peripheral nerve venous hyperemia persists in the 
extremity subjected to the experiment as a result of which the 
fiber connective tissue penetrates into the callus from the neigh­
bouring tissues. The chondro- and osteogenetic activity of the 
fiber connective tissue is low and disturbed the development of 
the tissue components of periosteal callus. The recovery course 
of bone fracture depends on the callus quality of the fiber 
connective tissue. That is why attention must be paid to the 
abolition of harmful side factors (foremost venous hyperemia) 
in the treatment beginning with the first week already.
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РЕГЕНЕРАТОРНЫЕ ПРОЦЕССЫ В ЭНУКЛЕИРОВАННЫХ 
НАДПОЧЕЧНИКАХ КРЫСЫ ПРИ ИХ 

АУТОТРАНСПЛАНТАЦИИ

А. Ю. Труупыльд

Центральная медицинская научно-исследовательская лаборатория ТГУ

Относительно хорошо изучен процесс восстановления струк­
туры и функции коры надпочечника после вылущивания органа 
через разрез капсуль} (энуклеации) in situ [1— 4]. В то же время 
регенерация энуклеированных надпочечников в условиях их 
трансплантации изучена лишь в некоторых работах [5, 6]. Хотя 
известно, что в этих условиях корковое вещество надпочечника 
репарируется, об источниках, способах и степени роста и диф­
ференциации регенерата получены недостаточные или противо­
речивые данные.

Опыты были поставлены на 77 белых крысах (120— 170 г). 
Удаленные надпочечники после двусторонней адреналэктомии 
помещались в физиологический раствор при температуре 18— 
20° С. Через 3 часа была произведена энуклеация надпочечников 
in vitro и их аутотрансплантация в брюшную полость. Живот­
ные умерщвлялись в одно и то же время суток (от 12 до 13 ча­
сов) через 24 часа, 3, 5, 7, 10, 14, 21, 30 и 60 суток после опера­
ции. Надпочечники обрабатывались общепринятыми гистологи­
ческими методами. Площадь, занимаемая кортикальной тканью 
в гистологическом срезе, а также распределение в регенерате 
митозов определялись с помощью гистотопографических рисун­
ков. Митотические коэффициенты (МК) вычислялись в промилле 
на основе подсчета митозов на не менее чем 6000 секретор­
ных клеток. Все количественные данные подвергались статисти­

ческой обработке (табл.).
В ранние сроки (от 24 часов до 5 суток) в полости, образо­

вавшейся после энуклеации органа, видны обрывки некротизи- 
рованной ткани и элементы эксудата (рис. 1) В результате 
травмы, а также вторичной гибели ткани из-за отсутствия в 
трансплантате кровоснабжения, под капсулой сохраняются лишь 
небольшие группы кортикальных клеток (рис. 2). Через 5 суток
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Средняя площадь регенерата и митотическая активность клеток 
в энуклеированных надпочечниках при их аутотрансплантации

» £ * СВ О О*
"’

О

Срок

Коли­
чество

Площадь 
кортикаль­
ной ткани недиффе­

дифференцированный на 
зоны регенерат

живот­
ных

в мм2 гисто­
логического 

среза

ренцирован­
ный на зоны 
регенерат

клубочковая
зона

пучково­
сетчатая

зона

Контроль
(неповрежден­
ный надпочеч­

10 4,69 +  0,24 0,23 ±  0,04 0,08 +  0,03

ник)

5 суток 6 0,15 +  0,04 3,73 +  0,34 _
7 суток 6 0,24 +  0,07 17,79 +  7,06 — —

10 суток 6 0,32 4-0,14 21,54+9,94 — —
14 суток 6 0,82 +  0,17 13,64 +  2,52 —

21 сутки 6 1,914-0,23 — 13,50 +  3,16 8,31 +  1,33

30 суток 6 5,33+ 1,95 2,06 +  0,35 4,15+1,02

общая площадь кортикальной ткани составляет только около 
3% от паренхимы неповрежденного контрольного надпочечника. 
Вокруг трансплантата развивается грануляционная ткань, источ­
ником гистиогенного компонента которой являются сальник, 
околонадпочечниковая жировая ткань и капсула надпочечника. 
Следует отметить, что в семи случаях из 77 приживления транс­
плантата обнаружено не было.

Через 7 суток параллельно с развитием грануляционной тка­
ни восстанавливается васкуляризация периферических отделов 
трансплантата. Средняя площадь островков кортикальной ткани 
через 7— 10 суток составляет 5— 7% по сравнению с контроль­
ной. Входящие в состав регенерата паренхиматозные клетки 
имеют признаки дедифференциации: относительно небольшие 
размеры, весьма базофильную цитоплазму, интенсивно окрашен­
ные ядра с крупными ядрышками. Отсутствует характерное для 
подкапсулярной зоны расположение клеток в виде клубочков 
(рис. 3). В этих клетках встречается много митозов, распреде­
ляющихся более или менее равномерно по всему регенерату 
(рис. 4 а). Митотический коэффициент в эти сроки равняется 

17,79 +  7,06 и 21,54 + 9,94%о, что в среднем в 75—100 раз пре­
вышает МК для клубочковой зоны у контрольных крыс 

(0,23 +  0,04%о).
Необходимо подчеркнуть, что в капсуле надпочечника и сое­

динительнотканных прослойках паренхимы появляется большое 
количество фибробластов с крупными ядрами, которые на гра-
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Р и с .  1. Трансплантат энуклеированного над­

почечника через 24 часа. 
Гематоксилин Майера —  эозин. Об. 4,5 X» 

ок. 12,5 X- Ув. 50 X-

*

Р и с. 2. Кортикальные клетки под капсулой 

надпочечника через 24 часа после трансплан­
тации.

Гематоксилин Майера —  эозин. Об. 60 X- ок.

10 X- Ув. 600 х .



Р и с. 3. Участок регенерата через 7 суток 
после трансплантации надпочечника. 

Гематоксилин Майера —  эозин. Об. 60 X .  ок-

10 X- Ув. 600 X-



Р и с .  4. Распределение митозов в регенерате после энуклеации и 
трансплантации надпочечника, 

а —  через 7 суток; б —  через 30 суток.
Митозы обозначены точками. Белые участки —  регенерат; черные 
участки —  некротизированная ткань; участки с волнистыми линия­

ми — соединительная ткань.



Р и с. 5. Реактивные изменения клеток капсулы эиуклеированного 

и трансплантированного надпочечника через 7 суток. Гематокси­

лин Майера т— эозин. Об. 90 X* ок. 10 X- Ув. 900 X-

Р и с .  6. Нодозный регенерат через 21 сутки п-осле транспланта­
ции надпочечника.

Гематоксилин Майера —  эозин. Об. 4,5 X .  ок. 12,5Х- У в. 50 X-



Р и с .  7. Граница между кортикальной и грануляционной тканями 

через 7 суток после трансплантации.

Гематоксилин Майера —  эозин. Об. 60 X ,  ок. 10 X- Ув. 600 X-

Р и с. 8. Центрифугальное направление зональной дифференцн- 
ровки узла регенерата. 21 сутки после трансплантации. 

Гематоксилин Майера —  эозин. Об. 9 X .  ок. 10 X- Ув. 100 X-



Р и с. 9. Цеитрппетальное направление зональной дифференци- 
ровки узла регенерата. 21 сутки после трансплантации. 

Гематоксилин Майера —  эозин. Об. 9 X ,  ок. Ю Х-  Ув. 100Х .

Р и с .  10. Регенерированный надпочечник через 30 суток после 
трансплантации.

Гематоксилин Майера —  эозин. Об. 4,5 X ,  ок- 12,5 X- Ув. 50 X .



нице между капсулой и кортикальной тканью могут ошибочно 
восприниматься за секреторные (рис. 5) Неправильная трак­
товка реактивных изменений соединительнотканных элементов, 
по-видимому, стала причиной гипотезы, согласно которой источ­
ником восстановления коркового вещества после энуклеации 
является капсула надпочечника [1, 7]. Результаты наших опы­
тов совпадают с данными тех исследователей [2, 5, 8, 9], кото­
рые показывают, что кора надпочечника весстанавливается не 
путем превращения клеток капсулы в кортикальные, а путем 
активного деления паренхиматозных клеток, всегда оставшихся 
после энуклеации в каком-то количестве под капсулой.

Через 14— 21 сутки отмечается активный мультицентричный 
рост регенерата. Сохранившиеся под капсулой изолированные 
островки из кортикальной ткани дают начало нодозному типу 
его развития (рис. 6) Общая площадь узлов регенерата в эти 
сроки занимает соответственно 17— 41% по сравнению с корой 
неповрежденного надпочечника. Через 14 суток 6 единичных, 
а через 21 сутки во всех случаях имеет место зональная диффе- 
ренцировка регенерата на клубочковую, пучковую и сетчатую 
зоны.

Особое внимание обращает на себя взаимоотношение разви­
вающихся кортикальной и соединительной тканей. Существен­
ным условием роста узлов регенерата является элиминация не­
кротических масс и замещение их грануляционной тканью. В 
эту ткань, как правило, врастают тяжи из новообразованных 
кортикальных клеток (рис. 7) (инфильтративный тип роста 
узла), причем их взаимное расположение в значительной сте­
пени определяется ориентацией волокнистых структур и синусо­
идных капилляров. В этих условиях, естественно, дифференциа­
ция регенерата на клубочковую, пучковую и сетчатую зоны про­
исходит в центрифугальном направлении (рис. 8), так что в 
конечном итоге сетчатая зона ограничивается соединительной 
тканью. В ряде случаев, однако, развитие и созревание соеди­
нительной ткани значительно опережает развитие узлов корти­
кальной, причем становится невозможным врастание в нее кле­
ток регенерата. Тогда имеет место центрипетальное направле­
ние роста и дифференциации кортикальных клеток (экспансив­
ный тип роста узла) При этом по периферии каждого узла от- 
дифференцируется клубочковая, затем пучковая, а в самом 
центре —  сетчатая зоны (рис. 9)

Через 30 и 60 суток регенерат сформирован (рис. 10). Он 
состоит из разделенных соединительнотканными прослойками 
участков, площадь которых занимает в среднем 115% площади 
коры контрольного надпочечника. Митотическая активность кле­
ток новообразованной коры через 30 суток гораздо выше соот­
ветствующих контрольных показателей, но периферическое рас­
пределение митозов в ее участках (рис. 46) соответствует тому
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в неповрежденном органе (клубочковая зона и наружный отдел 
пучковой зоны). Характерно, что отдельные зоны новообразо­
ванной коры представлены не в одинаковой степени: если пуч­
ково-сетчатая зона занимает около 120% площади этой же зоны 
неповрежденного надпочечника, то клубочковая —  около 65%. 
Эти данные согласуются с результатами физиологических иссле­
дований [10— 12], в которых ноказывается, что минералокорти- 
коидная функция энуклеированных надпочечников восстанавли­
вается в меньшей степени, чем гликокортикоидная.

Таким образом, при аутотрансплантации энуклеированных 
надпочечников корковое вещество органа репарируется путем 
дедифференциации, размножения и последующей дифференциа­
ции сохранившихся под капсулой клеток клубочковой зоны. Нет 
сомнения, что регенерирующийся энуклеированный надпочечник 
в условиях аутотрансплантации может служить моделью как 
для изучения механизмов восстановления органа, так и воздей­
ствия на этот процесс различными факторами.
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ON REGENERATION OF ENUCLEATED AND 
AUTOTRANSPLANTATED ADRENALS IN THE RAT

A. Truupõld

S u mma r y

It has been established that adrenal cortex was restored after 
enucleation and peritoneal autotransplantation of adrenal glands 
by dedifferentation, proliferation and differentation of few 
surviving subcapsular glomerulosa cells. The capsule of the
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adrenal plays no role in this regeneration process. The 
quantitative data of the changes of the extent of cortical 
reparation and mitotic activity of cortical cells are presented. 
Attention is paid to the relations with regenerating parenchyma 
and granulation tissue in connection with features of growth 
and zonal differentation of regenerates. It is shown that the 
regenerating enucleated and autotransplantated adrenal may 
serve as a pattern for the investigation of the renewal of this 

organ.
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ГИСТОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПОСЛЕ 
ИМПЛАНТАЦИИ АЛЛОПЛАСТИЧЕСКИХ МАТЕРИАЛОВ 

В РАЗЛИЧНЫЕ ТКАНИ

Г. Г Тульмин, П. О. Роосаар

Кафедра факультетской хирургии ТГУ, Тартуская городская клиническая 
больница, Центральная медицинская научно-исследовательская лаборатория

Аллопластические материалы нашли широкое применение в 
современной хирургии. Н а перспективность использования алло- 
пластических трансплантатов в урологической практике указы­
вается в целом ряде работ [1— 7].

В урологическом отделении Тартуской городской клинической 
больницы аллопластические синтетические материалы исполь­
зуются для фиксации блуждающей почки. В целях выявления 
подходящего материала и возможных нежелательных реакций 
со стороны тканей реципиента, нами были проведены серии опы­
тов на животных. Изучались возможности имплантации разным 
видам животных в различные области тела материалов из дак­
рона и капрона. Кроме того, исследовали клеточные к тканевые 
реакции, возникавшие вокруг синтетического аллотрансплантата 
у больных, при неоднократных урологических операциях. Иссле­
дования проводились путем взятия биопсического материала из 
области трансплантата.

Целью работы было:
1) изучение и сравнение тканевых реакций реципиента после 

имплантации дакрона и капрона (20 белых крыс);
2) выявление течения и характера тканевых реакций, вызы­

ваемых имплантацией синтетического материала (16 кроликов и
10 собак);

3) выявление длительности тканевых реакций после пересад­
ки синтетических материалов и влияния их на ткань имплан­
тата;

4) изучение процессов разволокнения и рассасывания синте­
тической ткани в организме реципиента, за счет которых могут 
возникать рецидивы блуждающей почки после ее фиксации.
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Рис. 2. Рис. 4.



Методика

Полученный от животных-реципиентов в различные сроки 
после имплантации синтетических аллотрансплантатов материал 
фиксировали в 10% растворе формалина и жидкости Карнуа 
(Сагпоу), а затем заливали в парафин. Срезы окрашивали гема­
токсилин-эозином и по ван Гизону.

Результаты исследования

1. О п ы т ы  на  б е л ы х  к р ы с а х .  Наблюдения за ткане­
выми реакциями после имплантации аллопластических материа­
лов в подкожную соединительную ткань спины продолжались 
86— 100 дней. Имплантаты из дакрона и капрона оставались 
неизмененными. При гистологическом исследовании между фиб­
риллами капронового и дакронового волокна были обнаружены 
фибробласты и коллагеновые волокна реципиента (рис. 1). Кап­
рон вызывал более выраженные воспалительную и соединитель' 
нотканную реакции (рис. 1, 2), причем в состав пролиферата 
входило значительное количество гигантских клеток и лимфоци­
тов. Было установлено прочное инкапсулирование капронового 
трансплантата в прилежащую, богатую коллагеном соедини­
тельную ткань реципиента. В дальнейшие сроки наблюдалось 
сморщивание соединительнотканной капсулы. Дакрон в качестве 
имплантата, по сравнению с капроном, вызывал образование 
более тонкой соединительнотканной капсулы, в гистологических 
срезах которой были обнаружены лишь единичные гигантские 
клетки. Расположение коллагеновых волокон реципиента в по­
рах синтетического аллотрансплантата — равномернее и смор­
щивание капсулы — незначительное.

2. О п ы т ы  на  к р о л и к а х .  Течение и характер тканевых 
реакций после имплантации дакрона и капрона существенно не 
отличались от описанных выше. Имплантаты подсаживались к 
мышцам и сухожилиям, поэтому имелась возможность оценить 
их действие на соответствующие ткани. Было установлено ср а ­
стание окружающей имплантат капсулы с перитенонием, что 
приводило к некоторому ограничению функции сухожилия. М ор ­
фологическая структура эндотенония оставалась нормальной. 
Дакроновые и капроновые имплантаты вызывали одинаковые по 
интенсивности процессы срастания соединительнотканной кап­
сулы с перитенонием. Прилежащий к мышце имплантат вызывал 
в последней умеренное увеличение количества соединительно­
тканных клеточных элементов, наиболее выраженно после им­
плантации капрона.

3. О п ы т ы  на  с о б а к а х .  Материалы из искусственного 
волокна фиксировались вокруг почки. В гистологических срезах 
тканей реципиента, прилежащих к имплантату, были установ­
лены типичные реакции на инородное тело. В случае неповреж-
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дения коркового слоя почки, реакции со стороны почечной ткани 
отсутствовали. Отмечалось лишь некоторое увеличение количе­
ства клеток соединительной ткани в корковом слое почки. После 
имплантации синтетической ткани к резецированному нижнем\ 
полюсу почки по истечении 100 дней можно было обнаружить 
соединительнотканные изменения паренхимы органа, отчасти 
обусловленные реакцией на имплантацию, а также тем, что про­
цессы регенерации в парентиматозных органах вообще проте­
кают с участием соединительной ткани (рис. 3) В глубоких 
слоях почечной паренхимы реактивных изменений не наблюда­
лось.

В экспериментальной части работы нами выявлено, что им­
плантация дакрона и капрона вызывает в окружающих имплан­
тат тканях реципиента воспалительную и пролиферативную 
реакции с появлением гигантских клеток инородных тел. Интен­
сивность и объем этих реактивных изменений зависит от вида 
имплантированной синтетической ткани. При имплантации дак­
рона тканевая реакция реципиента умеренная и пролиферат 
состоит из соединительной ткани, которая не подвергается смор­
щиванию. Капроновый имплантат вызывает значительную тка­
невую реакцию, протекающую со сморщиванием пролиферата, 
что может привести к поражению прилегающих к имплантату 
органов.

При имплантации синтетических материалов, как правило, 
меньше поражаются ткани реципиента с низкой плотностью. 
В мышцах наблюдается некоторое уплотнение с образованием 
соединительной ткани. Фиброзная капсула почки и сухожилия 
после имплантации в окружающую клетчатку синтетических ма­
териалов остаются практически непораженными. После имплан­
тации к резецированной почке синтетических материалов могут 
возникать соединительнотканные реакции в паренхиме органа, 
нарушающие его функции. Все возникающие в ответ на имплан­
тацию аллопластических материалов реакции совершаются в 
течение 1— 2 месяцев.

Исходя из наших наблюдений, случаи малигинации образо­
вавшегося вокруг этих имплантатов пролиферата, отсутствуют.

При исследовании биопсических материалов, полученных во 
время реопераций ранее подвергнутых аллотрансплантации 
больных, выяснилось, что синтетические ткани сохраняются в 
организме реципиента практически в неизмененном виде по 
крайней мере в течение 2 лет, хотя и прорастают соединитель­
ной тканью. В более поздние сроки можно наблюдать постепен­
ное рассасывание отдельных волокон синтетической ткани 
(рис. 4). Такие процессы рассасывания не приводят к рецидиву 
опущения почки, так как до этого образуется достаточный слой 
соединительной ткани, способной к удержанию фиксированного 
органа в заданном положении.
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