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тели в контрольных группах. Цитологические иссле-
дования показали, что на десятые сутки наблюдения 
отмечалось значимое снижение содержания нейтро-
фильных лейкоцитов в опытной группе в сравнении 
с предыдущим сроком наблюдения, в то же время, 
аналогичной тенденции в контрольной группе  не на-
блюдалось. По данным компьютерной планометрии 
площадь раневой поверхности при местном лечении 
с применением мази и антибактериальной терапию 
начинает достоверно уменьшаться с 5-7-х суток, а с 
применением МСК с 3-5-х. Скорость эпителизации 
ран при местном лечении мазью в 1,6 раза ниже, чем 
с применением МСК (7,29 и 11,71 соответственно). 
При этом динамика заживления инфицированных 
ран с использованием МСК составила 6,51% про-
тив 3,41% в контрольной группе. Анализ данных 
морфологических исследований  показал, что к 14-м 
суткам наблюдения в препаратах, взятых из раны 
в опытной группе животных, отмечалось большое 
количество фибробластов и кровеносных сосудов и 
меньшее количество лейкоцитов и лимфоцитов, чем 
в контрольной. Полученные результаты дали нам ос-
нование считать, что аутологичные клетки сохраняли 
жизнеспособность в ране и активно включались в 
раневой процесс.

Выводы. Из жировой ткани может быть полу-

чена клеточная фракция, с преобладанием клеток 
мезенхимального происхождения с фибробластной 
морфологией и фенотипическим сходством с мезен-
химальными стволовыми клетками стромы костного 
мозга. При использовании мезенхимальных стволо-
вых клеток для лечения инфицированных  ран от-
мечается  купирование воспалительных признаков, 
и ускорение контракции раны на фоне комплексного 
лечения. Ускорение процесса эпителизации раны в 
основной группе животных было связано  с функци-
ональной активностью мезенхимальных стволовых 
клеток из жировой ткани, влияющих на скорость 
образования и созревания грануляционной ткани и 
фибробластов. Использование мезенхимальных ство-
ловых клеток из жировой ткани является перспек-
тивным методом лечения  длительно незаживающих 
инфицированных ран. Этот  метод может быть обо-
снованно включен в комплексную программу лечения  
длительно не заживающих инфицированных ран в 
клинической практике.
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Актуальность. Ранее было показано, что при 
продолжительном экспериментальном шоке, вы-
званном пунктированием слепой кишки у крыс, 
снижается базальный тонус сосудов сердца, а также 
нарушаются эндотелийзависимые механизмы пото-
киндуцированнного расширения коронарных сосудов 
и сократительный ответ препарата кольца аорты на 
действие простагландина F2 [1]. 

Целью исследования было изучение влияния 
низкомолекулярного тиолсодержащего вещества с 
редокс-активным действием N-ацетилцистеина (N-
АЦ), вводимого как in vivo, так и в перфузионный 
раствор, на характер изменения тонуса  коронарных 
сосудов изолированного сердца крыс после CLP-шока.

Материал и методы. Эксперименты выполнены 
на 98 крысах-самках линии Вистар массой 200-250 
граммов, распределенных по группам: (1) – контроль-
ная; (2) – «СLP-шок» (cecal ligature punctuation). Для 
моделирования CLP-шока у крыс, наркотизирован-
ных нембуталом, через разрез в передней брюшной 
стенке извлекали слепую кишку, накладывали на 
нее лигатуру ниже илеоцекального угла и дважды 

пунктировали стенку слепой кишки, с последующим 
послойным ушиванием раны. Изолированное по 
методу Лангендорфа сердце крысы перфузировали 
спустя 24 часа после операции в условиях ступенчато-
го увеличения объемной скорости потока (4; 7; 11 мл/
мин) стандартным раствором Кребса-Хензелайта, аэ-
рированного карбогеном. Коронарное перфузионное 
давление (КПД) измеряли при помощи датчика EMT-
34 электроманометра EMT-311 («Мингограф-81»). В 
части экспериментов оценивали степень прироста 
КПД в ответ на перфузию изолированного сердца 
крыс раствором, содержащим 34 мМ КСl. N-АЦ 
вводили одним из способов: а) внутрибрюшинно в 
дозе 30 мг/100 г массы тела крысы за 1 час до начала 
операции; б) интрааортально в дозе 10 мМ в объеме 
0,1 мл. в течение 1 минуты. Перфузию изолированного 
сердца крыс проводили в условиях как интактной 
NO-синтазы, так и при ее ингибировании, добавляя в 
перфузионный раствор L-NAME (60 μМ/л). В плазме 
крови определяли содержание нитратов/нитритов, 
а в сыворотке – концентрацию цГМФ. Цифровой 
материал обрабатывали статистически с использова-
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нием критерия Стьюдента. Достоверными считали 
результаты при p<0,05.

Результаты и обсуждение. Через 24 часа после 
пунктирования слепой кишки погибало 24% крыс, в 
то время как на фоне введения N-АЦ, смертность крыс 
составила 20%. Величины КПД, зарегистрированные 
при перфузии изолированного сердца крыс различ-
ных групп, представлены в табл. 1.

После CLP-шока отмечалось снижение тонуса 
коронарных сосудов, о чем косвенно свидетельствует 
достоверно меньший прирост КПД в ответ на увели-
чение давления, растягивающего коронарные сосуды. 
Введение N-АЦ контрольным животным привело к 
некоторому снижению КПД при объемной скорости 
перфузии изолированного сердца, составляющей 11 
мл/мин. В группе крыс «CLP-шок» на фоне предвари-
тельного использования N-АЦ была выявлена тен-
денция к некоторому повышению прироста КПД, по 
сравнению с таковым, зарегистрированным в группе 
«CLP-шок» без введения N-АЦ. 

При перфузии изолированного сердца крысы 
гиперкалиевым раствором с последующим введе-
нием N-АЦ были зарегистрированы следующие 
величины КПД (табл. 2). N-АЦ, вводимый интрааор-
тально, мог вызывать снижение тонуса коронарных 
сосудов как за счет быстрого влияния на функцио-
нирование ионных каналов, так и за счет стимуляции 
высвобождения NO из его депонированных форм. 
Если принять во внимание последнее, становится 
понятным, почему при перфузии сердец крыс после 
CLP-шока в условиях ингибированной NO-синтазы 
степень падения КПД в ответ на введение N-АЦ 
была достоверно меньшей. Эти данные согласуются 
с увеличением содержания нитратов/нитритов в 
плазме крови крыс группы «CLP-шок» до 43,7±4,3 

μM/л против 26,8±0,5 μM/л в контроле и практиче-
ски трехкратным повышением содержания цГМФ 
в сыворотке крови. Кстати, под влиянием N-АЦ 
содержание нитратов/нитритов в крови крыс после 
CLP-шока заметно возросло.

Необходимо отметить, что введение N-АЦ  кры-
сам до начала эксперимента приводило к уменьшению 
выраженности «окислительного стресса» в миокарде 
при CLP-шоке, о чем свидетельствовало снижение 
содержания МДА в миокарде крыс, перенесших 
CLP-шок. Эти результаты подтверждаются и другими 
исследователями [2]. 

Выводы: 
(1) выраженность влияния N-АЦ на тонус ко-

ронарных сосудов зависит от времени и способа его 
введения; 

(2) предварительное, до начала моделирования 
CLP-шока, введение N-АЦ ограничивает выражен-
ность ослабления тонуса сосудов изолированного 
сердца крыс, но способствует накоплению нитратов/
нитритов в крови в этих условиях. 
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Таблица 1. Влияние N-АЦ на характер КПД в изолированном сердце крыс 

Таблица 2. Степень снижения КПД после интрааортального введения N-АЦ

Примечание: * - p<0,05 по сравнению с данными группы «контроль»; ** - p=0,1 по сравнению с данными группы 
«контроль»

Примечание: * - * - p<0,05 по сравнению с данными группы «контроль»;  ** - p=0,1 по сравнению с данными группы 
«CLP-шок»

Группы крыс КПД, мм рт. ст. при различной объемной скорости перфузии изолированного 
сердца

4 мл/мин 7 мл/мин 11 мл/мин
Контроль 20,9±1,5 25,3±2,2 44,6±3,1

Контроль+N-АЦ 17,4±2,8 24,0±0,7 36,4±0,7*
CLP-шок 11,1±0,7* 16,4±1,0* 34,8±4,4*

CLP-шок+N-АЦ 15,6±0,9** 20,1±1,7** 31,9±3,3*

Группы крыс КПД, мм рт. ст. 
Исходное КПД, 

мм рт. ст.
КПД при перфузии 

сердца  гиперкалиевым 
раствором, мм рт. ст.

% снижения КПД в от-
вет на N-АЦ

Контроль 22,5±1,7 111,8±3,5 8,9±2,4
Контроль+L-NAME 31,0±3,7 155,5±8,2* 9,2±2,0

CLP-шок 13,3±1,0* 106,3±4,7 6,5±1,9
CLP-шок+L-NAME 15,9±1,2* 127,4±5,3** 2,75±1,18*


