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Аннотация: В статье представлены результаты исследования, в котором 

рассматривается влияние СКЭНАР-воздействия на пролиферативную 
активность тканей и мутационный процесс в модельном эксперименте на 
крысах, подвергнутых термической травме. Исследования проводились в 
1, 7 и 25 сутки посттравматического периода. СКЭНАР-обработка 
ожоговых животных вызывала достоверное снижение уровня аберраций 
хромосом в костном мозге и семенниках. При этом митотический индекс 
в роговице глаза и в семенниках животных в группе, получавшей 
СКЭНАР-терапию, был ниже, чем в группе контрольных животных. Таким 
образом, результаты проведенного исследования показали, что СКЭНАР 
положительно влиял на пролиферативную активность тканей и 
мутационный процесс в тканях животных, подвергнутых термической 
травме. 

ВЛИЯНИЕ СКЭНАР-ОБРАБОТКИ НА УРОВЕНЬ АБЕРРАЦИЙ 
ХРОМОСОМ И МИТОТИЧЕСКИЙ ИНДЕКС В РОГОВИЦЕ 
ГЛАЗА, КОСТНОМ МОЗГЕ И СЕМЕННИКАХ КРЫС ПОСЛЕ 

ОЖОГОВОЙ ТРАВМЫ 
Проблема лечения и заживления ожоговых ран, несмотря на большое число 

предложенных методов, не теряет своей актуальности и в наше время. По данным 
зарубежных авторов (Atzeal, 1994) на долю ожоговых повреждений приходится до 30% всех 
ранений, причем значительная часть связана с летальным исходом. На современном этапе 
развития комбустиологии к новым методикам для лечения ожоговой болезни предъявляются 
более высокие требования. Методики должны обладать антисептическими, 
антибактериальными, бактериостатическими, некpолитическими, антимутагенными 
свойствами, оказывать стимулирующее действие на pепаpативные процессы.  

Консервативные методы лечения должны применяться в зависимости от характера и 
тяжести ожогового повреждения, общего состояния больного в сочетании с хирургическими 
методами лечения ожогов. Опыт показал, что к таким методам лечения, с уверенностью, 
можно отнести СКЭНАР-терапию. 

Целью данной работы явилось изучение способности СКЭНАР-воздействия влиять на 
пролиферативную активность тканей и мутационный процесс в модельном эксперименте на 
крысах, подвергнутых термической травме.  

Общепризнанным методом оценки мутационного процесса является определение 
структурных изменений хромосом - аберраций, а о пролиферативной активности судят по 
митотической активности (Бочков Н.П. и др., 1972; 1977, Дубинин Н.П., 1987).  

Структурные изменения хромосом определяли анафазным методом на временных 
препаратах, окрашенных молочноуксусным ацетоарсеином. В каждом варианте учитывали 
все имеющиеся анафазы (Гостимский, 1974). 
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Установлено, что через 1 сутки после ожога увеличивается уровень аберраций 
хромосом во всех исследуемых тканях по сравнению с интактными животными. Показано 
достоверное превышение уровня аберраций хромосом в роговице глаза в 5 раз и в костном 
мозге крыс в 3 раза по сравнению с контрольными данными (табл.1 и 2). В ткани семенников 
отмечено менее выраженное возрастание уровня аберраций хромосом под действием 
термической травмы, а именно, 70 % превышение контрольных значений (табл.3). При этом 
митотическая активность в роговице глаза и в костном мозге крыс через сутки после 
термической травмы по сравнению с контролем не изменялась. 

Через 7 суток после термической травмы кластогенное действие ожогового стресса 
было ярко выражено во всех исследуемых тканях. В этот же временной интервал в роговице 
глаза и в костном мозге крыс отмечается тенденция к снижению митотического индекса. 
Это, согласно (Гостимский, 1974) связано с резким ингибированием биосинтетических 
процессов в организме, появлением митотических ядов, подавляющих митоз и нарастанием 
уровня катаболизма.  

Через 25 суток после термической травмы уровень аберраций хромосом в 
исследуемых тканях соответствовал контрольным значениям во всех сериях эксперимента. 
Однако, для этого периода последействия характерно резкое падение митотического 
индекса. Через 25 суток после ожога в роговице глаза и в костном мозге митотическая 
активность снизилась на 87% и 82% по сравнению с интактным контролем. 

Таким образом, термическая травма обладает мощным кластогенным эффектом, что 
соответствует литературным данным (Филатов, 1989). Клинически кластогенный эффект, 
эффект нарушения структуры хромосом, вызванный термической травмой, может 
проявляться в виде извращений процессов заживления ожоговой раны, формированием 
различных рубцов, нарушением биосинтетических процессов и др., и, наконец, в 
формировании онкопроцессов на месте ожога спустя определенное время.  

СКЭНАР-обработка ожоговых животных вызывала достоверное снижение уровня 
аберраций хромосом в костном мозге и семенниках через 7 суток после термической травмы. 
При этом митотический индекс в роговице глаза и в семенниках животных в группе 
«ожог+СКЭНАР 7 суток» был на 43% и на 29% ниже, чем в группе «ожог 7 суток».  

Важно отметить, что, несмотря на то, что генотоксическое воздействие ожога через 25 
суток после термической травмы практически сводится к нулю, другая «смертельная» угроза 
ярко проявляется в цитогенетике клеток роговицы глаза и костного мозга: резкое падение 
митотического индекса. Через 25 суток после ожога в роговице глаза и в костном мозге 
митотическая активность резко снижалась по сравнению с контролем. В серии опытов 
«ожог+СКЭНАР 25 суток» также наблюдалось снижение значений митотического индекса, 
но, по сравнению с серией «ожог 25 суток», изученный показатель был выше на 166% и 
140%, соответственно.  

Таким образом, результаты проведенного исследования показали, что СКЭНАР 
положительно влиял на пролиферативную активность тканей и мутационный процесс в 
тканях животных, подвергнутых термической травме.  

 
Таблица 1 

Влияние ожога и последующего применения СКЭНАР на уровень аберраций хромосом 
и митотический индекс в роговице глаза крыс-самок (М+м, N=12...15) 
Серии 
опытов 1 сутки 7 сутки 25 сутки 

Показатели АХр, % МИ, % АХр, % МИ, % АХр, % МИ, % 
Ожог 3,9+0,71* 2,1+0,44 3,6+0,79* 1,4+0,47 1,6+0,72 0,3+0,12*
О+СКЭНАР 2,3+0.73 2,2+0,45 2,5+0,71 2,2+0,48 1,3+0,44 0,8+0,30
Контроль 1,0+0,44 2,5+0,45 1,0+0,58 2,6+0,5 1,0+0,45 2,3+0,5 

* - Достоверные различия по сравнению с контролем p<0.05...0.001 
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Таблица 2 
Влияние ожога и последующего применения СКЭНАР на уровень аберраций хромосом 

и митотический индекс в костном мозге крыс-самок (М+м, N=12...15) 
Серии 
опытов 1 сутки 7 сутки 25 сутки 

Показатели АХр, % МИ, % АХр, % МИ, % АХр, % МИ, % 
Ожог 3,9+0,71* 2,0+0,44 3,7+0,79* 1,4+0,47 1,3+0,72 0,5+0,22*
О+СКЭНАР 2,3+0.73 2,4+0,45 2,5+0,71 2,4+0,48 1,1+0,44 1,2+0,30 
Контроль 1,3+0,44 2,7+0,45 1,3+0,58 2,7+0,5 1,3+0,45 2,7+0,5 

* - Достоверные различия по сравнению с контролем p<0.05...0.001 
 

Таблица 3 
Влияние ожога и последующего применения СКЭНАР  на уровень аберраций хромосом 

и митотический индекс в семенниках крыс-самцов (М+м, N=12...15) 
Серии опытов 1 сутки 7 сутки 25 сутки 

Показатели АХр, % МИ, % АХр, % МИ, % АХр, % МИ, % 
Ожог 1,7+0,30* - 2,0+0,7 - 1,1+0,54 - 
О+СКЭНАР 1,3+0.73 - 1,5+0,61 - 1,0+0,44 - 
Контроль 1,0+0,58 - 1,0+0,58 - 1,0+0,58 - 

- Достоверные различия по сравнению с контролем p<0.05...0.001 
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