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менение для коррекции тиреоидной гипофункции у крыс
комплекса АМК и L�Т

4
 в дозе 1,0 мкг/кг сопровождалось

восстановлением активности всех исследованных фер�
ментов антиоксидантной системы мозга крыс до уровней
близких к значениям у контрольных животных (табл. 4).

В печени крыс с ЭГ, которые получали L�тироксин в
дозе 1,5 мкг/кг уровни МДА и ДК составляли 129% и 79%
соответственно от уровня данного показателя крыс груп�
пы №4 («гипотиреоз») (табл. 5).

Указанные изменения наблюдались на фоне повы�
шения активности СОД на 69%, каталазы – на 65,6%, ГР
– на 24,5%. При использовании для коррекции ЭГ комп�
лекса АМК и L�Т

4
 в дозе 1,5 мкг/кг отмечалось увеличе�

ние содержания МДА в печени на 50% по сравнению с
уровнем его у крыс группы №4, однако, снижение дозы L�
тироксина до 1,0 мкг/кг приводило к нормализации дан�
ного показателя (табл. 5). В группах животных №2 и №3
были выявлены однонаправленные изменения активно�
сти ферментов антиоксидантной защиты печени, а ак�
тивность всех исследованных ферментов возрастала у
животных 3�й группы по сравнению со второй.

Таким образом, использование для коррекции ЭГ LТ
4
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The paper presents the results of anti inflammatory effects of mesenchymal stem cells (MSCs), which are
used in treatment of laboratory animals with simulated infected wound, the method of transplantation MSC
derived from adipose tissue (ÀT). It was established that this type of cells has anti-inflammatory and promotes
healing of wounds. The results obtained may serve as the basis of the possibility of further developments on the
introduction into clinical practice of stem cell therapy in patients with nonhealing infected wounds.
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(1,5 мкг/кг) в комплексе как с ДАФС�25, так и АМК (селено�
метионин, метионин, серин) целесообразно и эффективно.

Таким образом, использование для коррекции экспе�
риментального гипотиреоза у крыс L�тироксина (1,5 мкг/
кг) в комплексе как с диацетофенонилселенидом (50 мкг/
кг), так и аминокислотами (селенометионин – 30мкг/кг,
метионин – 25мкг/кг, серин – 16мкг/кг) целесообразно
и эффективно.
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Длительно незаживающие инфицированные раны,
  могут быть следствием действия различных при�

чинных факторов и характеризуются как местными, так и
общими проявлениями. Клиническая картина локальных
изменений определяется нарушением в тканях кровооб�
ращения, трофики и обмена веществ. Классические при�
знаки воспаления, которые отмечаются в тканях, пора�

женных гнойной инфекцией, проявляются краснотой, оте�
ком, повышением температуры и связаны с физико�хи�
мическими изменениями в тканях, повышением обмена
веществ и усилением локального кровотока, а также бо�
лью, которая является следствием раздражения нервных
окончаний [1]. Изменения, которые выявляются со сторо�
ны крови, выражаются в повышении уровня лейкоцитов
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и воспалительных цитокинов. В результате длительность
воспаления пролонгируется, а регенерация дефекта за�
медляется и переходит в хроническое течение [2].

Число пациентов, имеющих осложненное течение ра�
невого процесса, непрерывно растет. Это обстоятельство
связано с рядом биологических (увеличение числа боль�
ных с иммунной недостаточностью, антибиотикорезистен�
тность микроорганизмов и т.п.) и социальных причин (уве�
личение числа пожилых пациентов, изменение режима
питания и т.п.). Попытки лечения длительно незаживаю�
щих инфицированных ран методами традиционной ме�
дикаментозной терапии как локальной, так и системной,
а также с применением классических методов хирурги�
ческой обработки достаточно часто не приносят желае�
мого результата. Это определяет актуальность проблемы
лечения хронических ран. Восстановление утраченной
ткани возможно только из однородных клеток, т.е. эпите�
лиальная ткань регенерирует только из эпителиальных
клеток, соединительная ткань�из соединительнотканных
клеток [3]. Стволовые клетки представляют собой недиф�
ференцированные клетки, способные к самообновлению
и неограниченному делению. Для лечения хронических
ран в последнее время все чаще используются так назы�
ваемые плюрипотентные стволовые клетки, которые спо�
собны дифференцироваться во все типы тканей челове�
ческого тела. Так же важным моментом является и то об�
стоятельство, что сами СК продуцируют ряд ростовых фак�
торов и цитокинов, которые могут влиять на процессы
регенерации[4,5,6].

Целью Целью Целью Целью Целью нашего исследования     было изучение противо�
воспалительного действия мезенхимальных стволовых
клеток из жировой ткани в лечении инфицированных ран
у лабораторных животных.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
Для проведения эксперимента были использованы

взрослые белые крысы линии Vistar весом 160 – 200 гр.
Все животные находились на стандартном рационе пи�
тания в виварии БГМУ со свободным доступом к пище и
воде. У экспериментальных животных выполняли моде�
лирование округлой раны на спине по отработанной ме�
тодике. . . . . Суть метода состояла в следующем: предваритель�
но сбривали шерсть на спине, а затем иссекали кожно�
фасциальный лоскут в виде круга диаметром 1,5 см (пло�
щадь дефекта – 1,77 см2). Для получения одинаковых по
размеру дефектов использовали монетку такого же диа�
метра, изготовленную из метала. После обработки об�
ласть будущей раны антисептиками, монетку приклады�
вали к операционному полю и маркером по краям круга
наносили ориентиры, по которым в дальнейшем делали
насечки кожи скальпелем. Полнослойные кожные лоску�
ты указанного размера и формы выкраивали с исполь�
зованием глазных ножниц и пинцета, иссекая кожу, под�
кожную клетчатку и фасцию до мышц. Затем дно и края
раны инфицировали путем инъекций 24�часовой моно�
культур эталонных штаммов бактерий (Staphylococcus
aureus), суспензированной в 0,9% растворе натрия хло�
рида до 1*109 КОЕ/мл (концентрация определялась по
стандарту мутности). Объем вводимой взвеси микробов
составлял 2 мл. Гнойную рану получали спустя 2 суток от
времени начала моделирования. Все животные были
разделены на две группы: контрольную (n=10) и
основную(n=10). В контрольной группе, начиная со вто�
рых суток от начала эксперимента, ежедневно для локаль�
ной санации раны применялись стандартные антисеп�

тики (перекись водорода 3 %, хлоргексидин 0.05 %). Внут�
римышечно проводилась антибактериальная терапия
препаратом цефтриаксон, который относится к цефалос�
пориновым антибиотикам III поколения и обладает ши�
роким спектром действия. Этот препарат вводили ежед�
невно внутримышечно в дозе 0,5 мг, начиная со 2�х суток
от времени моделирования ран на протяжении всего
периода наблюдения. В основной группе эксперименталь�
ных животных лечение включало в дополнение к лечеб�
ной программе контрольной группы клеточную терапию
с использованием МСК из ЖТ крыс на 2 сутки с начала
эксперимента. В этой группе после санации инфициро�
ванной раны антисептиками, в асептических условиях
выполняли трансплантацию МСК ЖТ методом локальной
доставки в околораневую область. Клеточный биомате�
риал вводили путём инъекции в количестве 1*106 кле�
ток/мл. Ежедневно проводили наблюдение за состояни�
ем животных, объективный осмотр раны с динамической
фотосъёмкой и последующей компьютерной планиметри�
ей. Оценка раневого дефекта проводилась по следующим
критериям: наличие запаха, количество экссудата, состо�
яние раны и окружающих тканей. В основной и конт�
рольной группах животные выводились из эксперимен�
та на 3, 5, 7, 10 и 14 сутки. С целью контроля за динами�
кой воспалительных изменений определяли количество
лейкоцитов, выполняли подсчет лейкоцитарной форму�
лы, а также исследовали уровень ряда цитокинов, как
провоспалительных (ИЛ�1, ИЛ�6), так и антивоспалитель�
ных (ИЛ�10). Кроме этого, проводились исследования бак�
териального посева из ран для оценки динамики мик�
робного загрязнения. В эти же сроки вырезались кусоч�
ки по большому диаметру раны с краями и подлежащими
тканями для гистологического исследования. Парафино�
вые срезы окрашивались гематоксилином и эозином, а
также на коллагеновые волокна МАГ [марциус�алый�го�
лубой]. В дальнейшем выполняли световую микроскопию
срезов тканей экспериментальной раны в разных полях
зрения. Статистический анализ полученных данных про�
водили с использованием лицензионной программы
Statistica 6.0 (StatSoft, USA, GS�35F�5899H).

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
Спустя 2 суток     со времени инфицирования раны в ис�

следуемых группах характеризовались наличием гемор�
рагического струпа, с умеренным количеством серозно�
геморрагического экссудата, а иногда и гнойного харак�
тера, с незначительным запахом. Вокруг ран отмечался
выраженный воспалительный инфильтрат, покраснение
и отек окружающих тканей.

На фоне проводимого лечения раневой процесс про�
текал разнотипно. По результатам гематологического ана�
лиза, начиная с 3�х суток после трансплантации МСК ЖТ
и на протяжении всего периода наблюдения, скорость
уменьшения количества лейкоцитов в основной группе
была выше, чем в контрольной группе (рисунок 1). При
этом, уже на 3 и 5 сутки эксперимента различия в значе�
ниях клеток белой крови в группах сравнения, были ста�
тистически значимыми (p Ј 0,05): на 3�и сутки количество
лейкоцитов в крови контрольных животных составило
19.5*109 л�1 относительно 10.7 *109 л�1 в основной группе;
на 5�е сутки – 14.5 *109 л�1 относительно 10.3 *109 л�1

(видовая норма составляет 6,6 – 11.0*109 л�1). В конт�
рольной группе объективно более длительно сохранялись
признаки воспаления раны и окружающих тканей, чего
не отмечалось в основной группе животных.
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Анализ бактериальных посевов в динамике пока�
зал, что в контрольной группе на 3�е сутки уровень бак�

териального обсеменения составлял 5,5*107 КОЕ/мл,
на 5�е сутки – 3,5*105 КОЕ/мл, на 7�е – 9,0*104 КОЕ/
мл, на 10 – 2,0*103 КОЕ/мл, а на 14�е – 3,5*102 КОЕ/
мл. В опытной группе при проведении бактериальных
исследований в эти же сроки было выявлено, что на 3�
е сутки уровень микробов был 1,5*106 КОЕ/мл, на 5�е
сутки – 5,0*102 КОЕ/мл. В последующие сроки конт�
рольных наблюдений рост микробной флоры в ране
вообще не определялся. На наш взгляд, благодаря про�
тивовоспалительному действию МСК, улучшению кро�
вообращения, трофики и метаболизма раневой облас�
ти, создаются условия, препятствующие росту и раз�
множению микроорганизмов.

Результаты исследования уровней интерлейкинов
показали, что концентрация воспалительного ИЛ�1 на
3 сутки была достаточно высокой как в контрольной,
так в основной группах. Концентрации ИЛ�1 в конт�
рольной группе составили: на третьи сутки – 10пг/мл;
пятые – 9пг/мл; седьмые – 7,2пг/мл; десятые – 5,5пг/
мл, четырнадцатые – 5,2пг/мл. В основной группе эти
показатели составили: 6,7; 3,6; 3,2; 3,2 и 3,6 пг/мл на
3, 5, 7, 10 и 14 сутки, соответственно (Рис.2). (Нор�
ма=3,01пг/мл). Концентраций ИЛ�1 в основной и кон�

Рис.1Рис.1Рис.1Рис.1Рис.1 Изменение числа лейкоцитов крови крыс в раз�
ные сроки лечения инфицированных ран.

Рис.2Рис.2Рис.2Рис.2Рис.2 Динамика концентрации ИЛ�1 плазмы крови крыс
в разные сроки лечения инфицированных ран.

Рис.3 Рис.3 Рис.3 Рис.3 Рис.3 Динамика концентрации ИЛ�6 плазмы крови крыс
в разные сроки лечения инфицированных ран

Рис.4 Рис.4 Рис.4 Рис.4 Рис.4 Динамика концентрации ИЛ�10 плазмы крови
крыс в разные сроки лечения инфицированных ран

Рис.5Рис.5Рис.5Рис.5Рис.5 Грануляционная ткань инфильтрирована лимфо�
цитами 1 и плазматическими клетками 2.Окраска гематок�
силином и эозином.Ув.200.

Рис. 6Рис. 6Рис. 6Рис. 6Рис. 6 Созревающая соединительная ткань 1 среди ко�
торой, располагается жировые клетки 2. Окраска гематок�
силином и эозином. Ув.200.
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трольной группах наблюдались на 5 и 7 сутки экспери�
мента, статически значимые отличия (p Ј 0,05).

Уровень ИЛ�6 плазмы крови контрольных животных
составлял: 56; 44; 20; 18 и 10 пг/мл на 3, 5, 7, 10 и 14
сутки лечения раневой поверхности, соответственно. У
животных основной группы в течение первых семи суток
лечения наблюдались статистически значимо большие
уровни ИЛ�6 в плазме крови, чем у контрольных живот�
ных: на 3 сутки концентрация ИЛ�6 была 80пг/мл, на 5
сутки – 60пг/мл, на 7 сутки – 30пг/мл. В дальнейшем, на
10 и 14 сутки эксперимента, концентрация ИЛ�6 в плаз�
ме крови опытных животных уменьшалась и становилась
меньше, чем у контрольных животных, составляя 8,0 и
4,0пг/мл, соответственно (Норма до 20пг/мл). Исходя из
этого, можно предположить, что МСК стимулирует атаку
организма против микробов находящихся в ране, поэто�
му уровень ИЛ�6 был такой высоким на 3�е и 5�е сутки
(Рис.3).

В течение первых 7 суток эксперимента концентра�
ции противовоспалительного ИЛ�10 в плазме крови жи�
вотных основной группы были сопоставимы с уровнем
ИЛ�10 у животных контрольной группы. Однако при ис�
следовании на 10 и 14 сутки концентрация ИЛ�10 плаз�
мы крови животных основной группы статистически зна�
чимо возрастала по сравнению с группой сравнения и
составляла на 10 сутки 27пг/мл относительно 16пг/мл у
контрольных животных. На 14 сутки этот показатель имел
значение – 48пг/мл относительно 15,5пг/мл в контроле
(Норма=18,75пг/мл) (Рис.4).

Результаты нашего исследования показали, что при
локальном применения МСК отмечается снижение сек�
реции ИЛ�1 и усиление секреции ИЛ�6 и ИЛ�10.

При проведении морфологических исследований в
контрольной группе на 14 сутки было выявлено: поверх�
ность раны на всём протяжении была покрыта тонким
струпом, который располагался над созревающей грану�
ляционной тканью, инфильтрированной лимфоцитами и
плазматическими клетками. Местами под струпом рас�
полагались небольшие участки некротизированной тка�

ни, пропитанной белками и нейтрофилами, что свиде�
тельствовало в пользу сохранения воспалительного про�
цесса в области раны. Воспалительный процесс распро�
странялся за пределы раневого дефекта (Рис.5).

В основной группе в те же сроки поверхность раны
была представлена молодой соединительной тканью,
местами эпителизирована; среди коллагеновых волокон
на разных уровнях раны располагалось большое количе�
ство жировых клеток. Морфологические изменения кор�
релировали с результатами общего анализа крови и бак�
териальных посевов (Рис.6).

Таким образом, на основании полученных данных
можно сделать заключение о том, что применение МСК в
комплексном лечении инфицированных ран способству�
ет более быстрому купированию воспалительных изме�
нений в ране и околораневых тканях, ускоряет процесс
регенерации и заживления раневого дефекта за более
короткий период времени. Это, вероятно, связано, с тем,
что СК помимо трансформации в клетки предшественни�
ки кожи, также продуцируют ряд ростовых факторов и
цитокинов. Свойство МСК влияет на воспалительные
процессы, а это, в свою очередь, открывает новые пути в
устранении патологических сдвигов в лечении ран.
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ÏÀÒÎÌÎÐÔÎËÎÃÈ×ÅÑÊÈÅ ÏÐÎßÂËÅÍÈß ÃÐÈÏÏÀ Ó ÄÅÒÅÉ
ÓÎ «Áåëîðóññêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò»1,

ÓÇ «Ãîðîäñêîå êëèíè÷åñêîå ïàòîëîãîàíàòîìè÷åñêîå áþðî»2

Â ñòðóêòóðå èíôåêöèîííîé çàáîëåâàåìîñòè è ñìåðòíîñòè âåäóùåå ìåñòî ïðèíàäëåæèò îñòðûì ðåñïè-
ðàòîðíûì èíôåêöèÿì (ÎÐÈ). Ýòèîëîãè÷åñêèìè àãåíòàìè ìîãóò áûòü âèðóñû, áàêòåðèè, àòèïè÷íûå ìèê-
ðîîðãàíèçìû. Âèðóñàì ïðèíàäëåæèò îñíîâíàÿ ðîëü â ðàçâèòèè îñòðîé ðåñïèðàòîðíîé ïàòîëîãèè, ïðè ýòîì
êàê ñ íàó÷íîé, òàê è ñ ïðàêòè÷åñêîé òî÷êè çðåíèÿ ãðèïï îñòàåòñÿ ñàìûì çíà÷èìûì. Â ñòàòüå ïðåäñòàâ-
ëåíû ïàòîìîðôîëîãè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ, âûÿâëåííûå ïîñòìîðòàëüíî ó äåòåé ñ ãðèïïîì.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ãðèïï, äåòè, ïíåâìîíèÿ, ïàòîìîðôîëîãè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ.

K.N. Serhiyenka, I.G. Germanenka, S.K. Kleckij, A.F. Puchkov
PATOMORPHOLOGYCAL MANIFESTATIONS OF INFLUENZA IN CHILDREN

In structure of infectious disease and death rate the leading place belongs to acute respiratory infections
(ARI). Among etiological factors-viruses, bacterium, atypical microorganisms, but to viruses possesses a dominant
role in development of a acute respiratory pathology, thus both with scientific, and from the practical point of
view an influenza remains to the most significant. At article we report about patomorphologycal manifestations
of influenza in children.

Key words: influenza, children, pneumonia, patomorphologycal manifestations.

В структуре инфекционной заболеваемости и смерт�
  ности ведущее место принадлежит острым рес�

пираторным инфекциям (ОРИ) [1]. Среди этиологических
факторов�вирусы, бактерии, атипичные микроорганиз�


