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Таблица 1. Количественные хараltтеристики исследованных параметров 8 1иuусе и селезенке крыс (Mi.

}-ОБЛ'f'1енив

"онrроnь 8..,110... Элитапам ве,
Покаээтель (11=6) (п:3) «(1=3)

коррекции
+8ИЛОН +Эпитаnt>

((1=3/12", «(1=5/12·) (П=1{6')

Т......ус

Количество ядер, окрашенных

12 846.t635"гематоксилином на 1 MM~ 29 227.t857 26 800:1:173 28 45O.t967 16982.t1079' 16 400

~опичество РСNА,поnoжительных

клеток на 1 "'м' 7518t314 99ЗЗt1197' 717З±5З5 5420:1:845' 7135з577 6110

Ipc~. % 26.!1 31t4 26:1:3 33.11 55:13'· з7

1(оnичество ТК 113 1 MwГ 1.>2 22.7 24х5 44t11' 71.t18· 2.

Cen838Нk3

КопмчеСТ80 РСNА·ПОIЮJll.ительных

клеток на 1 Mt,tl

rерминаtИ8ные центры

ФОППИk,УПО8 8082.t79 78801253 3230:1:853' 3630.t2lj)' 5908t1011' 3400

ЗОНЫ экетрамеДУПnЯрНОГО

кроветворения 2217Н59 23871711 1168.t259" 482:130' 1962ж691" 513

Ig.положительные !Слетки на 1 MM~ 728144 715178 567±54 328±34' 558138'· 412

Прuмечанuе. Здесо IJ в табл. 2 р<О.05: 'по сравненuю с конmponsм, ·00 сравненuюс у-облученueмбез коррекции. ·УказаноЧUCJ'

вЫЖIhJШUX(на 8-е CYтl(и) ЖIJ(JQff}НЫХиз чuc.пa 06nyчeнных.

нитсльной ткаllИ, р3ЗДeJ1ЯЮЩJIХ дольки, ВI1Зуа­

ЛII)IIРУЮТСЯ неМНОrt)ЧИCJIеllныеTY'lHLIe КЛeтIOl ­
ТК (рис. 1. д).

DcЛ:J.Я пульпа селезенки контрольных живот·

ных предстамена совокупностью лимфоидных

периартерllЗЛЬНЫХ муфт н фоМIIКУЛОВ округлой

(Iюрмы. В rcpMIIH<lTIfBHЫX ueHTpax фолликулов

положltтелЫtуtO реакцию на РСNл разной сте­

nel'" IiнтеНСliЩЮСПf иммуНOQкрашиваниядают

практически все ядра (рис. 2, а). Их КОЛИ'iест­

веШIa}J ШЮТНОСТЬ соетавляет более 8000 на 1 мм2 .

Красная пульпа СОСТОИТ из пульпарных тяжей и

венозных синусон. Rсубкапсулярной зоне и вдоль

тра6екул располаrаются небольшие по размерам

O'I:l.I'H МllСЛOlIДllоrо кровспюрсния с BblCOKOii

НlпенсиuностьюиммуноокрашиваНIН'РСNА-по·

ЛОЖIfl-СЛЬНLIХ ядер (рис. 2, О). Ig-ПОЛОЖlIтельны~

КЛСТКII НЫSI!I.!IЯЮТСЯ практичеСКl1 по всей парен·

химс с<:.'СЗСIIКII, kоtщентрируясь 110 пеРII~РIIII

м.арl·ИШ1..'JЫIЫХ 3011 11 В виде Х<lра ...,ерных цепо­

'JeK uдощ. трабскул (рис. 2, д). Количесткснная

ПJlОТlЮСТh Ig-ПРОДУI.1ИРУЮШИХ клеток состамя­

ет rюлес 700 H:J. ] мм! площалн epe3<l. селезенки.
ЭннтеЛI1Й СЛИЗИСТОЙ оболочКl! кишечника

II<'IХОДИТСЯ 1J, соетошlИИ постоянноrо обновления.

основу которого составляет rtРОJlи~рация ство­

ловых I! дифференцирующихс!! клеток rCHCp;\­
ТИ_ШОЙ зоны (р.,с. З, а). ВЫСОКИЙ IpcN.\ JI МИ

отражают уронеНЬ ФIt3ltолопt'Jескоit pcreltepaUJlII

эпителия двеltадЦ<lТНIIСрcnюйкишки КОIП1ЮЛЬ­

ных животных (табл. 2). ИМ/I.1УllоrИСТОХВ~IН'Iес-

кие исслеДОВ3Нltя показали. 'rтo в двенадцати

псретftОЙ Кltшке ПOJlОЖJtтелbtlyIO реакцию на се

ротонин дают Эlперохромаффинные ){ЛСПСИ (ЭК

локализующиеся в эпителиальном слое крипт

ворсинок, а также часть ТК в собственной nЛ~

СТИIlке слизистой оболочки (рис. З, д). OKWI
80% ЭК располагаются в криптах, .а б6льшС\

'laCТb сеРОТОНllНПОЛОЖltтeЛЬНЫХ ТК - в lamill
pmpria ворсинок. ДифференuиалЬНЫЙ анзлю пс

казывает, что суммарная объемная плотное1'

клеток е положительной реакuией на серотон!!

в криптах состав.'1яет 0.64% при количественно

плотности ЭК 162 на 1 мм2 ШlОLU3.Ди СЛИЗl1СТО

оболочки. ТК в двенадuатиnерстной кишке тс

поrpафИ'IССКl' располаraются суБЭIЩтелиально,

также концентрируются вблизи кровеносных

ЛИМфзТlfчееких СОI,.,"Удон.

у нсоБЛУ'lснных ЖИIЮТНI>lХ после IfнъеКЩI

IЩJЮШI наиболее сушсстнснным изменениям (ЮД

tteрrnется IlролифСР:JП18ItШJ активность клсто.:

тнмусе и двеtlадtlаТllперстноА КIIШКС. дОЛLoк

ВIIЛО'Iкоооii жеЛi:ЗЫ УIICJIИ<IИIk"lЮТСЯ 8 размере.

QCношlOМ за C'ICT коркового сло~. В периферJ.1

'leCKItX зонах возрастает !!HTeHCltI;lHOCTh ИММУIlС

окрашивания на PCNA ядер ТИМОllИТОВ с фор

мированисм характерных МНКР<ЩЮЛЛИКУЛЯРНI,]

образований (рис. 1,6). На фоне СШIж.СЮISf СУМ

марной КЛСТО'IIIОЙ IIЛОТI1ОСТlI I:! корковом пе

щеcтne.. обусломеltlЮГО yucЛИ'lеНlIем содержаНIf

более крупных по размеру !JимфоблаСТОR н Сlfl1

ж.сннсм КОЛИ'lССТua зрелых ПIМОШtтов, I rocNA 80J
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РМС, 1. ПрОflИфСРd'И!ll-li.lll dКIИI!НО<;П, И ry'iHыe I(nетки 8 тимусе крыс в контролв (8, .Ц}, на фоне деЙС'ВI1!! вило­

на (6). на В·с СУI)[И ПО(;l1е '!,обl1учеНI1Я (В, е) 111 на фоне деЙСТВl1q IllIIгюна после у·обl1}"iеНИА (г. ж).

д-ж - Сf!nr~КТИl!н()е окрашивание 'y'il1blX Кl1еток ТОJ1УИДИНОВЫМ Сl,IIним При рН 0.5. )( 175.
Здесь 11 на I>I'IC. 2 111 3 а·Г - и .....МуJЮгисlOхl1ми'iескэА реаiCЦИЯ ядер I{neTOK с а.-lннеnами k PCNA. Метод а8И,1lИН­

биогин,,!еf)QКСl'lдазногокомплекса, ДlIIэм",нобеНЭI'\ДIIIН, )( 175.
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Рис. 2. Пролифератипная <)I(ТИ8НО(;ТЬ и IiIммуноглоCiУЛИНПРОДУЦlllрующиекf;(НkИ в селезенке ,<рыс в I(Qнтроле

(а, д). на фоне действия эпигвnона (6), на 8-е сутки после '1-0блучеНИR (8, е) и на фоне деиеrВИR еИЛОfjВ после

у"облучения (г, жJ.

Д-}I( - IIIММУНОfnобулинсодер.ащие "лепси. Метоn биотин-сrрепrавидин-пеРОI(СИД8ЭНОJО 1(0.../1l1ео<.С8. диаМИНQ­

бе\1З"ДИН, J( 175.
ПФ - nl1мфондные ФОЛЛИКУЛЫ: зэк - зоны ЭII:страмедуnnярного Itроветворения.



растает до 37%. Не IIСКЛЮ'lено, что ЭТ)I nallHble

O'fражают влияние вилона на дифференuировку

11 скорость миграЦИИ Т-лимФоuитов из корково­

го споя тимуса В MQJГOвoe вещество. В двенадца­

типерстной кишке У8СЛllч~ние II'CNA 8 генераuи­

анной зоне крипт всего на 3.4% сопровождает­

ся увеличением в 1.5 раза числа клеток, вступаю­

щих в миТQЗ. Все остальные изученные парамет­

ры в тимусе. селезенке н кишке остаются в пре­

делах варьирования морфофункциональных "0­
кзза1'елей у животных "онтрольной группы.

8 опыте с введением эпиталОllа существен­

ных изменений R гистоарХИ1ектонике органов

на срезах, окрашенных гематоксилином и эози­

ном, не выявлено. Однз"о при окрашивании

препаратов на PCNA интенсивностьиммунной

реаКЦЮI прою(ферируюшнхклеток в СeJlсзенке

. (рис. 2, б) и кишке (рис. З, б) снижается. По

данным хом.пьютерноl'O анализа, количественная

МОТНОСТЬ ПРОЛl1феРltРУЮШНХ ЮJеток 8 селезенке

снижается практически в 2 раза ICЗК В лимфоид­

ных ФОМИКУЛЗХ, так И в зонах миелои.дноro кро­

ВСl'иорения (табл. 1). Примечательно, что He~

с}ютря на достоверное снижение в криптах две­

надцатиперсnюй КИШКИ IpeнA' МИ остэется на

уровне контрольноА труппы ЖИБОТНЫХ (табл. 2).
Кроме того, в кишечнике крыс после инъекций

эпиталона ОТМС',ается тенденция к сн.иж:еНJlЮ

IOпегрального содержания сеРОТОНПНПОЛОЖIf­

TCJtbIlblX клеток при достоверном снижении IIН­

тенсивности иммуноокрашиванияЭК. В отдель~

НЫ)! участках слизистой оболочки усилнnaется

И~НСИВJlОСТЬ иммуноокрашнваНJ1Я ТК на се­

РОТОНИН (рис. 3, е). В тимусе крыс, Пtlltучавших

эпнтапон, достоверных изменений со стороны

исследованных параметров не ВЬU!RЛено.

В группе облученных животных, не полу­

чавших регуляторные пептиды, на 8-е сyrки по­

сле у~о6лучении выжило 3 крысы. При этом

6 КРЫС пзюс в кише'lноi'i фазе лучевой болез­

ни - на З-5·е сутки. Морфофункuиональные

"оказатели в органах крыс, ВЫЖJlВШIIХ после

радиационного воздействия, имеют следующие

особенноспt. В Пlмусе отмечены выраженные

атрофическш~ IIЗменеНlfЯ, размеры долек зна'IИ~

тельно уменьшены, деление на корковое 11 моз­

говое вещество стирается. Количественная плот­

ность клеток 8 корковоА :юне снижена почти в

2 раза, а РСNА-поло.ж.ительные я.nра сосредо­

точены преимущественно '10 лернферии реду­

ЦИРоваНIIЫХ долек (рис. t, в). Однако nocтaTO'IHo

высокий IrcNA (33%) И увеличеlще содержания

ТК свидетельствуют о начавшсмся периоде поеТ­

pa,цlt3ullOHllOro 8ОестаНОВJ1СН~IЯ ВIIJЮ'IКОВОЙ же­

лезы. В селезенке облученных ЖИIJОТНЫХ опреде-
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nястсн O'IeHb НИЗКftЙ уровень пролифера.ТИ8НОЙ:

активности клеток ICЗК в зкстрамеДУNIЯрНblX зонах,

та" и 8 редуцированных фG11JJикулах (рис. 2, в).

КОЛИ'Iеетвенная плотность Ig-положительных

клеток также снижена более чем в 2 раза по

сравнению с контролем (рис. 2, е). 'rcNA в крип­

тах кишечника uозрастает до 46.5%. а МИ - до

4.2%. Эти данные свидетельствуют, что вoccтa~

новление эпителиального слоя слизистой 060·
лочки у выживших животных протекает очень

быстро, а пул стволовых клеток к.иmе'flIОГО 3ПI:­

телия в этот период находится на стадии гltпе;>­

регенерации (рис. 3, 8). Гистологическое из)"'е­

иие препараТ08 также УICЗЗЫ8ает на то, что ар­

хитектоника эпителиалъной выстилки начинает

нормалИJ06Эться. Однако 'Iнсленная nлотн(.стъ

ЭК еще не достигает уровня контрольных жи­

вотных (рис. 3, ж). Содержание ТК в собснен­

ной IШастинке слизистой оболочки снИжено ПО'-f­

тм в 10 раз. это согласуется с выводами о вы­

сокой радиО'iувствительности ТК СЛИЗИСТЫХ обо­

лочек к действию ИОНЮ.ФYIOщеro И3Jlучения н

очень меШ1ениом восстзноnлении их количества

даже npll во:щеiiствни сублетальных доз [11).
После инъекций вилона в органах об.лr1е)i­

ных ЖlIВОТНЫХ агмечается аКl1t:lнtзац.ия восста­

новительных процессов. В дольках Пfмуса 01 '1(Г­

ливо выражена диффереНШlаш1Яна корко,вое: и

мозroвое вещество (рис. 1, г). В корковой ЗJНе

колltчественню( ПЛОПIОСТЬ клеток Нllже, ',ем у

облученных животных, не получавших вилша,

однако за с<,ет высокого содержании РСNЛ·по­

ложительныx ядер II"CN'" достигает 55%. В cc.'Ie­
хике крыс, леченных вилоном. пролнферапв­

ная активность в лимфондных фолликулах yJC­
ли'шRЗС'1'Ся: 8 1.6 раза, а 8 экстрамедуJIЛЯрнbIX :0­
нах кро~твоIXНИЯ - В 4 раза по сравнеЮIЮ С

таковой у HeJ!C'leHHblx живontых. Кроме того, в

].7 раза Бозрастает количественная плотносlЬ

Ig-содержащllХ lU1еток (рис. 2, ж).

ПО"'..ле введения вилона ГИСТОЛОГИ'lеский ри­

СУНОК крипт КJtше<'Нltка облученных животных

нормализуетсЯ' (рис. З, г). При этом Ipt;NA дости­

гает ПОЧТII 50%, а МИ возрастает до 4.1%. КОДИ­

чественная матность. ЭК (рис. 3. э) практичес­

ки достltгает уроою' контрольных значений. По­

видимому, неслучайно в этой группе к коIПРОЛJ.,­

ному сроку зыжило 5 животных, а в кише'JноА

фазе на 4-5-е сутх.н погибло только 3 крысы. При

анализе даflНы.:< обращает на себя внимание лишь

нсзна'lителы,ое увеличение содержания ТК JJ

с."изиетой двенадUЗТlшерстной кишки и их вы·

раженная гипермазия в тимусе (рис. 1, ж).
В настоящее время ТК отводят Ifск..1ЮЧИ·

тельно важную роль в поддержании тканевого
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Рис. З. ПРОЛИфf!l~аТИPJна>l ;ЭКТИDНОСТt. и сероrQнинсодерЖдщие клетки в двенадцатиперстной кишке крыс EI
ICОНТроnе (г. Д), 1"101 фоне действия эпиталонз (6, eJ, на 8-е суп(и посnе у-облучения (8, ж) И на фоне деЙСIВЩ~

ВИJlОна после ,·f)611~С"'ИЯ (1" Э).

д·з - ИММУНОГI1СТnХИI,щческ;)м реЗI(ЦИЯ на серо тонин. Метод биот",н-стрептавидин-пеРОКСИД<lЗНОГО комплекса,

ДИдМинобеli3ИДИН, )(350.
Ее - ЭlНерохромаФФVI>1Ные кле'ки: ТК - TY'J!-Iblе клетки,
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Табl111ща 2. КОПИЧе(;твенные характеристики исследованных параметров в двенадцатиперстной«иwке

«рыс (MJ:m)

у-Облучение

Контроль ВИЛОН Эпитапон 5.'ПокаЭ8тепь (п=6) (п=3) (п=3) +ВИI10Н +эпиталон
коррекции

(П"'3(12')
(п=5/12') (п=1/6")

~... % 44.8±О.2 48.2:t1.4' 33.3:1:4.2' 46.5%0.7' 49.8:1:0.7'· 19.2

МИ. % 2.9±0.1 4.4:1:0.3' 2.9%0.2 4.2:1:0.4' 4.7±О.1' 2.•
ПлОТНОСТЬ серотонинмwмунно,

попожительных клеток, % 0.64:1:0.02 0.67:tO.06 0.57:1:0.07 0.4З:tО.08' 0.71±0.09 о.зо

КопичесJltо ЭК. на 1 ...,: 162>4 146:1:17 136:1:17 130:1:12' 147:1:18 6.
Оптическая ПЛОТНОСТЬ

окрашивания ЭК, уел. ед. 0.20S±O.002 0.193:1:0.008 0.182±0.014' 0.2091;0.005 0.202%0.012 0.195

Количество ТК. на 1 101м2 169:t23 163:1:33 ,46:1:19 . 18±2' 24±3' 14

гомеоста.13. По данным литер3lYРЫ, ТК участву­

ют 8 иммунных реакциях и регуляции локаль­

ного кровотока, регулируют содержаЮlе свобод­

ных MOHO<lMHHOB И способствуют восстановле­

нию соединительной 11(8HII при ее повреждеюш,

вносят вклад в развитие эндотслия и, возмож­

но, ПрИНИМ<lЮТ участие в реryляции транспорта

электролитовв кишечни:ке (8,121. С учетом 'ЭТОго

можно счнтать, 'rro полноценного ФУН1Щиоиanь­

нога восстановления слизистой оболочки кишеч­

ника в данном периоде времени после облуче­

ния, даже у животных, которым ВВОДЮШ вилон,

еще не происходит. Совершенно иная J{3рпtна

наблюдается В вило'[ковой железе. Известно, 'ГГО

ТК слИ)истой о6оЛО'IКИ кишечника и соедини­

тeJJыюй ткани лимфоидиых органов фенотипн­

чески относятся к разным популяциям масто­

ЦИТОВ, а фснотипи'fСС:кая диФФСреНЦИРОНJ{3 КОН­

тролируется локальными факторами МItХРООХрУ­

ж:ения и Лltмфокинами, продуцируемыми Т-ЛИМ­

(lxщитами [4). В СВОЮ O'lepeдL в диффере:нци­

рующихся ТК на'!Инается экспрессия мРНК,

ответственных за синтез целого спектра муль­

111ФУНКЦНОНanьных щП'Окинов (4,81. Эnl ЦlfТOКИ­

ны аутокриниы:M или параКРItННЫМ пугем влия­

ют на пролиферацию и функционирование ках

самих ТК, так и других геМО- и лимфоПОЭ'ГИ'Iес­

КМХ клеroк. Не JtСКJJЮ'lено, что "rнперрегенера­

иия" ТК и Т1fMOЦlfТOB У облученных животных

ПОСЛе l16едеНИfl вююна может быть обусловле­

на их взаимно ющуктивным влиянием. Кроме

того, даflНЫЙ эффект дает основание предполо­

ЖИТь, ЧТО вилон может аJcrИВИровать пролифера­

ТИIIНую активность выживших после у-облучения

СТВоловых хлеток костного мозга, являющихся

предшественниками т-лимфоЦИТО8 И ТК.

В связи с тем, что в группе эпитадона на

8-е сутки Вhlж.ЮIa только I крыса, провеС11( ре-

презентативный количественный анализ оказа­

лось невозможным. Следует лишь tТrметить, что

после инъекций эпиталона облученным ЖИВОТ­

ИЬВt 4 крысы погибли 11 кишечной фазе, а боль­

IЩtнCТВQ ItСС.дедованных парамстров у выживше­

го животного уклады.валось в диапазон значений,

полученных дЛЯ неле'lенных облученных крыс.

Таким образом. резульrdТЫ KoмnneKcHoro ис­

следования показали, что вилон И эпиталОН об·

ладают разноналраRfIенныии механизмами 8JlИЯ­

Ю1Я на течение физиологических процессов в

изученных органах. ВИЛОН доcroверно усИЛИI!З­

ет пролиферапtВНУЮ акти&ностъ Т-лю.1фоuи­

Т08, а также повышает пролпферативный по­

тенциал стволовых клеток кишечника. По-ви­

димому, lnIeHHO ЭТОТ эффект способствует сrи­

муляции пOC'JtЩlJ.ИаШfОННОГО восстановления кри­

тических органов. Наиболее объективным ре­

rnстрируемым действием эпиталона является за­

медЛение обменных процесео8 8 СЛIIЗИСТОЙ обо­

лочке ДвенаДцатиперстной кишки и снижение

активности reмопоэза и лимфопоэза в селезенке.

Полученные данные об ингибирующем дей­

ств,!и эпиталона на пролифераТltВНУЮ актив­

ность 1C.'feTOK сsддетельствуlOТ о целесообразно­

сти испытания этого пептида в качec;rne потеН­

циального противоопухолевого препарата.
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