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S u m m a г у
Relations of cellular elements and microorganisms in impression smears obtained in various levels of the 

bronchial tree and pulmonary parcnchima were studied in sectional samples from 22 persons with chronic 
bronchitis complicated with acute lobular pneumonia (ALP) and lung infarction complicated by bacterial 
pneumonia (IP). The control group included 29 autopsy samples from persons without pulmonary pathology.
Single oriented pathological changes in cytobacteriogramms of the smears on the large bronchi level were 
obtained in case of chronic bronchitis complicated with ALP and IP formed as a result of cor pulmonale 
decompensation. The revealed changes were characterized by the dramatic increase of the neutrophils number ф
as a result of the significant decrease of the relative number of epithelium cells and the considerable rise of the 
absolute number of bacterii per 100 cells. In peripheral pulmonary tissue, in IP niduses in comparison with ALP 
niduses, the significantly greater relative number of lymphocytes was noted during the significantly small number 
of epithelial cells. The absolute number of bacterii per 100 cells of the smears was significantly greater during 
ALP at the expense of microorganisms disposed intracellularily.

Р е з ю м е
На секционном материале 22 лиц с хроническим бронхитом (ХБ), осложненным острой очаговой 

пневмонией (ООП) и инфаркт-пневмонией (ИП), изучали соотношение клеточных элементов и 
микроорганизмов в мазках-отпечатках, полученных на различных уровнях бронхиального дерева и в 
легочной паренхиме. Контролем служили 29 аутопсийных наблюдений лиц без легочной патологии. 
Выявлено, что при ХБ, осложненном ООП и развившейся в результате декомпенсации легочного 
сердца ИП, определяются однонаправленные патологические изменения в цитобакгериограммах 
мазков-отпечатков, начиная с уровня крупных бронхов. Выявленные изменения характеризовались 
резким повышением доли нейтрофилов за счет резкого снижения относительного числа эпителиальных 
клеток и значительным ростом абсолютного числа бактерий на 100 клеток. В периферической легочной 
ткани в очагах ИП по сравнению с очагами ООП отмечалось достоверно более высокое относительное 
число лимфоцитов при достоверно низком относительном числе эпителиальных клеток. Абсолютное 
число бактерий на 100 клеток мазка-отпечатка достоверно выше при ООП за счет микроорганизмов,
располагающихся внутриклеточно.

Проблема хронического бронхита (ХБ) остается 
актуальной в связи с неуклонным ростом забо
леваемости этой патологией, составляющей до 80% в 
структуре хронических неспецифических заболеваний 
легких. Смертность от ХБ составляет 81,8% всех 
умерших от хронических неспецифических заболеваний 
легких [8,11]. Большая часть летальных исходов 
приходится на период обострения ХБ и связана с его 
осложнениями, наиболее частыми из которых являются 
острая очаговая пневмония (ООП) и инфаркт-пнев
мония (ИП), развивающаяся в результате деко
мпенсации легочного сердца. Связь между обострением 
ХБ и характером  инфекционного процесса в 
дыхательных путях изучается микробиологами [2,5,6]. 
Морфологические исследования (цито- и гисто
бактери оскоп и я)  проведены на операционном 
материале, а также в бронхоальвеолярных смывах и 
посвящены бронхоэктатической болезни и острой 
очаговой пневмонии [3,4,7]. Аналогичных исследований, 
касающихся ХБ, не проводилось.

В связи с вышеизложенным целью настоя
щего исследования явилось изучение цитобактерио- 
скопического профиля очагов неспецифического воспа-

#
ления на разных генерациях бронхиального дерева 
и в легочной паренхиме при ХБ, осложненном ООП 
и ИП.

М а т е р и а л о м  и с с л е д о в а н и я  п о сл у ж и л и  
22 секционных наблюдения лиц, страдавших ХБ, 
осложненном ООП и ИП. Смерть больных наступала 
от пневмонии, легочно-сердечной недостаточности, 
отека мозга. Характеристика материала представлена 
в табл.1. Диагноз верифицировали результатами 
общ епринятых клинико-лабораторны х методов 
исследования. Влияние курения в настоящей работе 
не анализировалось. Курящие были как в контрольной, 
так и в исследуемых группах. Изучали аутопсийные 
легкие и сердце 14 лиц, страдавших ХБ, осложнен
ным ООП, составивших 1-ю группу наблюдений. Во
2-ю группу вошли 8 секционных наблюдений лиц, 
страдавших ХБ и ИП. Контрольную группу составили #  
29 аутопсийных наблюдений практически здоровых 
лиц, умерших насильственной смертью. Наличие 
легочного сердца верифицировали с помощью 
органометрии, включающей раздельное взвешивание 
сердца , и з м е р е н и е  и в ы ч и с л е н и е  л и н е й н о 
планиметрических и объемных показателей [1,9,10].



Характеристика материала

Параметры Группы наблюдений Контроль 
п = 29

Хронический бронхит, 
осложненный острой очаговой 

пневмонией п = 14

Хронический бронхит, 
осложненный инфаркт-пневмонией 

п = 8

Пол Мужчины 17 9 5
Женщины 12 5 3

Возраст, лет 40 — 49 9 1 0
50 — 59 11 2 1

60 — 69 6 6 1
70 — 79 3 5 б

Курение Курящие 14 8 4
Некурящие 15 б 4

Антибиотикотерапия Проводилась 0 13 2

Не проводилась 29 1 6

Показатели органометрии сердца и массы легких 
представлены в табл.2. Перед вырезкой ткани легких 

& для гистологического исследования делали мазки— 
отпечатки с поверхности разреза на уровне долевых 
бронхов (ДБ) и сегментарных бронхов (СБ), а также 
из очагов пневмонии. Мазки-отпечатки окрашивали 
по Романовскому-Гимзе и Граму в модификации 
Б. БЬапзоп [12]. В мазках проводили количествен
ное цитобактериоскопическое исследование [4]. 
Исследовали все клеточные элементы (моноциты, 
лимфоциты, эозинофилы, эпителий, разрушенные

клеточные элементы) и микроорганизмы. Подсчитывали 
цитограмму (относительное число клеток), а также 
абсолютное число микроорганизмов на 100 клеток 
мазка-отпечатка. Учитывалась также локализация 
бактерий в мазке (вне- или внутриклеточно), а также 
их грампозитивность и грамнегативность. Данные, 
полученные в результате количественного цито- 
бактериоскопического исследования, представлены 
в табл.З. Вырезку легких проводили на протяжении 
всех генераций бронхиального дерева, забирая 
для исследования кусочки легких с бронхом и

Т а б л и ц а  2

Органометрические показатели сердца и легких при хроническом бронхите, осложненном острой очаговой пневмонией и 
инфаркт-пневмонией

Органометрические показатели Контроль (п = 29)
Хронический бронхит, 

осложненный острой очаговой 
пневмонией (п = 8 )

Хронический бронхит, 
осложненный инфаркт-пневмонией 

(п =  8)

I II III

1. ОМС, г 338 ± 10 449 ± 79 440 ± 21
2. МПЖ, г 71 ± 3 91 ± И 103 ± 6

3. МЛЖ, г 153 ± 4 182 ± 37 129 ± 34
4. ЖИ 0,47 ± 0,01 0,51 ± 0,04 0,87 ± 0,07
5. ПВИЖ 2,49 ± 0,09 3,07 ± 0,24 1,58 ±  0,21
б. ЖПЖ, г 17 ± 2 14 ± 4 32 ± 5
7. ЖЛЖ, г 11 ± 2 18 ± 4 30 ± 3
8. ППЖ, см2 83 ± 2 110 ± 11 109 ± 5
9. ПЛЖ, см2 73 ± 3 95 ± 4 69 ± 4

10. ИЖ 1,14 ± 0,02 1,16 ± 0,05 1,58 ± 0,10
11. ООс ПЖ, см3 14,2 ± 0,8 14,5 ± 2,1 22,8 ±  2,6
12. ООс ЛЖ, см3 6,8 ± 0,6 4,5 ± 0,4 6,3 ± 1,2
13. КДО ПЖ, см3 40,2 ± 0,9 43,9 ± 5,4 56,9 ± 7,6
14. КДО ЛЖ, см3 29,2 ± 0,5 29,7 ± 3,3 35,8 ± 4,8
15. Т ПЖ, см 0,18 ± 0,02 0,44 ± 0,02 0,33 ± 0,05
16. ПЛ, г 560 ± 21 615 ± 71 868 ± 42
17. ЛЛ, г 402 ± 23 646 ± 67 630 ± 70

2. I — III р < 0,001; 4. III — I, II р < 0,001; 5. I — II р < 0,05, III — I, II р < 0,00!; 6. III — I, II р < 0,01;
7. I — III р < 0,01, II — III р < 0,05; 8. I — II р < 0,05, I — III р < 0,001; 9. II — III р < 0,001;
10. III — 1, II р < 0,001; I I .  1 — III р < 0,01, II — III р < 0,05; 12. I — II р < 0,01; 13. I — III р < 0,05;
15. I — II р < 0,001, I — III р < 0,01; 16. I — III р < 0,001, II — III р < 0,01; 17. I — II, III р < 0,01.



Цитобактериограмма (соотношение клеточных элементов и микроорганизмов) мазков-отпечатков легких при хроническом 
бронхите, осложненном острой очаговой пневмонией и инфаркт-пневмонией

Клеточные элементы (% ), 
микроорганизмы (абсолютное 

число на 100 клеток)

Контроль (п = 6)

ДБ СБ пт

I II ш

1. Всего микроорганизмов 12,2 ± 2,1 5,8 ± 1,2 13,3 ± 2,3
2. Микроорганизмы, располо 6,7 ± 1,1 4,3 ± 1,2 10,3 ± 1,7

женные в виде свободных
колоний

3. Микроорганизмы, располо 5,5 ± 0,9 1,5 ± 0,5 3,0 ± 1,2
женные внутрйклеточно

4. Цилиндрический эпителий 61,0 ± 2,5 40,3 ± 1,5 16,0 ± 1,2
5. Бокаловидный эпителий 9,0 ± 0,7 8,7 ± 0,9 2,7 ± 0,9
6. Базальный эпителий 7,5 ± 0,5 7,2 ± 0,7 0
7. Нейтрофилы 8,0 ± 1,2 5,7 ± 1,5 7,7 ± 0,7
8. Лимфоциты 0,7 ± 0,3 0,8 ± 0,3 5,3 ± 0,7
9. Эозинофилы 0 0 0

10. Моноциты 0,5 ± 0,3 7,0 ± 0,7 53,0 ± 2,7
11. Разрушенные 13,3 ± 1,1 30,3 ± 1,5 15,3 ± 1,6

(Продолжение)

* Хронический бронхит, осложненный

Клеточные элементы (% ), 
микроорганизмы (абсолютное 

число на 100 клеток)

острой очаговой пневмонией (п = 8) инфаркт-пневмонией (п = 8)

ДБ СБ ПТ ДБ СБ ПТ

IV V VI VII VIII IX

1. Всего микроорганизмов 133,3 ± 18,8 80,6 ± 18,9 115,8 ± 10,6 150,7 ± 24,1 61,2 ±  20,7 79,8 ± 9,8
2. Микроорганизмы, располо 80,0 ± 11,9 49,0 ± 9,4 61,0 ± 9,8 63,7 ± 18,3 41,8 ± 9,0 54,8 ± 17,8

женные в виде свободных
колоний

3. Микроорганизмы, располо 53,5 ± 13,5 31,6 ± 9,7 54,8 ± 5,3 86,3 ± 17,1 19,4 ± 6,3 25,0 ± 5,9
женные внутрйклеточно

4. Цилиндрический эпителий 37,0 ±  9,2 19,0 ± 6,7 8,8 ± 1,4 45,3 ± 10,1 8,2 ± 2,7 6,0 ± 3,6
5. Бокаловидный эпителий 1,0 ± 0,6 0 0 4,0 ± 1,4 1,0 ±  0,7 2,0 ± 0,9
6. Базальный эпителий 0 0 0 9,0 ± 2,1 0,1 ± 0,1 0,1 ± 0,1
7. Нейтрофилы 45,5 ± 10,3 51,8 ± 9,4 72,2 ± 2,5 32,3 ± 8,3 62,3 ± 8,8 68,9 ±  3,6
8. Лимфоциты 0 1,5 ± 0,9 1,8 ± 0,3 . 0 3,8 ± 1,3 4,7 ± 0,9
9. Эозинофилы 0 0,8 ± 0,8 0 0 0 0
10. Моноциты 2,5 ± 2,5 7,0 ± 3,9 12,0 ± 3,4 1,4 ± 0,8 17,0 ± 8,2 11,0 ±  6,2
11. Разрушенные 14,0 ± 5,3 19,8 ± 8,6 5,5 ± 2,8 8,0 ± 4,2 7,6 ± 2,4 6,3 ± 3,2

Достоверность различий среднеарифметических величин исследованных групп (р < 0 ,05  —  0 < 0 0 1): 1. I — IV, VII, II — I, III V, VIII; III — 
VI, IX; VI — IX. 2. II — III, V, VIII; III — VI, IX. 3. I — IV, VII; II — I, V, VIII; III — VI, IX; VI — IX. 4. II — I, III, V, VIII; III — I, VI; 10. 
I — II; III — I, II, VI, IX; IV — VI. 11. II — I, III, VIII; III — IX.



соответствующими сосудами. При наличии очаговых 
изменений в легких вырезали кусочки из центра очага 
и на границе его с макроскопически неизмененной 
тканью. Фиксацию проводили в 10% нейтральном 
формалине, забуференном по Лилли, затем заливали 
в парафин. Депарафинированные срезы окрашивали 
гематоксилином и эозином, пикрофуксином по Ван— 
Гизону, по Граму, проводили также гистохимические 
реакции: ШИК— реакцию и окраску толуидиновым 
синим.

При органометрическом исследовании сердца 
наблюдалась тенденция к увеличению общей массы 
сердца (ОМС) в обеих анализируемых группах по 
сравнению с контролем (см. табл.2). Тенденция к 
увеличению массы левого желудочка сердца (МЛЖ) 
по сравнению с контролем наблюдалась в 1-й группе, 
к снижению — во 2-й группе. Достоверное увеличение 
массы правого желудочка сердца (МПЖ), показате
ля желудочкового индекса (ЖИ), снижение показа
теля планиметрически-весового индекса желудочков

Рис. 1. Морфологические изменения в легких при ХБ, осложненном ООП.

а)  в просвете терминальной бронхиолы и прилежащих альвеол воспалительный экссудат. Эпителий бронхиолы частично десквамирован. В стенке бронхиолы и в межальвеолярных 
перегородках определяется воспалительный инфильтрат. Окраска гематоксилином и эозином, х 160; б) колонии грампозитивных бактерий в просвете альвеол (указаны 

стрелками). О краска по Граму— Вейгерту. х 1000. М асляная иммерсия; <?) колония грампозитивных бактерий внутри эпителиальной клетки (указана стрелкой). Мазок-отпечаток 
из сегментарного бронха. Окраска по Граму. х 1000. М асляная иммерсия; г) колония грампозитивных бактерий, располагающаяся внеклеточно (указана стрелками); нейтрофнл с 

фагоцитированными бактериями (указано стрелкой). Мазок-отпечаток из очага ООП. Окраска по Граму. х 1000. М асляная иммерсия.



(ПВИЖ) и достоверное увеличение толщины стенки 
правого желудочка (ТПЖ) во 2-й группе свиде
тельствовало о наличии сформированного легочного 
сердца. Выявлено также относительное уменьшение 
ТПЖ сердца во 2-й группе по сравнению с 1-й. 
Отмечено достоверное увеличение во 2-й группе по 
сравнению  с контролем  площади внутренней 
поверхности правого желудочка (ППЖ), показателя 
индекса желудочков (ИЖ), остаточного объема правого 
желудочка (ООс ПЖ), конечно-диастолического объема 
правого желудочка (КДО ПЖ), что свидетельствует о 
выраженной дилатации правого желудочка сердца, 
являющейся морфологическим субстратом деком
пенсации легочного сердца. Еще одним критерием 
декомпенсированного легочного сердца явилось 
выявленное во 2-й группе достоверное увеличение 
массы жировой ткани правого и левого желудочков 
сердца (ЖПЖ и Ж Л Ж  соответственно) по сравнению 
с контролем и 1-й группой. При микроскопическом 
исследовании ткани сердца в обеих группах наблюдалась 
гипертрофия кардиомиоцитов, зернистая дистрофия 
их цитоплазмы, перинуклеарное отложение зерен 
липофусцина, жировая инфильтрация субэпи- и 
субэндокардиальных зон, очаговый периваскулярный 
кардиосклероз. Данные патологические изменения 
миокарда были более выраженными во 2-й группе.

Морфологическое исследование легких у больных 
1-й группы выявило увеличение их массы по сравнению 
с контролем преимущественно за счет левого легкого 
(ЛЛ), увеличение массы правого легкого (ПЛ) было 
недостоверным. Легкие имели тестоватую кон
систенцию, были более воздушными в передневерхних 
отделах, при пальпации крепитировали. На разрезе 
выявлялась выраженная диффузная сеть белесоватой 
ткани и выступающие над поверхностью бронхи с 
утолщенными белесоватыми стенками. Слизистая 
оболочка бронхов была набухшей, мутной, серовато
синюшного цвета, в просвете их определялось 
умеренное количество слизистого или слизисто
гнойного секрета. В ткани легких выделялись очаги 
уплотнения серо-красного цвета с мелкозернистой 
поверхностью, нечеткими границами, выбухаю- 
щие над поверхностью разреза. Очаги пневмонии 
локализовались в 6,8,10 сегментах легких и имели 
размеры от 0,3 до 1,0 см в диаметре, в участках 
слияния очаги достигали размеров одного—двух 
сегментов. Микроскопическое исследование верифи
цировало наличие очагов пневмонии, представляющих 
собой острый экссудативный воспалительный процесс, 
захватывающий бронхи, бронхиолы и легочную ткань 
(рис.1, а, б). В просвете бронхов и альвеол определялся 
экссудат, представленный большим количеством 
лейкоцитов, эпителиальных клеток и колоний микро
организмов. Эпителий и стенки бронхов были 
инфильтрированы нейтрофилами. Эластический каркас 
легких был очагово разрушен воспалительным 
инфильтратом. Сосуды и капилляры расширены, 
полнокровны. По периферии очагов пневмонии просвет 
терминальных и респираторных бронхиол заполнен 
экссудатом, содержащим незначительное количество 
нейтрофилов и эпителиальных клеток. Стенки их 
инфильтрированы полинуклеарами. Гисто- и цитобак- 
териоскопическое исследование гистологических 
препаратов и мазков-отпечатков легких контрольной 
группы выявило исключительно грамположительную

микрофлору, представленную во всех наблюдениях 
стафилококками. Кроме стафилококка в двух наблюде
ниях были выявлены стрептококки . Изучение 
микробиологического профиля легких в 1-й группе 
наблюдений показало наличие бактериальных ас
социаций во всех наблюдениях. Микроорганизмы были 
представлены преимущественно грамположительными 
кокками (стрептококками и стафилококками) в 
комбинации с единичными грамотрицательными 
бактериями (рис.1, в, г).

Количественное цитобактериоскопическое ис
следование мазков-отпечатков в 1-й группе наблю
дений выявило изменения в цитобактериограмме, 
начиная с уровня ДБ. Отмечалось достоверное 
снижение по сравнению с контролем относительного 
числа эпителиальных клеток за счет повышения доли 
нейтрофилов (см. табл.З). Относительное число 
лимфоцитов, моноцитов и разрушенных клеток не 
изменялось по сравнению с контролем. Абсолютное 
число микроорганизмов на 100 клеток мазка-отпечатка 
имело тенденцию к увеличению на уровне ДБ, при 
этом большая часть их располагалась в виде свободных 
колоний. На уровне СБ абсолютное количество 
бактерий резко возрастало за счет микроорганизмов, 
располож енны х внутри  клеточ ны х  элементов 
(эпителиальные клетки, нейтрофилы, моноциты). На 
уровне периферической ткани легких (ПТ) в очагах 
пневмонии отмечалось достоверное снижение доли 
эпителиальных клеток, лимфоцитов и моноцитов за 
счет резкого увеличения относительного числа 
полиморфно-ядерных лейкоцитов. Абсолютное число 
бактерий на 100 клеток мазка-отпечатка достоверно 
возрастало. При этом микроорганизмы определялись 
как в виде свободных колоний, так и внутри клеточных 
элементов.

При морфологическом исследовании аутопсийных 
легких 2-й группы наблюдений было выявлено 
достоверное увеличение по сравнению с контролем 
массы ПЛ и ЛЛ. Макроскопически патологические 
изменения в легких, верифицирующие наличие 
хронического бронхита, диффузного пневмосклероза 
и эмфиземы легких у данной исследованной группы, 
не отличались от описанных выше при изучении 
легких 1-й группы наблюдений. Инфаркт-пневмония 
определялась преимущественно в правом легком, в 
трех наблюдениях — в двух легких и локализовалась 
в 4— 10 сегментах. Очаги инфаркт-пневмонии представ
ляли собой хорошо ограниченные, имеющие форму 
конуса, основание которого обращено к плевре, участки 
плотной консистенции темно-красного цвета зернистого 
вида с очагами нагноения и абсцедирования. У вершины 
конуса определялись тромбнрованные ветви легочной 
артерии, на плевре в области инфаркта— наложения 
фибрина. Микроскопически в участках инфаркт- 
пневмонии мелкие бронхиолы и альвеолы были 
заполнены кровью в части их определялся воспали
тельный экссудат, содержащий колонии микроорга
низмов (рис.2, а, б), пластический каркас легких 
местами был нарушен воспалительным инфильтратом. 
Гисто- и цитобактериоскопическое исследование 
гистологических препаратов и мазков-отпечатков во 
всех наблюдениях, выявило микст-бактериальную 
микрофлору, представленную ассоциациями кокковой 
флоры и нейссерий (рис.2, в, г).

Количественное цитобактериоскопическое иссле
дование выявило резкое увеличение относительного



Рис. 2. Морфологические изменения в легких при ХБ, осложненном ИП
а) часть альвеол заполнена эритроцитами, в части определяется воспалительный экссудат. Окраска гематоксилином и эозином, х 160; б) колонизация грампозитивных бактерий на 

эпителии респираторной бронхиолы. Окраска по Граму—Вейгерту. х 1000. М асляная иммерсия; в) колония стрептококков, располагающаяся внеклеточно (указано стрелкой). 
Мазок-отпечаток из очага ИП. Окраска по Граму. х 1000. М асляная иммерсия; г) единичные грампозитивные микроорганизмы, расположенные внеклеточно. Мазок-отпечаток из

очага ИП. Окраска по Граму. х 1000. М асляная иммерсия.

количества нейтрофилов за счет снижения до
ли эпителиальных и разрушенных клеток в мазках- 
отпечатках, полученных из ДБ и СБ. Относительное 
число моноцитов на данной генерации бронхиального 
дерева не отличалось от показателей контрольной 
группы. Абсолютное число микроорганизмов на 100 
клеток имело тенденцию к увеличению на уровне ДБ, 
резко увеличивалось на уровне СБ. В цитограмме 
мазков-отпечатков, полученных на уровне ПТ из 
участков инфаркт-пневмонии, отмечалось снижение 
доли эпителия и моноцитов за счет достоверного 
повышения относительного числа полинуклеаров. 
Абсолютное число бактерий на 100 клеток мазка- 
отпечатка резко увеличивалось за счет микроорга
низмов, располагающихся в виде свободных колоний.

Таким образом, при хроническом бронхите, 
осложненном острой очаговой пневмонией и инфаркт-

пневмониеи, развившейся в результате декомпенсации 
легочного сердца, определяются однонаправленные 
патологические изменения в цитобактериограммах 
мазков-отпечатков, начиная с уровня крупных бронхов. 
Выявленные изменения характеризуются достоверным 
повышением доли нейтрофилов за счет резкого 
снижения относительного числа эпителиальных кле
ток и значительным ростом абсолютного числа 
микроорганизмов на 100 клеток мазка-отпечатка. В 
периферической легочной ткани в очагах инфаркт- 
пневмонии по сравнению с очагами острой пневмонии 
отмечаются некоторые особенности: достоверно более 
высокое относительное число лимфоцитов при 
достоверно низком относительном числе эпителиальных 
клеток. Абсолютное количество микроорганизмов на 
100 клеток мазка-отпечатка, полученного из очага 
воспаления на уровне периферической ткани легких,

5 Зак. 755.
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МИКРОВЯЗКОСТЬ МЕМБРАН ЭРИТРОЦИТОВ У БО ЛЬНЫ Х  
ОСТРОТЕКУЩЕЙ И ЗАТЯЖ НОЙ ПНЕВМ ОНИЕЙ И ЕЕ 

КО РРЕКЦ ИЯ ФОСФОЛИПОСОМАМИ
Кафедра пропедевтики внутренних болезней Благовещенского Государственного медицинского

института

T H E  M IC R O V ISC O S IT Y  O F E R H Y T R O C IT E  M EM B R A N ES IN  PA T IE N T S W IT H  A C U T E  A N D  
P R O L O N G E D  P N E U M O N IA  A N D  ITS C O R R E C T IO N  W ITH  P H O S P H O L IP O S O M E S .

5.7. Landyshev.

S u m m a r y  ^

Values S o f the microviscosity o f erhytrocite m em branes (EM ) (values o f lipid w ellregulation w ithin the 
m em brane) and  the Tau-value (the correlation tim e o f rotation rate) were studied w ith the technique o f  the 
electrone spin resonance using spin probes. The activity o f PO L  was determ ined by the m alone dialdehyde 
concentra tion . The investigations perform ed in 10 healthy donors, 12 patients w ith acute pneum onia and 
13 patien ts w ith prolonged pneum onia allowed to  discover enhancem ent o f  S-value indicating the increase in 
the m icroviscosity o f  the ou ter layer o f  EM  and decrease in the microviscosity o f inner layer in patien ts with 
pneum onia. In  patients w ith prolonged pneum onia a norm alization o f  spin-labelled probe param eters in E M  
occurred after inhalation therapy with using liposomes containing intal and  prednison, which was com bined with 
the disappearance o f  clinico-rocntgenological m anifestations o f  pneum onia. Changes in m icroviscosity o f  EM  
indicate the structural rebuilding o f  EM  in pneum onia.

Р е з ю м е

Значения вязкости  S (величина липидной  регуляции стабильности внутри м ем браны ) и т (врем я 
корреляции  соотнош ения вращ ения) изучались при пом ощ и техники электронного  спинового  
резонанса с использованием  спиновы х проб. А ктивность П О Л  определялась по концентрации  
м алонового диальдегида. И сследования, проводимы е на 10 здоровых донорах, на 12 больны х с острой 
пневм онией  и на 13 — с затяж ной, позволили выявить увеличение величины  S, что указы вает на i
увеличение м икровязкости  внеш него слоя м ем браны  эритроцитов (М Э ) и сниж ение м икровязкости  
внутреннего слоя у пациентов с пневмонией. В случае затяж ной пневм онии  происходила норм ализация 
парам етров мечены х спиновы х проб М Э  после ингаляционной  терапии  с использованием  липосом , 
содерж ащ их интал и преднизолон, которая сочеталась с исчезновением  клинико-рентгенологических 
проявлений  пневм онии . И зм енения м икровязкости  М Э указываю т на структурные восстановления их 
при пневм онии .


