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Ремоделирование сосудистой системы при хронической болезни 

почек (ХБП) сказывается неблагоприятным образом на ее клиническом 
течении с дальнейшим развитием кардиоренального синдрома (КРС), ко-
торый является сочетанным заболеванием сердца и почек. Эпидемиологи-
ческие исследования показывают, что повреждение больших проводящих 
артерий является предрасполагающим фактором риска заболеваемости и 
смертности у больных с терминальной стадией болезни почек (ТСБП) 
[33]. Атеросклероз – первичное заболевание интимы, характеризующееся 
наличием бляшек и окклюзионных повреждений и является наиболее 
частой причиной этих осложнений. Однако многие сосудистые нарушения 
у больных с уремией возникают при отсутствии клинически явной ате-
росклеротической болезни. Атеросклероз представляет собой только одну 
форму структурной перестройки в ответ на метаболические и гемодина-
мические изменения, которые вмешиваются в естественный ход возраст-
ных процессов [6, 23]. 

Спектр изменения артерий при ТСБП шире и включает неокклю-
зионное ремоделирование, сопутствующее возрастающим гемодинами-
ческим и гуморальным нарушениям, ассоциируемым с хронической уре-
мией [23]. Ремоделирование артерий зависит от характера гемодинами-
ческих изменений и от состояния эндотелия [32]. Артериальное давление 
является определяющим фактором напряжения стенки артерий. Резуль-
татом этой механосенсорной активации является преобразование физи-
ческих сигналов в биохимические, что повреждает функцию артерий по-
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средством образования вазоактивных субстанций (nitric oxide (NO), про-
стациклин, эндотелины), активации и высвобождения металлопротеиназ 
[10] и активации трансформирующего фактора роста (Transforming Growth 
Factor – TGF) [7, 14]. Наличие эндотелия является условием для нормаль-
ной адаптации сосудов к хроническим изменениям кровотока. Экспе-
риментальные данные свидетельствуют о замедлении связанного с нару-
шением кровотока ремоделирования артерий при ингибировании синтеза 
ΝO [32]. 

Одним из вариантов структурных изменений сосудов является их 
дилатация, развивающаяся вследствие перестройки клеточных и некле-
точных компонентов сосудистой стенки в ответ на увеличение тока крови 
или возникновение аневризмы [1]. При этом варианте ремоделирования 
сосудов выявляют дегенеративные изменения медии с повышением в ней 
уровня коллагена, фиброэластическое утолщение интимы, вторичный 
фиброз и кальциноз медии [1], что сопровождается увеличением внут-
реннего диаметра сосуда и выраженным уменьшением отношения тол-
щины стенки сосуда к его диаметру. Этот вариант является характерным 
при уремии. Сочетание диффузной дилатации артерий с гипертрофией 
больших проводящих артерий и жесткости артериальной стенки харак-
теризуется как артериосклероз [25].  

Атеросклероз у больных с ТСБП является предметом ряда исследо-
ваний, где обращается внимание на факт жесткости артерий у больных с 
уремией. Артериальная система при ТСБП претерпевает ремоделиро-
вание, что характеризуется дилатацией и, в меньшей степени, гипер-
трофией интима/медиa центральных артерий эластического типа и изо-
лированной гипертрофией стенки периферических проводящих артерий 
[22, 23].  

Изменение артерий выявляется в начале диализа, подтверждая тот 
факт, что ремоделирование имеет место уже в начале почечной недоста-
точности. Внутренние размеры больших артерий подвержены влиянию 
многих факторов. Ряд из них – возраст, пол, среднее артериальное дав-
ление, являются неспецифическими для ТСБП, в то время как высокая 
скорость кровотока более специфична для этой популяции больных [23]. 
При ТСБП хроническая объем/поток перегрузка (анемия, артериовенозные 
шунты, обратное всасывание натрия и воды) является состоянием, спо-
собствующим артериальному ремоделированию [21, 23]. 

Таким образом, при развитии терминальной почечной недостаточ-
ности (ТПН) в условиях лечения хроническим гемодиализом ряд факторов 
способствует ремоделированию сосудов [3]. С одной стороны, это фак-
торы, ассоциируемые с атеросклерозом: нарушения липидного и углевод-
ного обмена, артериальная гипертензия (АГ), которые способствуют ате-
росклеротическому ремоделированию сосудов [9]. С другой стороны, при 
уремии действуют факторы, связанные с так называемым уремическим 
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синдромом, что включает воздействие уремических токсинов, водно-
электролитные нарушения, перегрузку объемом [35].  

Одним из наиболее часто выявляемых факторов, ассоциируемых с 
жесткостью артерий при ТСБП, возможно, является изменение фосфорно-
кальциевого метаболизма [12]. Экспериментальные данные подтверждают 
влияние ряда факторов почечной недостаточности на ремоделирование 
артерий и повышение фиброгенеза, что связано с действием паратгормона 
[4]. У гемодиализных (ГД) больных скорость распространения пульсовой 
волны (Pulse wave velocity – PWV) аорты ассоциируется с медиакаль-
цинозом проводящих артерий и повышенной кальций-фосфат продукцией 
[4]. 

T. Kawagishi et al. отметили, что повышенный уровень фосфора 
ассоциируется с увеличением толщины комплекса интима/медиа сонных 
артерий, в то время как повышение уровня паратиреоидного гормона 
(ПТГ) является фактором риска увеличения толщины стенки бедренной 
артерии [16]. Обследование пациентов с почечным трансплантатом выя-
вило ассоциацию между уровнем ПТГ и понижением растяжимости общей 
сонной артерии [5]. Исследования A.P. Guerin et al. указывают, что ме-
диакальциноз и кальцификация артериального дерева являются домини-
рующими факторами, способствующими повышению артериальной жес-
ткости [13]. 

Ремоделирование сосудов, возникшее вследствие уремии, обозна-
чают как артериосклеротическое [23]. Атеросклеротическое поражение 
сосудов при уремии развивается более часто и рано, чем в общей популя-
ции [15]. Атеросклероз – самая частая причина сердечно-сосудистых 
поражений у пациентов с ХПН. В связи с высокой смертностью от сер-
дечно-сосудистых осложнений A. Linder et al. [20] выдвинули гипотезу об 
ускорении атерогенеза при ХПН. В качестве ведущих причин авторы 
обсуждали нарушения липидного обмена, которые наблюдаются прак-
тически у 100% больных с ХПН, оксидативный стресс, способствующий 
активации перекисного окисления липидов и образованию наиболее 
атерогенных окисленных липопротеинов низкой плотности (ЛПНП). 
Вместе с тем в последние годы получены данные о том, что классические 
факторы развития атеросклероза, такие как гиперхолестеринемия или АГ, 
при уремии не столь значимы [9]. Важная роль в развитии атеросклероти-
ческого поражения сосудов при ТПН отводится уремическим токсинам. 
Среди них наиболее атерогенными считают конечные продукты гликози-
лирования, гомоцистеин, фосфаты, асимметричный диметиларгинин и др. 
[34]. 

C.J. Konings et al. не отметили у больных с ТСБП гипертрофию 
стенки артерий, что приписали качественным характеристикам биомате-
риалов, присутствующих при “уремической васкулопатии” [18]. Генерали-
зованная эндотелиальная дисфункция у больных с уремией, возможно, 
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способствует существенному изменению артерий у больных с ТСБП. 
Изменения в больших артериях ассоциируются с понижением постише-
мической вазодилятации артерий, что свидетельствует о наличии связи 
между модификацией артерий и эндотелиальной дисфункцией [27]. Од-
нако ассоциации между артериальным ремоделированием и функциональ-
ными изменениями с нарушением обмена липидов не являются очевид-
ными и отмечаются нерегулярно. G.M. London et al. [21] отметили об-
ратную связь между PWV (скорость распространения пульсовой волны 
аорты) и липопротеидами высокой плотности, в то время как Y. Nishizawa 
et al. [26] описали положительное взаимоотношение между толщиной 
интима/медиа и липопротеидами низкой плотности (холестерол).  

Эти положения находят подтверждение в ряде клинических наблю-
дений. В работах G. London et al. [22] и T. Savage et al. [29] у лиц с ТПН в 
возрасте 50 лет при УЗИ общей сонной артерии (ОСА) атеросклероти-
ческие бляшки были обнаружены в 50-60% случаев, тогда как у лиц без 
поражения почек, сопоставимых по полу, возрасту и уровню арте-
риального давления (АД), они выявлялись лишь у 12-20% обследуемых. В 
первые два года лечения больных хроническим гемодиализом процесс ате-
рогенеза резко активизируется. По данным А.В. Смирнова и соавт. [2], у 
52(68%) из 76 больных ТПН на момент начала заместительной терапии не 
были обнаружены клинические и параклинические признаки атероскле-
роза. Однако к концу 2-го года лечения гемодиализом атеросклероти-
ческое поражение сосудов диагностировали у 87% больных. Авторы счи-
тают, что основные процессы атерогенеза формируются задолго до начала 
лечения гемодиализом и лишь прогрессируют по мере увеличения дли-
тельности заместительной терапии. При ТПН структура артерий изменяет-
ся также в ответ на прямое воздействие атерогенных факторов и формиро-
вание атеросклеротической бляшки [30].  

Существенным для функционирования артерий при ТПН и атеро-
склерозе является степень развившегося стеноза артерии. Благодаря боль-
шому просвету проводящих артерий, базальный кровоток в них не 
изменяется до тех пор, пока сужение диаметра не достигает 50%, и сни-
жается лишь при сужении просвета сосуда более чем на 70-80%, что 
является критическим стенозом. При этом снижается способность к 
увеличению кровотока при нагрузке, в связи с чем ишемия миокарда, 
развитие церебральных катастроф и поражение периферических артерий 
являются частыми осложнениями у таких больных [29]. Артерии мышеч-
ного типа при ХПН атеросклерозом не поражаются.  

При уремии расширяются центральные артерии эластического типа, 
такие как аорта или ОСА, гипертрофия их стенок выражена незначи-
тельно. В периферических артериях мышечного типа (лучевая, плечевая) 
эта перестройка существует, но выражена менее резко. Жесткость сосудов 
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при ХПН определяется потерей эластических свойств сосудистой стенки в 
сосудах как атеросклеротически измененных, так и неизмененных [21, 23]. 

Следовательно, неатероматозное (артериосклеротическое) ремо-
делирование при ТПН развивается в ответ на перегрузку давлением и 
объемом, оксидативный стресс, водноэлектролитные нарушения (изме-
нение фосфорно-кальциевого обмена, влияние на сосуды ПТГ, витамина 
D), воздействие прессорных гормонов ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы (РААС), а также уремических токсинов. 

Недавние эпидемиологические исследования выявили, что пульсо-
вое давление ассоциируется с риском смертности у ГД больных [17, 31]. 
A. Levin et al. [19] у больных в начальной стадии почечного заболевания 
отметили, что повышение систолического АД является независимым 
предиктором гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) и его прогресси-
рования. У больных с ТСБП ГЛЖ ассоциируется с систолическим или 
пульсовым давлением [23]. Отмечено, что жесткость артерий и увеличе-
ние амплитуды волны отражения сами по себе являются независимыми 
факторами риска общей и кардиоваскулярной смертности у больных 
ТСБП и в общей популяции. Эпидемиологические исследования показы-
вают, что ГЛЖ и жесткость артерий тесно взаимосвязаны и являются кар-
диоваскулярными факторами риска. Коррекция жесткости артерий должна 
явиться одной из основных направлений профилактики и лечения кардио-
васкулярных осложнений при ТСБП. Роль артерий также заключается в 
амортизировании колебаний давления и кровотока, являющихся следст-
вием перемежающегося выброса желудочков, и трансформации пульси-
рующего кровотока артерий в равномерный, необходимый для тканей и 
органов [25]. 

Гемодинамическая нагрузка на сосуд (высокое АД) приводит к 
гипертрофии стенки сосуда, но у пациентов с ТПН способность сосудов к 
гипертрофии ограничена. Характерное при уремии расширение просвета 
сосуда и умеренная гипертрофия его стенки сохраняют соотношение 
стенка/просвет артерии неизменным, таким как у пациентов с сохранной 
функцией почек. Однако нагрузка давлением в условиях ТПН приводит к 
существенной структурной перестройке стенки сосуда – происходит 
фиброэластическое утолщение интимы, кальцификация эластической 
пластины, повышение содержания кальция и экстрацеллюлярного матрик-
са, а также коллагена с относительным уменьшением содержания эласти-
ческих волокон [21]. Структурная перестройка артерий проявляется раз-
витием высокой степени жесткости, что вызывает нарушение преиму-
щественно амортизирующей функции сосудов. Последнее проявляется 
увеличением скорости пульсовой волны как в аорте, так и в ОСА и ранним 
возвратом пульсовой волны из периферических артерий в восходящую 
аорту во время систолы, что обусловливает повышение систолического и 
пульсового АД и снижение диастолического давления [36]. 
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Резюмируя вышеприведенные данные, можно отметить, что при 
уремии сочетаются 2 вида ремоделирования артерий: атеросклеротическое 
и артериосклеротическое, что определяет одновременное нарушение их 
проводящей и амортизирующей функций. Повреждение каждой из них 
приводит к нарушению функции органов, где патология сердца занимает 
лидирующую позицию. Механизм развития указанных осложнений тесно 
связан с нарушением функции сосудов. Жесткость сосудов, в том числе 
аорты и крупных сосудов, потеря ими эластических свойств проявляются 
нарушением амортизирующей функции, что приводит к повышению 
постнагрузки на левый желудочек сердца и вызывает ишемию миокарда.  

Диализ сам по себе не повышает артериальную растяжимость (элас-
тичность), и ряд исследований указывают, что функция артерий ухудшает-
ся с течением диализа [13]. Знание механизмов возникновения и развития 
жесткости артерий создает предпосылки для поиска путей обратимости 
или уменьшения этих изменений. В исследованиях последних лет просле-
жена связь между степенью кальцификации сосудов и рядом факторов, 
включающих гиперфосфатемию и положительный баланс Са, связанный 
со значительным подавлением гиперпаратиреоидизма [11, 13, 28]. В 
настоящее время появилась возможность коррекции гиперфосфатемии 
путем использования кальцийсодержащих связующих препаратов с указа-
нием на значительную связь кальцификации артерий и количества приня-
того кальция [13, 28]. G.M. Chertow et al. при использовании препарата 
Sevelamer, не содержащего Са, отмечают замедление прогрессирования 
кальцификации артерий у ГД больных, что подтверждается данными 
электронно-эмиссионной компьютерной томографии [8]. В случае некор-
ригируемых нарушений проводят резекцию паращитовидных желез. 
Имеются данные о том, что после паратиреоидэктомии кальцификация со-
судов уменьшается в мелких мышечных артериях, менее однозначные 
результаты получены в отношении изменения кальцификатов в крупных 
артериях [34].  

Таким образом, ремоделирование сосудов при заболеваниях почек 
остается на современном этапе одной из актуальных проблем, 
объединяющих две ведущие области медицины – нефрологию и 
кардиологию. Вызванные уремией повреждения структуры и функции 
артерий, помимо усугубления почечной недостаточности, определяют 
высокую частоту сердечно-сосудистых осложнений, нередко с фатальным 
исходом. В связи с этим использование современных методов лечения 
почечной патологии, начиная с возникновения болезни и кончая стадией 
уремии, поможет предотвратить или отсрочить развитие ремоделирования 
сосудов, что является ключевым звеном кардиоренального синдрома. 

 
Поступила 13.04.15 
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Անոթների ռեմոդելավորումը երիկամային հիվանդությունների 

դեպքում` որպես կարդիոռենալ համախտանիշի  
զարգացման գործոն 

 
Ա. Մ. Մինասյան, Հ. Ս. Սիսակյան  

 
Անոթների ռեմոդելավորումը քրոնիկ երիկամային հիվանդու-

թյան դեպքում բացասաբար է ազդում նրա կլինիկական ընթացքի վրա: 
Զարկերակների ախտահարման բնույթը երիկամային հիվանդության 
տերմինալ փուլում ներառում է ոչ օկլյուզիոն ռեմոդելավորում, որը 
ուղեկցում է հեմոդինամիկ և հումորալ ախտահարումներին՝ կապված 
քրոնիկ ուրեմիայի հետ, և բնորոշվում է դիլատացիայով և, երբեմն, 
էլաստիկ տիպի կենտրոնական զարկերակների միջին շերտի և ծայրա-
մասային հաղորդիչ անոթների պատի իզոլացված գերաճով: Վերջինիս 
նպաստում են գործոններ` կապված ինչպես աթերոսկլերոզի (ճարպա-
յին և ածխաջրատային փոխանակության խանգարում, զարկերակային 
հիպերտենզիա), այնպես էլ ուրեմիկ համախտանիշի հետ (ուրեմիկ 
տոքսինների ազդեցություն, ջրա-էլեկտրոլիտային փոխանակության 
խանգարում, ծավալային գերծանրաբեռնում): 

Հետևաբար ուրեմիայի ժամանակ համակցվում են զարկերակնե-
րի աթերոսկլերոտիկ և արտերիոսկլերոտիկ փոփոխությունները, որն 
էլ բերում է նրանց միաժամանակ հաղորդչական և ամորտիզացնող 
ֆունկցիաների խանգարման: Ուրեմիայի հետևանքով զարկերակների 
կառուցվածքային և ֆունկցիոնալ ախտահարումները երիկամային 
անբավարարության խորացման հետ մեկտեղ պայմանավորում են 
սիրտանոթային բարդությունների հաճախականության բարձրացումը: 
Անոթների ռեմոդելավորումը երիկամային հիվանդությունների դեպ-
քում հանդիսանում է արդի խնդիր, որը միավորում է բժշկության եր-
կու առաջատար բնագավառ՝ նեֆրոլոգիա և սրտաբանություն: Այսպի-
սով` երիկամային հիվանդությունների բուժումը, սկսած հիվանդու-
թյան սկզբնական փուլերից մինչև ուրեմիա, կօգնի կանխել կամ հե-
տաձգել անոթների ռեմոդելավորումը, որը հանդիսանում է կարդիո-
ռենալ համախտանիշի հիմնական օղակ: 
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Vascular remodeling in kidney diseases as one of the factors of 

cardiorenal syndrome development 
 

A. M. Minasyan, H. S. Sisakyan 
 

Remodeling of vascular system in chronic kidney disease influences 
negatively its clinical course. In the end-stage renal disease the arterial changes 
include nonocclusive remodeling, co-existing with hemodynamic and humoral 
changes, associated with chronic uremia and characterized by dilatetion and, in 
less degree, by hypertrophy of intima-media of central elastic arteries and 
isolated hypertrophy of peripheral conducting arterial walls. These are 
associated both with atherosclerosis (disturbances of lipid and carbohydrate 
metabolism, arterial hypertension) and uremic syndrome (influence of uremic 
toxins, electrolyte disbalance and volume overload).  

Hence, in uremia there is a co-existence of atherosclerotic and arterio-
sclerotic changes of arteries with impairment of their conducting and dumping 
functions. Disturbances of arterial structure and function, despite renal failure 
worsening, cause high frequency of cardiovascular complications. Arterial 
remodeling in kidney diseases is an actual problem of medicine, which connects 
its leading fields, such as nephrology and cardiology. Due to this, kidney 
disease treatment from the onset of disorder to the final stages of uremia will 
help to regulate vessel remodeling, which is the main link of cardiorenal 
syndrome development. 
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Կանանց սեքսուալ դրսևորումները դեպրեսիվ 

տրամադրության ժամանակ 
 

Ն.Ռ. Ներսիսյան 
 

Մ.Հերացու անվ. ԵՊԲՀ սեքսոլոգիայի ամբիոն  
0025, Երևան, Կորյունի փ., 2  

 
Բանալի բառեր. դեպրեսիվ տրամադրություն, սուբյեկտիվ սեռական 

գրգռում, սեռական ցանկություն, գենիտալ ռեակցիա 
 

Ժամանակակից սեռագիտության տեսանկյունից կանանց սեք-
սուալ խանգարումների էթիոպաթոգենեզում համընդհանուր նշանա-
կության է արժանացել եռաբաղադրիչ հասկացական մոդելը [2, 7]: 
Մասնավորապես սեռական խանգարումների կլինիկական վերլուծու-
թյունը կատարվում է՝ ելնելով սեռական առողջության կենսաբանա-
կան, հոգեբանական՝ աֆեկտիվ և կոգնիտիվ, ինչպես նաև սոցիա-
լական հիմքերից [27]: Մյուս կողմից, հոգեֆիզիոլոգիական հետազո-
տությունները ցույց են տալիս, որ կանանց կոպուլյատիվ ցիկլի գենի-
տոսեգմենտար բաղադրիչի և հոգեկան բաղադրիչի միջև համահա-
րաբերակցական կապերը միանշանակ չեն և տարբերվում են մի սուբ-
յեկտից մյուսը, ինչպես նաև միևնույն սուբյեկտի ներսում [1, 15]: Փոր-
ձարարական պայմաններում սեռապես առողջ կանանց մոտ գենիտալ 
արձագանքման ռեակցիա հնարավոր է հարուցել անգամ սեռապես ոչ 
նպաստավոր գրգիռներից, որոնք առաջացնում են բացասական 
աֆեկտ [19]: Այս նույն գրգիռները չեն բերում սուբյեկտիվ գրգռման 
զգացողության՝ մարմնական արձագանքի միաժամանակյա առկայու-
թյան պարագայում, ինչը խոսում է այն մասին, որ առավել ամուր կապ 
գոյություն ունի սեռական գրգիռների և գենիտալ բաղադրիչի, քան այդ 
նույն գրգիռների և սուբյեկտիվ գրգռման զգացողության միջև: Հոգե-
ֆիզիոլոգիական հետազոտությունները փաստում են նաև, որ սեռա-
կան գրգիռները կրում են մեկից ավելի իմաստներ և կարող են հարու-
ցել մեկից ավելի հույզեր՝ սեռական գրգռման հույզի հետ մեկտեղ, ընդ 
որում, սեռական գրգռման հույզը կարող է հանդես գալ թե դրական, թե 
բացասական հույզերի հետ միաժամանակ:  

Բացասական աֆեկտի և գենիտալ գրգռման ռեակցիայի միջև 
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ամուր կապի գոյությունը թերևս էվոլյուցիոն տեսակետից նպատակա-
հարմար է, այն իմաստով, որ հակառակ սեռի ներկայությամբ 
օրգանիզմի ֆիզիոլոգիական պատրաստվածությունը վերարտադրո-
ղության ամուր հիմք է ստեղծում: Ինչ վերաբերում է սուբյեկտիվ 
գրգռմանը՝ այստեղ սեռային գրգիռների և սուբյեկտիվ գրգռվածության 
միջև գործում են շատ հակասական և պարադոքսալ կապեր: Բացա-
սական աֆեկտի և հատկապես դեպրեսիաների ժամանակ, սովորա-
բար դիտվում է սուբյեկտիվ գրգռման բացակայություն, ինչը կարելի է 
բացատրել ինչպես էնդոգեն մետաբոլիկ փոփոխություններով, որոնք 
ուղեկցում են նմանատիպ վիճակները, այնպես էլ անձի կոգնիտիվ-
աֆեկտիվ պրոցեսների անձնային առանձնահատկություններով [30]: 
Սակայն ինչպե՞ս հասկանալ կլինիկական և փորձարարական պայ-
մաններում հանդիպող հակառակ երևույթը՝ երբ բացասական աֆեկտի 
ժամանակ ի հայտ է գալիս սուբյեկտիվ արտահայտված սեռական 
գրգռում՝ գենիտալ բաղադրիչի ուղեկցությամբ կամ դրա բացակա-
յությամբ:  

Այսպես օրինակ, ընդունված է համարել, որ տագնապը սեռական 
գրգռվածության վրա ունի բացասական ազդեցություն, մարդը չի 
կարող սեռական գրգռում ապրել, երբ նա լարված է, տագնապի մեջ է 
[13]: Այս տրամաբանությունը հիմնված է սեռական օրգանների վրա 
վեգետատիվ նյարդային համակարգի երկու բաժինների հակադարձ 
ազդեցության վրա. սիմպաթիկ համակարգի ակտիվացումն ունի 
անոթասեղմիչ ազդեցություն, ինչը չեզոքացնում է սեռական գրգռման 
ռեակցիան, քանի որ վերջինիս հիմքում ընկած է անոթների լայնաց-
ման պարասիմպաթիկ մեխանիզմը: Սակայն այսօր պարզ է դարձել, 
որ մեր նմանատիպ պատկերացումները շատ պարզունակ և մեխա-
նիկական են ու չեն արտացոլում իրականությունը [5]: Այսօր ապա-
ցուցված է, որ միանշանակ չէ կապը տագնապի, սեռական գրգռման 
գենիտալ բաղադրիչի և սուբյեկտիվ գրգռման զգացողության միջև [6, 9, 
14, 17, 26]:  

Նմանատիպ պատկեր է դիտվում նաև դեպրեսիվ տրամադրու-
թյան և սեռական գրգռման զուգորդման դեպքում: Ընդունված է հա-
մարել, որ դեպրեսիվ տրամադրությունը կանանց սեքսուալ դրսևո-
րումների վրա թողնում է արգելակող ազդեցություն [8]: Դեպրեսիան 
մի կողմից հանդես է գալիս իբրև սեռական խանգարումները պայմա-
նավորող, իսկ մյուս կողմից և, բավական հաճախ, դրանց հետևանքը 
հանդիսացող և սեռական խնդիրը խորացնող հոգեկան խնդիր [10]: 
Ամենից հաճախ դեպրեսիվ տրամադրության հետ հանդես է գալիս 
կանանց սեռական ցանկության կորստի խնդիրը կամ ինչպես ընդուն-
ված է ասել՝ սեռական ցանկության (հետաքրքրության) դիսֆունկ-
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ցիան: Schreiner-Engel & Schiavi հետազոտել են սեռական ցանկության 
իջեցումով դիմած մի խումբ տղամարդկանց և կանանց: Թեև հետա-
զոտման պահին նրանք դեպրեսիա չեն ունեցել, այնուհանդերձ անամ-
նեզում զգալիորեն բարձր է եղել տարած դեպրեսիայի ցուցանիշը [29]: 
Սովորաբար, դեպրեսիվ էպիզոդի սկիզբը համընկնում կամ անմի-
ջապես նախորդում է սեռական ցանկության իջեցմանը:  

Frohlich & Meston իգական սեռի ուսանողների շրջանում իրա-
կանացրած հետազոտության ժամանակ՝ օգտվելով Beck Depression 
Inventory (BDI) հարցարանից, առանձնացրել են 20 և ավելի միավոր 
ունեցողներին, համեմատության մեջ դնելով հսկիչ խնմբի հետ, ովքեր 
ունեցել են BDI –ի 3 և դրանից ցածր ցուցանիշ, ու եկել են այն 
բացահայտմանը, որ դեպրեսիա ունեցող կանայք նշում են սեռական 
գրգռման ավելի ցածր մակարդակ, օրգազմ ապրելու դժվարություն, 
հաճույքի և սեռական բավարարվածության բացակայություն [12]: Սա-
կայն ի համեմատ հսկիչ խմբի այս կանայք նշում են ինքնաբավար-
մամբ զբաղվելու ավելի արտահայտված ցանկություն:  

Նմանատիպ տվյալներ են հաղորդում նաև Cyranowsky et al., 
ովքեր հետազոտել են միջին տարիքի կանանց՝ մանիակալ-դեպրեսիվ 
խանգարման անամնեզով: Այդ կանանց մեջ դեպրեսիվ խանգարում 
ունեցողները նշում են ձեռնաշարժության ավելի բարձր ակտիվու-
թյուն, ինչը փոխհատուցման միջոց համարել չի կարելի, քանի որ 
զույգի հետ հարաբերության ժամանակ հաճույքի ուժգնության տար-
բերություն չի գրանցվում [11]: Frohlich & Meston ենթադրում են, որ 
ձեռնաշարժությունը այդ կանանց տրամադրությունը կարգավորող 
ինքնահանգստացնող միջոց կարող է լինել [12]: 

Mathew & Weinman դեպրեսիվ խանգարում ունեցող երկու սե-
ռերի 57 ներկայացուցիչների մոտ հայտնաբերել են, որ 31% -ը կորցրել 
են իրենց սեռական հետաքրքրությունը, իսկ 22%-ը նշում են սեռական 
հետաքրքրության աճ [21]: Նմանատիպ հետազոտություն է արել նաև 
Angst-ը և բացահայտել, որ կանանց 8,8%-ն են նշում բարձր սեռական 
հետաքրքրություն, ի համեմատ 35,3%-ի, ովքեր ունեն իջած սեռական 
հետաքրքրություն (ի տարբերություն ոչ-դեպրեսիվ խմբի մոտ, համա-
պատասխանաբար 1,7% և 31,6% ցուցանիշների) [3]: 

Մյուս հետազոտողները չեն գտել որևէ կապի առկայություն բա-
ցասական տրամադրության և` թե՛ գենիտալ, թե՛ սուբյեկտիվ սեռա-
կան գրգռման միջև [25, 28]: 

Սեռական գրգռման և ցանկության վրա հույզերի և տրամադրու-
թյունների ազդեցության մասին գիտական շատ ավելի մեծ թվով փաս-
տեր կան փորձարարական պայմաններում կատարված հետազոտու-
թյուններից, սակայն հիմնականում դրանք վերաբերում են տագնա-
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պահարույց հոգեվիճակների ազդեցությանը: Փորձարարական պայ-
մաններում հարուցված դեպրեսիվ ռեակցիայի և սեռական դրսևորում-
ների փոխհարաբության ուսումնասիրումը շատ ավելի սահմանափակ 
է, այն էլ դրանցում ստացված արդյունքները դարձյալ միանշանակ չեն: 
Այս հետազոտություններում օգտագործվել է տրամադրության ար-
հեստական ստեղծման մեթոդը՝ երաժշտության լսումով կամ ֆիլմի 
դիտումով:  

Այսպես օրինակ, Wolchick et al. բացահայտել են, որ դեպրեսիվ 
տրամադրություն առաջացնող ֆիլմի նախնական ցուցադրությունը 
թուլացնում և իջեցնում է ավելի ուշ ցուցադրվող էրոտիկ ֆիլմին տված 
սեքսուալ ռեակցիաները, սակայն այս հետազոտությունը կատարված 
է տղամարդկանց հետ [31]: Նմանատիպ հետազոտություն կատարել 
են նաև Meisler& Carey, հատուկ մեթոդի օգնությամբ (Welten Mood 
Induction Procedure) ստեղծելով դրական և բացասական տրամադրու-
թյուններ, նրանք գնահատել են տղամարդկանց էրեկցիան և սուբյեկ-
տիվ գրգռման ռեակցիան և եկել այն եզրահանգմանը, որ բացասական 
տրամադրությունն ուշացնում և դժվարացնում է միայն սուբյեկտիվ 
գրգռման ռեակցիան, մինչդեռ գենիտալ գրգռումը մնում է անփոփոխ 
[23]: Նմանատիպ արդյունքերի է հանգել նաև մեկ այլ հետազոտող, 
նշելով, որ դրական տրամադրությունը խթանում է էրեկցիան և սուբ-
յեկտիվ գրգռումը ի տարբերություն հսկիչ խմբի, ովքեր ունեն չեզոք 
տրամադրություն, միչդեռ բացասական տրամադրությունը իջեցնում է 
սուբյեկտիվ գրգռումը, անձեռնմխելի թողնելով գենիտալ ռեակցիան 
[24]:  

Կանանց հետ փորձարարական պայմաններում տրամադրու-
թյան ստեղծումով սեքսուալության ուսումնասիրում կատարել են 
Kuffel & Heiman, որտեղ գենիտալ գրգռման ռեակցիան որոշվել է հեշ-
տոցային արյան ամպլիտուդի չափումով, իսկ տրամադրությունը հա-
րուցվել է դրական կամ բացասական իմաստ կրող պնդումների հնչեց-
մամբ: Ի սկզբանե նրանք կանանց բաժանել են երկու խմբի, ըստ BDI-
հարցարանով որոշված դեպրեսիայի մակարդակի չափի, մի խմբում 
ընդգրկվել են 9 և դրանից քիչ ցուցանիշով կանայք, մյուսում՝ չափավոր 
կամ միջին մակարդակի դեպրեսիա ունեցողները: Դրական պնդումը 
ասոցացվել է բարձր սուբյեկտիվ գրգռման, իսկ բացասականը՝ ընկճ-
ված սուբյեկտիվ գրգռման հետ, իսկ հեշտոցային ռեակցիան դրսևորվել 
է քիչ տարօրինակ ձևով, այն ավելի արտահայտված է եղել այն դեպ-
քերում, երբ էրոտիկ ֆիլմի դիտմանը նախորդել է բացասական պնդ-
ման հնչեցումը, իսկ դրական պնդման դեպքում հաջորդող ֆիլմի դի-
տումը նույն ձևով է ազդել գենիտալ գրգռման վրա: Ընդհանուր առ-
մամբ կանանց մոտ չի գրանցվել դրական համահարաբերակցություն 
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գենիտալ գրգռման և սուբյեկտիվ գրգռման միջև, ինչպես նաև կանանց 
երկու խմբերում չի դիտվել վիճակագրորոն հավաստի կապ վերոնշյալ 
բոլոր էֆեկտների համար [18]:  

Bancroft et al. կողմից մշակվել է հատուկ հարցարան՝ Mood and 
Sexuality Questionnaire –տրամադրության և սեքսուալության հարցա-
րան, որով գնահատվում է այդ երկուսի կապը [4]: Չորս հարցից բաղ-
կացած այդ հարցարանը ուսումնասիրում է տագնապի/լարվածության 
և դեպրեսիայի/տխրության ազդեցությունը սեռական ցանկության 
ուժգնության և սեռական արձագանքման ռեակցիայի վրա: Ի տարբե-
րություն գրականության մեջ առկա մյուս բոլոր հետազոտությունների 
այս հեղինակները փորձ են արել ուսումնասիրել տրամադրության և 
սեռականության կապը ոչ թե արհեստական ձևով հարուցված տրա-
մադրություններով, այլ կյանքի բերումով ի հայտ եկած տրամադրու-
թյունների ժամանակ: Հետազոտությունը իրականացրել են թե կա-
նանց, թե տղամարդկանց շրջանում: Կանանց դեպքում ամենաբարձր 
դրական կապ գրանցվել է տագնապային տրամադրության և սեռական 
արձագանքման ռեակցիայի միջև [20]: Փորձելով բացատրել տրամադ-
րության և սեռական ակտիվության կապը այս հետազոտողները 
հիմնվում են հենց իրենց կողմից մշակված սեռական ակտի Dual Cont-
rol մոդելին. դեպրեսիվ տրամադրությունը ենթադրում է՝ գրգռման 
պրոցեսների թուլացում և արգելակման բարձրացում: Հեղինակները 
ենթադրում են, որ բոլոր այն դեպքերում, երբ առկա է օրգանիզմի ան-
հատական հակվածություն դեպի արգելակման պրոցեսների թուլու-
թյունը, դիտվում է նեգատիվ աֆեկտի պարադոքսալ ազդեցություն՝ 
սեռական ցանկության բարձրացմամբ: Ընդ որում այս պարադոքսալ 
ազդեցությունը նկատվել է ավելի երիտասարդ հասակում գտնվող 
ընտրանքի պարագայում [4]:  

Մյուս բացատրությունը, որով փորձ է արվում հասկանալ բա-
ցասական տրամադրության ազդեցության փոփոխականությունը, կոգ-
նիտիվ գործառույթի դերակատարման շեշտադրումն է և հատկապես 
նշվում է, որ սեռական ոլորտին վերաբերող բացասական կոգնիցիա-
ների դերը վեգետատիվ լարվածության ֆոնի վրա սրում է այդ լար-
վածության ախտաբանական ազդեցությունը, քանի որ ուշադրության 
կենտրոնացումը սեռական գրգիռներից տեղափոխվում է այդ բացա-
կան կոգնիցիաների վրա և խախտում սեռական գրգռման ֆիզիո-
լոգիան [30]: Այսպիսով կարևորություն է տրվում ուշադրությանը, 
հատկապես այն, թե ինչի վրա է կենտրոնանում ուշադրությունը՝ որ 
տեսակի կոգնիցիաների՝ գրգռմանը նպաստող, թե խանգարող: Կան 
հետազոտություններ, որոնք ցույց են տալիս եսի գիտակցման դերը 
կանանց սեռական գրգռման և սեռական վարքի կազմակերպման 
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գործընթացում և հատկապես նշում են, որ ինքագիտակցումը այն նա-
խապայմանն է, որով հնարավոր է դառնում սեռական գրգռման առա-
ջացումը և կառավարելիությունը կամային որակներով [22]:  

Վերջերս կատարված մի հետազոտության ժամանակ, որտեղ 
կիրառվել է հարցարանների օգնությամբ տրամադրության և սեքսուա-
լության տարբեր դրսևորումների միջև կապերի ուսումնասիրում, հե-
տազոտվել են տարբեր սեռային կողմնորոշում ունեցող տղամարդիկ և 
հետերոսեքսուալ կանայք: Պարզվել է, որ հոմոսեքսուալ տղամարդիկ 
և հետերոսեքսուալ կանայք դեպրեսիվ տրամադրության ժամանակ 
ավելի քիչ են ունենում սեսական գրգռման և ցանկության աճ, քան հե-
տերոսեքսուալ տղամարդիկ, ինչպես նաև դրական համահարաբե-
րակցություն է գրանցվել դրական տրամադրության և սեքսուալ ցան-
կության բարձրացման միջև միևնույն խմբերի համար [16]:  

Ընդհանրացնելով գրականության վերոշարադրյալ վերլուծու-
թյունը՝ կարելի է ասել, որ դեպրեսիվ տրամադրությունը տարբեր 
կերպ է անդրադառնում կանանց սեքսուալ ֆունկցիայի վրա: Գիտա-
կան hետազոտություններում տարբեր գործոններ են ուսումնասիրվել՝ 
բացատրելու համար նեգատիվ աֆեկտի փոփոխական ազդեցության 
պատճառները: Կատարված կլինիկական հետազոտություններում, 
հիմնականում ուսումնասիրվել է դեպրեսիվ տրամադրության ազդե-
ցությունը կանանց սեքսուալ դրսևորումների և վարքի վրա: Երբևէ 
ուշադրության չի արժանացել, թե ինչպիսի դեր է խաղում կանանց 
էրոտիկ լիբիդոյի վաղ տարիքային արթնացումը նեգատիվ աֆեկտի 
նկատմամբ սեքսուալության դրսևորած հակազդեցության վրա: Էրո-
տիկ լիբիդոյի արթնացման տարիքի կարևորությունը և կլինիկական 
գնահատման անհրաժեշտությունը նրանում է, որ իր բնույթով՝ սե-
ռական այս դրսևորումը միաժամանակ իր մեջ ներառում է թե մարմ-
նական, թե հոգեսոցիալ գործոններ: Այսինքն, այստեղ մենք գործ 
ունենք տարիքային այն կիզակետի հետ, երբ հիմնադրվում է սեք-
սուալության ձևավորման հենքը՝ իր սոմատիկ, աֆեկտիվ և վարքային 
ենթակառույցներով: Ուստի տարիքային այս կիզակետը, լինելով սեք-
սուալության զարգացման կրիտիկական շրջան, գիտական մեծ հետա-
քրքրություն է ներկայացնում:  
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Женские сексуальные проявления при депрессивном 
настроении 

 
Н.Р.  Нерсисян 

 
В данной статье подробным образом изложен обзор научной лите-

ратуры по вопросу влияния депрессии на женские сексуальные проявле-
ния. Исследованные статьи можно разделить на три группы, исходя из 
того, каким образом поставлен вышеуказанный вопрос: 

 а) клинические исследования женских сексуальных проявлений при 
различных сексуальных расстройствах с сопутствующей депрессией; 

б) экспериментальные исследования воздействия искусственно 
провоцируемой депрессии на женские сексуальные проявления; 

в) исследования взаимосвязи женских сексуальных проявлений и 
пониженного настроения, фокусируя при этом внимание на индивидуаль-
ные различия сексуальных реакций.  

Указана парадоксальная связь между депрессией и увеличением 
уровня сексуального влечения и интенсивности сексуального возбужде-
ния. Представлены некоторые вероятные механизмы данной парадоксаль-
ной связи.  

 
 

Female sexual manifestations in depressive mood 
 

N. R. Nersisyan 
 

This article represents a review of literature concerning the problem of 
negative mood impact on female sexuality. The referred works could be 
distributed into three groups according to how the problem is considered: a) the 
association between clinical mood disorders and female sexual function, b) the 
impact of experimentally induced negative mood on sexual response and sexual 
manifestations, c) non-clinical negative mood relation to female sexual 
manifestations, with special emphasis on individual differences. A paradoxal 
relationship between negative mood and female sexuality is stated, and 
some explanations for this paradoxal pattern are suggested.  
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 Представлены доказательства токсического разрушительного воз-
действия растворимых олигомеров Aβ на межклеточные нейротрансмит-
терные сигналы, ведущие к редукции синаптической интеграции [7]. Од-
нако неизвестно инициируют ли они торможение синаптической пластич-
ности, потерю синапсов и гибель нейронов при болезни Альцгеймера (БА) 
[11]. Согласно гипотезе «амилоидного каскада», в гиппокампе (Г) и коре 
мозга с возрастом неравномерное распределение продукции и/или очистки 
Aβ приводит к ее аккумуляции и аггрегации, cодействующих нейро-
дегенеративному каскаду с оксидативным стрессом, повреждением и поте-
рей нейронов [6]. Показано, что олигомерные и фибриллярные формы Aβ 
вызывают нарушение длительной потенциации, синаптическую дисфун-
кцию и ускоряют формирование нейрофибриллярных нитей [11]. Пола-
гается, что активация компенсаторных механизмов не только способна 
сдерживать развитие патологического процесса, но может быть исполь-
зована для профилактики и лечения БА. Компенсаторные механизмы 
включают образование антител к β-амилоиду, синтез нейропротекторных 
белков, активацию антиоксидантных систем и проонкогенов, тормозящих 
апоптоз, индукцию нейрогенеза, спраутирование терминалей нейронов, 
увеличение «плотности» рецепторов нейромедиаторов. Даже процесс 
образования бляшек может носить компенсаторную функцию, поскольку 
снижает уровень наиболее токсичных протофибрилл Аβ. Однако с возник-
новением клинических признаков компенсаторные механизмы, как пра-
вило, истощены. В частности, снижение ингибиции в гиппокампе крыс 
могло быть следствием селективной потери ГАМКергических нейронов 
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[13]. К тому же нейрогенез в зрелом мозге также находится под ГАМКер-
гическим контролем [2]. Представляет интерес тот факт, что Г способен в 
течение всей жизни генерировать новые нейроны благодаря кортикосте-
рону – наиболее мощному из содействующих этому факторов [14]. Более 
того, новые нейроны развивают свойства функциональных нейронов, 
способность запускать потенциал действия и обретать синаптические 
входы с вовлечением в нейрональные сети [5]. В итоге, согласно модели 
функциональной роли зрелого нейрогенеза в механизмах памяти: а) новые 
нейроны могут разрушить существующую нейрональную сеть с целью 
формирования новых синаптических кругов, c потерей предшествующей 
памяти; б) интеграция новых нейронов в нейрональную сеть, для заме-
щения погибших, может обеспечить консолидацию памяти; в) новые 
нейроны могут усиливать длительную потенциацию либо повышением 
числа синапсов, либо подавлением ГАМКeргических входов в перфорант-
ный путь [8]. Дальнейшие изучения модуляции Aβ-индуцированных моди-
фикаций синаптической функции и пластичности нуждаются в оценке 
роли адаптивных изменений с учетом противоречивых данных [12].  

Целью исследования явилось изучение механизмов развития синап-
тических процессов в структурах первичной-третичной памяти мозга, в ка-
честве синаптической потенциации и депрессии, на амилоидной модели 
БА.  
 

Материал и методы 
 

Эксперименты проводили на 23 половозрелых крысах-самцах Аль-
бино, массой 200–250 г, в 2 сериях экспериментов: 1 – на интактных (n=8); 
2 – на модели БА, индуцированной билатеральным интрацеребровентри-
кулярным (ИЦВ) введением А  25–35 (n=15). Проведено изучение ак-
тивности нейронов Г, амигдалы (Ам) и ядра Мейнерта (ЯМ) на высокочас-
тотную стимуляцию (ВЧС) энторинальной коры мозга (ЭК) и Г. Все экспе-
рименты проводили согласно «Правилам ухода за лабораторными живот-
ными» (публикации NIH за № 85-23, исправленной в 1985 году). Для соз-
дания модели БА билатерально ИЦВ инъецировали токсический олигомер 
Аβ 25-35, согласно координатам стереотаксического атласа [9] (АР–1, L±1.5, 
DV+3.5 мм), по 3 мкл 10–9 М фрагментов А  25–35 (1 мг/мл при t 37°С, 
агрегированного в течение 4 дней) (Maurice, 1998) и выдерживали до ост-
рого эксперимента 12-28 нед. Операции проводили под пентобарбиталовым 
наркозом (40 мг/кг, в/б), операционное поле обрабатывали 0,1 % бицилли-
ном. В остром опыте животных дополнительно обездвиживали 1% дитили-
ном (25 мг/кг, в/б) и переводили на искусственное дыхание. После кранио-
томии стереотаксически ориентированный раздражающий электрод вжив-
ляли в ипсилатеральную ЭК (АР–11, L±3.5, DV+4.0 мм) и Г (АР–3,5, 
L±2.0, DV+4.0 мм), а стеклянный отводящий микроэлектрод с диаметром 
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кончика 1 мкм, заполненный 2М раствором NаCl, погружали в Г (АР–3.5, 
L±2.0, D+4.0 мм), Ам – Rostral amygdalopiriform area (АР–3.24, L±5.4-5.8, 
DV+9.5-10.2 мм) и ЯМ (АР–1.8, L ± 3.0, DV+7.4 мм). В целом, была 
зарегистрирована активность 876 нейронов: из Г (236), Ам (382) и ЯМ 
(258). ВЧС (100 Гц в течение 1 сек) ЭК и СА1 Г осуществляли посредст-
вом прямоугольных толчков тока длительностью 0,05 мс и силой 0.10–0.16 
и 0.16–0.18 мА.  

Проводили программный математический анализ одиночной спай-
ковой активности нейронов Г (31), Aм (89), ЯМ (80) в норме и на модели БА 
нейронов Г (205), Ам (293), ЯМ (178). Оn-line регистрацию производили на 
основе программы, обеспечивающей селекцию спайков посредством амп-
литудной дискриминации, с последующим выводом «растеров» пре- и 
постстимульного спайкинга от множества нейронов, а также диаграмм 
усредненной частоты спайков (разработчик В.С. Каменецкий). Импульс-
ный поток после селекции подвергался программному математическому 
анализу. Для избираемых сравниваемых групп спайкинга нейрональной 
активности строили суммированные и усредненные перистимульные 
(РЕТН Average) гистограммы и гистограммы частоты (Frequency Average). 
Для определения статистической достоверности различий в длительности 
межспайковых интервалов до и после действия стимула использовался 
непараметрический критерий проверки однородности двух независимых 
выборок – двухвыборочный критерий Вилкоксона-Манна-Уитни (Wilco-
xon-Mann-Whitney test). Так как число регистрируемых спайков было 
достаточно велико (до нескольких сотен спайков за 20-секундный интер-
вал после действия стимула), использовалась разновидность указанного 
теста, учитывающая его асимптотическую нормальность – z-тест. Сравне-
ние критических значений с табличными значениями нормального распре-
деления при уровнях значимости 0.05, 0.01 и 0.001 (для различных испы-
таний), показывает, что в результате ВЧС для большинства выборок спай-
кинга нейрональной активности имеется статистически значимое измене-
ние, как минимум с уровнем значимости 0.05. 

 
 Результаты и обсуждение 
  
 Сравнительный анализ импульсной активности одиночных нейро-

нов Г, Ам и ЯМ в норме (n=200) и на модели БА спустя 12-28 нед. (n=676) 
выявил формирование возбудительных и депрессорных ответов в нейронах 
Г и Ам на ВЧС ЭК, нейронов Ам и ЯМ на ВЧС Г, в виде тетанической 
потенциации (ТП) и депрессии (ТД), с последующими посттетаническими 
смешанными одно- и разнонаправленными проявлениями активности в виде 
ПТП и ПТД, исчисляемых на основе усредненного количества спайков 
(PETH) с пересчетом в межимпульсные интервалы и частоты в Гц (Frequency 
Average).  
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 По сравнению с престимульным уровнем депрессорные постсти-
мульные проявления активности нейронов Г на ВЧС ЭК выявлялись в 
следующих пределах. Спустя 12 нед. после введения Аβ 25-35 ТД в 
депрессорной последовательности исчислялась в пределах 3-кратного 
занижения престимульной активности, равного норме (3-кратного), в 
депрессорно-возбудительной последовательности – выше нормы порядка 
4-кратного; спустя 15-16 нед. ТД нейронов Г в ТД ПТД достигала 3-
кратного занижения, равного норме; через 28 нед. – 4-кратного занижения, 
выше нормы (рис. 1 А). ТД в ТД ПТП спустя 12 нед. определялась порядка 
4-кратного занижения, выше нормы (3-кратного) и 3-кратного – через 15-
16 и 28 нед., равного норме (рис. 1 Б). Спустя 12 нед. ТД в ТД ПТД 
нейронов Ам на ВЧС ЭК исчислялась в пределах 23-кратного занижения, 
в то время как в норме она достигала 4.25-кратного, т.е намного ниже, а в 
ТД ПТП – 22-кратного, также выше нормы (10-кратного) (рис. 1 В, Г). В 
нейронах Ам на ВЧС Г спустя 12, 13, 16 и 18 нед. ТД в ТД ПТД опре-
делялась порядка 3.5-, 2-, 3- и 3-кратного занижения, соответственно, что 
оказалось преимущественно выше нормы (2-кратного); ТД в ТД ПТП – в 
пределах 3-, 1-, 2- и 2-кратного занижения, соответственно, что в 
сравнении с нормой (2-кратного) сначала превысила ее, затем достигла 
уровня нормы (рис. 1 Д, Е). Наконец, в нейронах ЯМ на ВЧС Г ТД в ТД 
ПТД спустя 12 нед. достигала 2.5-кратного занижения, через 22 нед. 2-
кратного уровня, спустя 28 нед. – 2.5-кратного, что в сравнении с нормой 
(4-кратного), с удлинением срока испытания так и не превысила ее; ТД в 
ТД ПТП спустя 12, 22 и 28 нед. достигла значений 2.5-, 2- и 3-кратного, 
соответственно, с той же тенденцией прогрессии во времени, но уже с 
превышением нормы (порядка 2-кратного) (рис. 1 Ж, З). Таким образом, в 
соответствующих посттетанических последовательностях тетанические 
депрессорные процессы в нейронах Г на ВЧС ЭК нарастали с удлинением 
сроков испытаний, превышая норму и приравниваясь к ней, со значитель-
ным превалированием в нейронах Ам на ВЧС ЭК, с относительно низким 
превалированием и приравниванием к норме на ВЧС Г и ниже и выше 
нормы в нейронах ЯМ на ВЧС Г (рис. 1).  

 Возбудительные постстимульные тетанические реакции (рис. 2) 
изменялись следующим образом. ТП в возбудительной последователь-
ности (ТП ПТП) в нейронах Г на ВЧС ЭК спустя 12 нед. после введения 
Аβ 25-35 достигла превышения престимульного уровня 8.5-кратно, что 
оказалось намного выше нормы (3-кратно), через 15-16 и 28 нед. превы-
шение престимульного уровня определялось в пределах 2 и 1 раза, соот-
ветственно, что было ниже нормы; ТП в возбудительно-депрессорной 
последовательности (ТП ПТД) в указанные периоды испытаний достигла 
3-, 2.25- и 3-кратного превышения, соответственно, намного ниже нормы 
(12.5-кратного) (рис. 2 А, Б). В нейронах Ам на ВЧС ЭК через 12 нед. ТП в 
ТП ПТП исчислялась в пределах 10.25-кратного превышения, выше нормы  
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Рис. 1. А-З – комплексные усредненные перистимульные (PETH Average) и 
гистограммы частоты (Frequency Average) постстимульной тетанической 

депрессорной спайковой активности нейронов гиппокампа (А, Б), амигдалы (В-Е) 
и ЯМ (Ж, З) на ВЧС ЭК (А-Г) и гиппокампа (Д-З), в сравнении с нормой (А-З) на 

модели БА. Остальные обозначения на рисунке 
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Рис. 2. А-З – комплексные усредненные перистимульные (PETH Average) и 
гистограммы частоты (Frequency Average) постстимульной тетанической 

возбудительной спайковой активности нейронов гиппокампа (А, Б), амигдалы (В-
Е) и ЯМ (Ж, З) на ВЧС ЭК (А-Г) и гиппокампа (Д-З), в сравнении с нормой (А-З) 

на модели БА. Остальные обозначения на рисунке 
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(9.4-кратно); ТП в ТП ПТД достигла 14-кратного превышения, соответст-
венно, намного выше нормы (2.14-кратного) (рис. 2 В, Г). В нейронах Ам 
на ВЧС Г 12 нед. спустя ТП в ТП ПТП выявлялась порядка 1.43-кратного 
превышения, 13 и 16 нед. спустя – 1.5-кратного превышения, через 18 нед. 
– 3-кратного, что было несколько выше нормы (2.66-кратного); ТП в ТП 
ПТД в те же сроки исчислялась в пределах 1.14-, 1-, 1- и 1-кратного, 
соответственно, что оказалось намного ниже нормы (3-кратного) (рис. 2 Д, 
Е). В нейронах ЯМ на ВЧС Г ТП в ТП ПТП через 12, 22 и 28 нед. исчис-
лялась в пределах 1.1-, 1.2- и 1.5-кратного превышения, не достигая нормы 
(2-кратного); ТП в ТП ПТД в те же сроки – достигала 1.5-, 1.33- и 1.5-
кратного превышения, приближаясь к норме (1.5-кратного) (рис. 2, Ж. З). 
Иными словами, в нейронах Г на ВЧС ЭК возбудительные тетанические 
эффекты через 12 нед. оказались в обеих последовательностях значитель-
но выше и ниже нормы, соответственно, через 15-16 и 28-й нед. – превы-
шение достигало уровня ниже и намного ниже нормы в тех же последо-
вательностях. В нейронах АМ на ВЧС ЭК через 12 нед. ситуация ока-
залась обратной – с незначительным превышением и намного выше нор-
мы. В нейронах Ам и ЯМ на ВЧС Г, в целом, изменения определялись в 
незначительных пределах. В АМ на ВЧС Г ТП в возбудительной 
последовательности, будучи ниже нормы к 12, 13 и 16 нед. испытаний, 
несколько превысила ее к 18-й нед., а в смешанной – на все время испы-
таний так и не достигла нормы. Наконец, в нейронах ЯМ на ВЧС Г от 12 
до 28 нед., наоборот, превышение не достигало нормы в возбудительной 
последовательности, а в смешанной – исчислялось в пределах нормы. 

 Таким образом, естественным механизмом противодействия ней-
родегенерации выступает депрессия, которая вначале углубляется, затем 
спадает. Создается необходимость ее протекторной поддержки с удлине-
нием действия вплоть до восстановления возбудительных эффектов. 
Представляет интерес тормозной механизм протекции, опосредованный, в 
частности, ГАМК, содействующий восстановлению исходного соотноше-
ния синаптических процессов. Углубление депрессорных реакций, очевид-
но, является следствием выдвижения их в качестве протекторных в на-
чальной стадии восстановления. Согласно собственным данным, депре-
ссорные реакции интенсивнее вовлекаются как при неспецифической, так 
и специфической нейродегенерации [3, 4, 10 и др.]. Более того, изучения 
на клеточном и сетевом уровнях доказывают, что синаптическое тормо-
жение не может оцениваться лишь в качестве противостоящего возбуж-
дению, а обслуживает высоко специфические функции в нервной системе 
млекопитающих [1]. Отсутствие выраженной депрессии в настоящем 
исследовании полагает необходимость привлечения фармакологической 
интервенции с целью ее усиления. 

Поступила 22.12.14 
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Դրդող և արգելակող սինապսային պրոցեսների 
հարաբերությունը հիպոթալամուսի, ամիգդալայի և Մեյներտի 
կորիզի նեյրոններում Ալցհեյմերի հիվանդության զարգացման 

դինամիկայում՝ Aβ 25-35-ով առաջացրած մոդելի վրա 
 

Ա.Վ. Վարդանյան 
 

 Ինտակտ Ալբինո առնետների (n=8) և Ալցհեյմերի հիվանդության 
(ԱՀ) ամիլոդայն մոդելի վրա (n=15) կիսախրոնիկ փորձերում 12-28 
շաբաթ անց կատարվել է հիպոկամպի (Հ), ամիգդալայի (Ամ) միայնակ 
նեյրոնների ակտիվության գրանցումը էնտորինալ կեղևի (ԷԿ), Ամ-ի, 
Մեյներտի կորիզի (Մկ) բարձր հաճախականության գրգռման (ԲՀԳ) 
ժամանակ: Օn line ընտրությամբ և ծրագրային մաթեմատիկական 
վերլուծությամբ, ճնշիչ և արգելակիչ տետանիկ (ՏԴ և ՏՊ) և հետտետա-
նիկ (ՏԴ ՊՏԴ և ՏՊ ՊՏՊ) էֆեկտների հիման վրա, կատարվել է Հ- ի,  
Ամ-ի, Մկ-ի նեյրոնների (n=200) իմպուլսային ակտիվության համեմա-
տական վերլուծություն նորմայում և 12-28 շաբաթ անց (n=676) ԱՀ 
մոդելի վրա: Ընդհանուր առմամբ գրանցված է 886 նեյրոնների ակտի-
վություն՝ Հ-ից (n=236), Ամ-ից (n=319) և Մկ-ից (n=258): Տետանիկ 
ճնշման պրոցեսները համապատասխան հետտետանիկ հաջորդա-
կանությամբ Հ-ի նեյրոններում ԷԿ-ի ԲՀԳ ժամանակ աճել են ըստ 
փործարկման ժամկետների երկարացման՝ գերազանցելով նորմային և 
հավասարվելով նրան, նշանակալի գերազանցելով Ամ-ի նեյրոններում 
էկ-ի ԲՀ գրգռման, համեմատաբար ցածր գերակշռությամբ նորմայի 
հետ համեմատած Հ-ի ԲՀ-ի գրգռման ժամանակ և ցածր ու բարձր նոր-
մայից ՄԿ-ի նեյրոններում Հ-ի ԲՀ գրգռման ժամանակ: Դրդիչ տետա-
նիկ էֆեկտները Հ-ի նեյրոններում ԷԿ ԲՀԳ ժամանակ 12 շաբաթ անց 
երկու հաջորդականություններում լինում են նշանակալի բարձր և 
նորմայից ցածր, համապատասխանաբար 15-16 և 28 շաբաթ անց գե-
րազանցումը հասնում է նորմայից ցածր և առավել ցածր նորմայի 
մակարդակից՝ միևնույն հաջորդականությամբ: ԷԿ-ի ԲՀԳ ժամանակ 
Ամ-ի նեյրոններում 12 շաբաթում եղել է հակառակը՝ նորմայից 
աննշան բարձր: Հ-ի ԲՀԳ ժամանակ Ամ-ի նեյրոններում տետանիկ 
պոտենցիացիայի բարձրացումը դրդական հաջորդականությամբ նոր-
մայից ցածր էր 12-13 և 16 շաբաթների փորձարկումների ժամանակ, 
որոշ չափով գերազանցում էր 18 շաբաթում, իսկ խառնակազմ հաջոր-
դականություններում փորձերի բոլոր ժամանակներում նորմայի չեր 
հասնում: Վերջապես, Հ-ի ԲՀԳ ժամանակ Մկ-ի նեյրոններում 12-ից 
մինչև 28 շաբաթվա ընթացքում, ընդհակառակը, բարձրացումը նորմա-
յի չեր հասնում դրդող հաջորդականություններում, իսկ խառնակազ-
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մում՝ նորմայի սահմաններում: Նեյրոդեգեներացիայի հակազդեցու-
թյան ցուցանիշները, մասնավորապես, տետանիկ ճնշման խորացման 
օրինակով, հիմնականում աճում էին փորձարկումների ժամկետների 
երկարացման դեպքում՝ գերազանցելով նորմային և հավասարվելով 
նրան: 

 
 

Correlation of excitatory and depressor synaptic processes in 
hippocampal, amygdalar and Meynert nucleus neurons in dynamics 

of development of Alzheimer’s disease induced by Аβ 25-35  
 

А.V. Vardanyan  
 

In semichronic experiments in intact Albino rats (n=8) on amyloid model 
of Alzheimer’s disease  (AD) (n=15) after 12 -28 weeks activity registration of 
single neurons of hippocampus (H) and amygdala (Am) to high frequency 
stimulation (HFS) of entorhinal cortex (EC), neurons of Am and Meynert 
nucleus (NM) to HFS of H, by means of on-line selection and software 
mathematical analysis, based on depressor and excitatory tetanic (TD and TP) 
and post tetanic (TD PTD and TD PTP) effects, a comparartive analysis of 
impulse activity of neurons H, Am and NM in norm (n=200) and on the model 
of AD after 12-28 weeks (n=676) was conducted. On the whole, the activity of 
886 neurons was registered: from H (236), Am (319) and NM (258). Tetanic 
depressor processes in corresponding post tetanic successions in neurons of H 
with elongation of trial periods increased, exceeding the norm and approaching 
it, with significant prevalence in Am neurons at EC HFS, with relatively low 
prevalence and equalization to the norm at H HFS and below, and above the 
norm in NM neurons at H HFS. The excitatory tetanic effects in neurons of H at 
EC HFS after 12 weeks in both sequences considerably above and below the 
norm were proved, respectively, after 15-16 and 28 weeks, exceeding the level 
below and above the norm in the same successions. In neurons of Am at EC 
HFS after 12 weeks the situation was reverse – their activity was insignificantly 
and considerably above the norm. In Am and NM neurons at H HFS, on the 
whole, the changes in insignificant limits were determined. In Am neurons at H 
HFS the prevalence of tetanic potentiation in excitatory sequences below the 
norm up to 12, 13 and 16 weeks of trials, to 18 weeks some exceeding were 
found, and in mixed – at all time of trials did not approach the norm. Finally, in 
NM neurons at H HFS from 12 up to 28 weeks, conversely, the exceeding in 
excitatory succession didn’t approach the norm and in mixed ones was in the 
limits of norm. In conclusion, the indicators of counteraction of 
neurodegeneration, in particular, similar to deepening of tetanic depression, 
with elongation of trial periods increased, exceeding the norm or equating to it.  
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Получение новых композиций и изучение их 
бактерицидной активности 
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Ключевые слова: патогенные и условнопатогенные микроорганизмы, 

чувствительность, дезинфицирующие средства, чет-
вертичные бисаммониевые соединения, бактерицид-
ная активность, грамположительные и грамотрица-
тельные микроорганизмы 

 
Для обеспечения необходимого санитарно-гигиенического уровня в 

лечебно-профилактических учреждениях существенное значение придает-
ся обеззараживанию объектов внешней среды эффективными дезинфици-
рующими средствами. Развитие исследований, направленных на создание 
новых бактерицидных веществ, определяется существующими требова-
ниями, выдвигаемыми практической медициной. В первую очередь, это 
высокая бактерицидная активность и широкий спектр антимикробного 
действия, низкая токсичность, хорошая растворимость в воде, отсутствие 
неприятного запаха, сохранение антимикробных свойств при хранении 
[12, 14] . 

В настоящее время одной из главных задач в дезинфектологии, за-
трагивающей все аспекты поиска и применения бактерицидных средств, 
является также приобретение устойчивости микроорганизмов к действию 
используемых дезинфицирующих средств [2,8,17]. 

Ограниченный перечень применяемых в республике дезинфек-
тантов, высокая заболеваемость внутрибольничными инфекциями [3,15], 
значительная обсемененность патогенными и условнопатогенными микро-
организмами предметов окружающей среды, в стационарах [13], увели-
чение частоты появления антибиотико- и хлораминорезистентных форм 
микроорганизмов [1, 7, 16] делают проблему разработки новых, более со-
вершенных, обладающих высокой дезинфицирующей активностью, пре-
паратов весьма актуальной. 
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Следует отметить всевозрастающие требования необходимости ох-
раны окружающей среды от загрязнения дезинфектантами химического 
происхождения, имея в виду не исключение их в качестве бактерицидных 
средств, а сведение к минимуму всех негативных последствий их приме-
нения. Одним из существенных путей снижения опасности при исполь-
зовании химического метода является совершенствование качества при-
меняемых дезинфицирующих веществ. Ввиду того, что антимикробные 
вещества различны по химической природе,механизм их действия на 
микроорганизмы также различен. 

В связи с этим очень важны исследования, проводимые для выяс-
нения природы формируемой резистентности возбудителей к дезин-
фектантам. 

В настоящее время широкое применение в качестве антимикробных 
препаратов нашли синтетические поверхностно-активные вещества, в 
частности четвертичные аммониевые соединения(ЧАС). Важно отметить, 
что поверхностно-активные ЧАС, вызывающие гибель микроорганизмов, 
представляют огромный интерес при разработке дезинфицирующих 
средств. 

Ранее нами установлена бактерицидная активность моно- и бисам-
мониевых солей, содержащих непредельные группы в отношении грам-
положительных и грамотрицательных микроорганизмов [4-6,10]. Изуче-
ние антимикробной активности синтезированных 1.4-бисаммониевых со-
лей, содержащих бутен-2-ильную общую группу, показало, что их 0.05-
0.5% водные растворы обладают бактерицидным действием в отношении 
эталонных штаммов кишечной палочки (шт. 1257) и золотистого стафило-
кокка (шт. 906), которое находится в зависимости от длины гидрофобных 
алкильных радикалов ( ), обеспечивающих поверх-
ностную активность [11] . 

Для преодоления развития резистентности возникает необходимость 
периодического чередования антимикробных препаратов, относящихся к 
различным химическим группам. С целью увеличения ассортимента 
дезинфицирующих средств необходим целенаправленный синтез новых 
соединений с широким спектром бактерицидного действия. 

Одним из путей борьбы с резистентностью, с целью обеспечения 
необходимых асептических условий, может быть разработка новых дезин-
фицирующих композиций, в состав которых включены применяемые в 
практической медицине доступные антимикробные препараты – пероксид 
водорода (ПВ) и катамин АБ с варьированием концентраций компонентов. 

Нами изучена бактерицидная активность композиций на основе 
новых ЧАС в отношении грамположительных и грамотрицательных мик-
роорганизмов. 
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Материал и методы 
 

Антимикробную активность определяли методом обеззараживания 
батистовых тест-объектов размером 5х10мм, обсемененных взвесью мик-
робной культуры, приготовленной на стерильной водопроводной воде, 
содержащей 2млрд микробных клеток в 1мл, из расчета 20мл суспензии на 
50 штук батистов [9]. В опытах использовали бактерии в виде суспензии 
суточных эталонных культур кишечной палочки (штамм 1257) и 
золотистого стафилококка (штамм 906). Контаминированные тест-объек-
ты, подвергнутые воздействию дезинфектанта (из расчета на каждый тест-
объект 0.5мл раствора), после истечения определенного времени (5, 10, 15, 
20, 25 и 30 минут) отмывали в растворе нейтрализатора (0.5% раствор 
гипосульфита натрия для хлорамина и 0.1% раствор сульфонола для ЧАС 
и композиций), стерильной водопроводной воде и помещали в пробирки с 
мясо-пептонным бульоном. Посевы с культурами бактерий выращивали в 
термостате при температуре 37°C в течение 7 суток. О наличии роста 
судили по помутнению бульона. Окончательные результаты учитывали 
после высева на твердые питательные среды и микроскопирования мазков, 
приготовленных с проросших колоний. 

Статистическая обработка полученных результатов проведена с 
использованием методов вариационной статистики. 
 

Результаты и обсуждение 
 

В продолжение наших исследований разработаны новые компози-
ции (КI-КVI) на основе наиболее активных из синтезированных ранее 1,4–
бис(диметилалкоксикарбонилметиламмоний) бутин-2-ил дихлоридов (1-3) 
с ПВ (табл. 1) и катамином АБ (табл. 2):  
 

CI- CI-

(CH3)2N+CH2C CCH2N+(CH3)2

CH2COOR CH2COOR

1-3  
R= C10H21 (1), C11H23 (2), C12H25 (3). 

 
Результаты изучения композиций ( КI-КIII) на основе ЧАС 1-3 и ПВ 

(табл. 1) свидетельствуют о наличии их бактерицидной активности, ко-
торая наиболее выражена у композиции, содержащей ЧАС 1 с децильной 
группой в сложноэфирном радикале и ПВ. Из данных, приведенных в 
табл. 1, видно, что при сокращении концентраций ЧАС1 и ПВ в 2 раза 
время гибели золотистого стафилококка (шт.906) и кишечной палочки 
(шт.1257) удлиняется лишь на 5 минут. 
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При изучении бактерицидного действия композиций КIV-КVI, в 
состав которых входят ЧАС и катамин АБ (табл. 2), выявлено, что все 
созданные композиции обладают бактерицидной активностью в отно-
шении эталонных штаммов золотистого стафилококка и кишечной палоч-
ки. Установлено, что наибольшей активностью обладает композиция KIV, 
содержащая ЧАС 1 (R=C10H21) и катамин АБ, при уменьшении концент-
раций которых в 2-2,5 раза соответственно необходимое бактерицидное 
действие наступает в течение 15 минут. 

Проведенные исследования показали, что наиболее активны компо-
зиции, созданные как с ПВ, так и с катамином АБ на основе ЧАС, содер-
жащего децильную группу в сложноэфирном радикале. Необходимое ан-
тимикробное действие в отношении грамположительных и грамотрица-
тельных микроорганизмов наступает при сокращении активно действую-
щих концентраций, входящих в состав композиций компонентов, в 2-2,5 
раза. 

 
Таблица 1 

Бактерицидная активность композиций К I- К III на основе ЧАС 1-3 и ПВ 
 

Композиция Состав композиции, 
% Время гибели 

микроорганизмов, мин 

ЧАС, R ЧАС, % ПВ,% золотистый 
стафилококк 
(штамм 906) 

кишечная 
палочка  

(штамм 1257) 
 

К I 
 

ЧАС 1 
С10Н21 

 

0,1 
0,05 

 
0,1 

0,05 

3 
3 

 
1,5 
1,5 

5 
10 

 
10 
15 

5 
10 

 
10 
15 

 
К II 

 

ЧАС 2 
С11Н23 

0,5 
0,1 

0,05 
 

0,5 
0,1 

0,05 

3 
3 
3 
 

1,5 
1,5 
1,5 

5 
15 
20 

 
10 
20 
25 

5 
15 
20 

 
10 
20 
25 

 
К III 

 

ЧАС 3 
С12Н25 

0,5 
0,1 

0,05 
 

0,5 
0,1 

0,05 

3 
3 
3 
 

1,5 
1,5 
1,5 

10 
20 
30 

 
15 
25 

>30 

10 
20 
30 

 
15 
25 

>30 
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Таблица 2 

Бактерицидная активность композиций К IV- К VI на основе  
ЧАС 1-3 и катамина АБ 

 

Композиция Состав композиции, % Время гибели 
микроорганизмов, мин 

ЧАС, R ЧАС, % катамин 
АБ,% 

золотистый 
стафилококк 
(штамм 906) 

кишечная 
палочка 

(штамм 1257) 

К IV 

 
ЧАС 1 
С10Н21 

 

0,1 
0,05 

0,025 
 

0,1 
0,05 

0,025 

0,025 
0,025 
0,025 

 
0,01 
0,01 
0,01 

5 
10 
20 

 
10 
15 
25 

5 
10 
20 

 
10 
15 
30 

 
К V 

ЧАС 2 
С11Н23 

0,5 
0,1 

0,05 
 

0,5 
0,1 

0,05 

0,025 
0,025 
0,025 

 
0,01 
0,01 
0,01 

5 
10 
20 

 
5 

15 
20 

5 
10 
20 

 
10 
20 
25 

 
К VI 

ЧАС 3 
С12Н25 

0,5 
0,1 

0,05 
 

0,5 
0,1 

0,05 

0,025 
0,025 
0,025 

 
0,01 
0,01 
0,01 

10 
15 
25 

 
15 
20 
30 

10 
20 
25 

 
15 
25 
30 

 
Таким образом, разработанные композиции на основе ранее синте-

зированных нами ЧАС с ПВ и катамином АБ, с учетом эффективности 
активно действующих концентраций и времени бактерицидного действия, 
могут быть использованы в качестве антимикробных средств. 

 
Поступила 21.04.15 
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Նոր համախառնուրդների ստացում և դրանց մանրէասպան 

ակտիվության ուսումնասիրում 
 

Ժ.Ռ. Բաբայան, Յու.Թ. Ալեքսանյան, Ս.Ա. Հովակիմյան,  
Ա.Վ. Բաբախանյան 

 
Մեր կողմից նախկինում սինթեզված՝ բուտին-2-իլ ընդհա-

նուր խումբ, ջրածնի պերօքսիդ կամ Կատամին ԱԲ պարունակող 
չորրորդային բիսամոնիումային միացությունների հիման վրա 
մշակվել են նոր հակամանրէային համախառնուրդներ: 

Հաստատվել է համախառնուրդների մանրէասպան ազդե-
ցությունը գրամդրական և գրամբացասական միկրոօրգանիզմ-
ների նկատմամբ: 

Ուսումնասիրությունները ցույց են տվել, որ առավել ակտիվ 
են բարդեթերային հիդրոֆոբ ռադիկալում դեցիլ խումբ պարու-
նակող բիսամոնիումային աղի hիման վրա ստացված համա-
խառնուրդները: 

Աղիքային ցուպիկի (շտ. 1257) և ոսկեգույն ստաֆիլոկոկի 
(շտ. 906) էտալոնային շտամների նկատմամբ մանրէասպան 
ազդեցությունը ի հայտ է գալիս բաղադրիչների ակտիվ գործող 
կոնցենտրացիան 2-2.5 անգամ կրճատելով: 

Գործնական կիրառության համար ստացված համախառ-
նուրդները կարող են առաջարկվել որպես հակամանրէային մի-
ջոցներ: 

 
 

Obtaining of new compositions and the study of their  
bactericidic activity 

 
Zh.R. Babayan, Yu. T. Aleksanyan, S.A. Hovakimyan,  

A.V. Babakhanyan  
 

 
New antimicrobic compositions have been worked out on the base of 

sinthesized by us quaternary bisammonium compounds containing general 
butin-2-yl group, Catamin AB and hydrogen peroxide. 

It has been established bactericidic activity of the obtained compositions 
against grampositive and gramnegative microorganisms. 
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The investigations have shown that the most effective compositions are 
those on the base of bisammonium salt, containing decyl group in the 
hydrophobic complexetheric radical. 

Bactericidic action against standard strains of Escherichia coli (st.1257) 
and Staphylococcus aureus (st.906) starts with the reduction of active 
concentrations of the components to 2-2.5 times. The obtained compositions 
can be recommended for use as antimicrobic means. 
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УДК  616.981.25-022.7:615.33+576.851.252 

 
Արտա- և ներհիվանդանոցային մետիցիլին կայուն 

ոսկեգույն ստաֆիլոկոկերի 
հակաբիոտիկազգայունության համեմատական 

բնութագիրը 
 

Հ.Դ.Կարապետյան1,2, Ա.Ձ. Համբարձումյան1,  
Մ.Մ. Տեր-Ստեփանյան1, Էնրիկե Էչեվարիա Օրելլա2,  

Ինհոա Ֆերնանդեզ Աթուչա2 

 
1ԵՊԲՀ համաճարակաբանության ամբիոն,  

2Բասկերի երկրի համալսարան, ֆիզիոլոգիայի ամբիոն, Իսպանիա 

 
Բանալի բառեր. մետիցիլին կայուն ոսկեգույն ստաֆիլոկոկ /ՄԿՈՍ/, 

հակաբիոտիկներ, զգայունություն, ներ- և արտահի-
վանդանոցային շտամներ, կայունություն 

 
 Մետիցիլին կայուն ոսկեգույն ստաֆիլոկոկը (ՄԿՈՍ) համաշ-

խարհային առողջապահության առաջնային խնդիրներից է [1, 2]։ Այն 
բարձր մահաբերության, ինչպես նաև լուրջ ֆինանսական ծախսերի 
պատճառ է հանդիսանում [3-5]։ Սովորաբար առավել լայն տարածում 
ուներ ներհիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ը, սակայն վերջերս մեծ տարա-
ծում է ստացել նաև արտահիվանդանոցայինը [11, 12]։ Արտահիվան-
դանոցային ՄԿՈՍ-ը հստակորեն տարբերվում է ներհիվանդանո-
ցային ՄԿՈՍ-ից միկրոկենսաբանական, համաճարակաբանական ու 
մոլեկուլային (գենետիկական) բնութագրերով։ Եվ այսպես, եթե ներհի-
վանդանոցային ՄԿՈՍ-ով վարակվում են հիմնականում բուժհիմ-
նարկների պացիենտները, ծերերը, նորածիններն ու իմունադեֆիցի-
տով անձինք, ապա արտահիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ով հիմնականում 
վարակվում են ներհիվանդնանոցային ՄԿՈՍ-ով վարակվելու ռիսկեր 
չունեցող առողջ երիտասարդները, զինծառայողները, մարզիկները, 
բանտարկյալները, արական սեռի համասեռամոլները, որոշ էթնիկ 
խմբեր (Ալյասկայի տեղաբնակները, Ամերիկայի հնդկացիները, Հա-
վայան կղզիների բնակիչները) [6, 9]։ Ներհիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ը 
հիմնականում առաջացնում է շնչառական և միզասեռական համա-
կարգերի ախտահարումներ, ինչպես նաև հակում ունի բակտերեմիա 
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առաջացնելու, այնինչ արտահիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ին առավել 
բնորոշ է մաշկի և փափուկ հյուսվածքների ախտահարումը, սեպտիկ 
շոկն ու բակտերեմիան, ինչպես նաև նեկրոզացնող թոքաբորբը։ Ներ-
հիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ը հիմնականում տարածվում է օդակաթի-
լային մեխանիզմով, իսկ արտահիվանդանոցայինը` առավելապես 
կոնտակտային մեխանիզմով [7, 8, 10]։ 

 
Նյութը և մեթոդները 
 
Կատարվել են հետազոտություններ համաճարակաբանական, 

մանրէաբանական և վիճակագրական մեթոդներով։ 
Այս աշխատանքի ընթացքում արտահիվանդանոցային ՄԿՈՍ 

հայտնաբերելու նպատակով քսուկներ են վերցվել բջջային հեռախոս-
ներից և հանրային զուգարանների տարբեր առարկաներից։ Ներհի-
վանդանոցային ՄԿՈՍ-ի հայտնաբերման համար քսուկներ են վերց-
վել հիվանդանոցի տարբեր առարկաներից և բուժանձնակազմի քթի 
խոռոչներից։ Աշխատանքի լաբորատոր մասը կատարվել է ԵՊԲՀ հա-
մաճարակաբանության ամբիոնին կից գործող գիտահետազոտական 
լաբորատորիայում։ Միկրոօրգանիզմների աճի նպատակով օգտա-
գործվել են սովորական ագար, մանիտոլ-աղային ագար, դեղնուցա-
աղային ագար սննդային միջավայրեր և հատուկ սննդային միջավայր` 
MRSA2, նախատեսված միայն ՄԿՈՍ-ի աճի համար։ Բացի այդ, հա-
կաբիոտիկների նկատմամբ ՄԿՈՍ-ի զգայնությունն ու կայունությունը 
որոշելու նպատակով օգտագործվել են նաև հակաբիոտիկային սկա-
վառակներ` ներծծված վանկոմիցին, ամոքսացիլին, պենիցիլին Գ, գեն-
տամիցին, էրիթրոմիցին և օքսացիլին հակաբիոտիկներով։ Օգտագործ-
ված սկավառակների դեղաչափը հաշվարկված էր այնպես, որ եթե 
սկավառակի շուրջ աճի բացակայության գոտու տրամագիծը մեծ է 
13մմ-ից, ապա տվյալ ՄԿՈՍ-ը զգայուն է այդ հակաբիոտիկի նկատ-
մամբ, իսկ եթե փոքր կամ հավասար է 13մմ-ի, ուրեմն տվյալ հակա-
բիոտիկի նկատմամբ կայուն ՄԿՈՍ է։ 

 Վիճակագրական հաշվարկներ կատարելու նպատակով օգտա-
գործվել է IBM SPSS Statistics 22 համակարգչային վիճակագրական 
ծրագիրը։ 

 
Արդյունքները և դրանց քննարկումը 
 
Աշխատանքի ընթացքում ստացվել է ընդհանուր առմամբ 64 

ՄԿՈՍ-ի նմուշ, որոնցից 21-ը արտահիվանդանոցային, իսկ 43-ը` ներ-
հիվանդանոցային։ Ստացված նմուշներից համատարած ցանքս է կա-



 42 Медицинская наука  Армении  НАН  РА    т. LV  № 3   2015 

տարվել սովորական ագար սննդային միջավայրի վրա, այնուհետև 
վերջիններիս վրա շրջանաձև տեղադրվել են հակաբիոտիկային սկա-
վառակները և 24 ժամ պահվել են 37°C-ի պայմաններում։ Այդ ընթաց-
քում սննդային միջավայրի մակերեսին դիտվել է ՄԿՈՍ-ի համա-
տարած աճ, բացառությամբ սկավառակների հարակից հատվածների, 
որը տեսանելի էր անզեն աչքով։ ՄԿՈՍ-ի աճի բացակայության նշված 
հատվածները համարվել են տվյալ հակաբիոտիկի ազդման շրջան և 
մեր կողմից ֆիքսվել են վերջիններիս տրամագծերը։  

 Արտահիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ի նմուշներից ստացված 
տվյալները ներկայացված են աղյուսակ 1-ում:  

 
Աղյուսակ 1 

Արտահիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ի նմուշների հակաբիիոտիկազգայունության 
արդյունքները 

 
Ցուցանիշ Օքսա-

ցիլին 
Պենիցի-
լին Գ 

Վանկո-
միցին 

Էրիթրո-
միցին 

Գենտա-
միցին 

Ամոք-
սացիլին 

Շապիրո-Վիլկ 
թեստ  

0,807 0,029 0,000 0,029 0,001 0,186 

Միջին 
թվաբանական 

15,62 18,00 13,00 16,52 23,24 20,81 

Միջին 
թվաբանակա-
նի միջին սխալ 

0,962 1,377 0,790 2,410 0,963 1,666 

Միջնարժեք 16 19 12 20 25 23 
Նորմա 17; 20 25 11; 13 0 25 25; 26 
Ստանդարտ 
շեղում 

4,410 6,309 3,619 11, 044 4,415 7,633 

Առավելագույն 
արժեք, մմ 

25 25 25 32 30 35 

Նվազագույն 
արժեք, մմ 

8 0 10 0 10 0 

Կայունություն 33,3 23,8 81,0 42,9 4,8 14,3 
Զգայունություն 66,7 76,2 19,0 57,1 95,2 85,7 
P �0,05 �0,05 �0,05 �0,05 �0,05 �0,05 

 
Բազմադեղակայունության տեսակետից պատկերը հետևյալն էր՝ 

միաժամանակ 2 հակաբիոտիկի նկատմամբ կայունություն նկատվել է 
հետազոտված արտահիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ի նմուշների 42,9%-ի 
մոտ, 3 հակաբիոտիկի նկատմամբ կայունություն դիտվել է 19%-ի մոտ, 
իսկ 5 հակաբիոտիկի նկատմամբ կայունություն եղել է 4,8%-ի մոտ։ 
Ընտրված հակաբիոտիկներից 4-ի կամ 6-ի նկատմամբ միաժամա-
նակյա կայունություն ունեցող արտահիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ի ներ-
կայացուցիչներ չեն հայտնաբերվել, իսկ ընդհանուր առմամբ բազմա-
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դեղակայուն է եղել հետազոտված արտահիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ի 
66,7%-ը։ 

 Ներհիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ի նմուշներից ստացված տվյալ-
ները ներկայացված են աղյուսակ 2-ում: 

 
Աղյուսակ 2 

Ներհիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ի նմուշների հակաբիիոտիկազգայունության 
արդյունքները 

 
Ցուցանիշ Օքսա-

ցիլին 
Պենիցի-
լին Գ 

Վանկո-
միցին 

Էրիթրո-
միցին 

Գենտա-
միցին 

Ամոք-
սա-
ցիլին 

Շապիրո-Վիլկ 
թեստ  

0,000 0,000 0,002 0,000 0,000 0,000 

Միջին 
թվաբանական 

14,91 11,70 21,09 22,98 10,70 6,09 

Միջին 
թվաբանականի 
միջին սխալ 

0,583 0,746 0,449 0,675 0,340 0,985 

Միջնարժեք 15 11 20 23 11 8 
Նորմա 18 10 20 23; 25 10 0 
Ստանդարտ 
շեղում 

3,822 4,892 2,942 4,427 2,231 6,462 

Առավելագույն 
արժեք, մմ 

20 27 30 27 14 27 

Նվազագույն 
արժեք, մմ 

0 0 13 0 0 0 

Կայունություն 32,6 79,1 2,3 2,3 97,7 90,7 
Զգայունություն 67,4 20,9 97,7 97,7 2,3 9,3 
P �0,05 �0,05 �0,05 �0,05 �0,05 �0,05 

 
  
 Բազմադեղակայունության տեսակետից պատկերը հետևյալն 

էր՝ միաժամանակ 2 հակաբիոտիկի նկատմամբ կայունություն նկատ-
վել է հետազոտված ներհիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ի նմուշների 11,6%-ի 
մոտ, 3 հակաբիոտիկի նկատմամբ կայունություն եղել է 44,2%-ի մոտ, 
իսկ 4 հակաբիոտիկի նկատմամբ կայունություն եղել է 34,9%-ի մոտ։ 
Ընտրված հակաբիոտիկներից 5-ի կամ 6-ի նկատմամբ միաժամա-
նակյա կայունություն ունեցող ներհիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ի ներկա-
յացուցիչներ չեն հայտնաբերվել, իսկ ընդհանուր առմամբ բազմադե-
ղակայուն են եղել հետազոտված ներհիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ի 
90,7%-ը։ 

 Վերլուծելով ստացված տվյալները պարզ է դառնում, որ ար-
տահիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ը առավել բարձր կայունություն ցուցա-
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բերում է վանկոմիցինի, էրիթրոմիցինի և օքսացիլինի նկատմամբ, իսկ 
մյուս հակաբիոտիկների նկատմամբ համեմատաբար ավելի զգայուն է։ 
Բազմադեղակայուն եղել են նմուշների 66,7%-ը, ընդ որում հիմնա-
կանում (42,9%) եղել է կայունություն միաժամանակ երկու հակա-
բիոտիկի նկատմամբ։ 

 Ներհիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ի դեպքում պատկերն այլ է՝ առա-
վել բարձր կայունություն նկատվել է պենիցիլին Գ-ի, գենտամիցինի և 
ամոքսացիլինի նկատմամբ, իսկ մյուսների նկատմամբ համեմա-
տաբար ավելի զգայուն են եղել։ Բազմադեղակայուն են եղել նմուշների 
90,7%-ը, ընդ որում առավելապես (44,2%) եղել է կայունություն միա-
ժամանակ երեք հակաբիոտիկների նկատմամբ։ 

 Ամփոփելով ստացված տվյալները պարզ է դառնում, որ ար-
տահիվանդանոցային և ներհիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ների հակաբիո-
տիկազգայունության, ինչպես նաև բազմադեղակայունության ցուցա-
նիշները էականորեն տարբերվում են։ Դա կարող է պայմանավորված 
լինել ներհիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ի առավել մեկուսացվածությամբ և 
հիվանդանոցում որոշակի խմբի հակաբիոտիկների առավել լայնածա-
վալ օգտագործմամբ։ Ստացված տվյալները մեկ անգամ ևս հաստա-
տում են արտա- և ներհիվանդանոցային ՄԿՈՍ-ների միջև եղած էա-
կան տարբերությունները, ինչն էլ նշանակում է, որ այս երկու խմբի 
ՄԿՈՍ-ների մասին խոսելիս պետք չէ վերջիններիս ընկալել միա-
նման, այլ պետք է ի նկատի ունենալ եղած տարբերությունները։ 

 
Поступила 05.03.15 

 
 

Устойчивость вне- и внутрибольничных 
метициллинрезистентных золотистых стафилококков  

к антибиотикам 
 

А.Д. Карапетян, А.Дз.Амбарцумян, М.М. Тер-Степанян, 
Энрике Эчевариа Орелла, Инхоа Фернандез Атуча 

 
 В процессе работы были выделены в общей сложности 64 штамма 

MРЗС, 21 из которых являлись вне-, а 43 – внутрибольничными. При ана-
лизе полученных данных было выявлено, что среди внебольничных 
штаммов МРЗС была высокая резистентность к ванкомицину, эритроми-
цину и оксациллину и относительно более высокая чувствительность к 
другим антибиотикам. Что касается внутрибольничных MРЗС, то послед-
ние отличались высокой резистентностью к пенициллину G, гентамицину 
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и амоксициллину, в то время как к другим антибиотикам были сравни-
тельно более чувствительны.  

Анализируя полученные, данные мы пришли к выводу, что чувст-
вительность MРЗС к каждому из использованных антибиотиков различна, 
при этом получили разные результаты чувствительности к одному и тому 
же антибиотику среди вне- и внутрибольничных штаммов МРЗС.  
 

Extra- and intrahospital methicillin-resistant Staphylococcus aureus 
sensitivity to antibiotics 

 
H.D. Karapetyan, A.Dz. Hambartzumyan, M.M. Ter-Stepanyan, Enrique 

Echevarria Orella, Inhoa Fernandez Atucha 
 
 In the process, there have been isolated a total of 64 MRSA strains, 21 

of which are extra hospital and 43 – nosocomial. Analyzing the data, it has been 
found that the majority of community-acquired MRSA strains were highly 
resistant to vancomycin, erythromycin and oxacyllin and relatively more 
sensitive to other antibiotics. Regarding nosocomial MRSA, they were highly 
resistant to penicillin G, amoxicillin and gentamicin, whereas towards other 
antibiotics they have been relatively more sensitive. Analyzing the data it is 
concluded that the sensitivity of MRSA to each of the selected antibiotics is 
different, while the sensitivity to the same antibiotic among extra- and 
nosocomial MRSA strains is variable. 
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Роль галармина при манифестном гипотиреозе у крыс 
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диапазоны концентрации, тироксин, трийодтиронин 

 
Дефицит содержания тиреотропного гормона (ТТГ) гипофиза и ти-

реоидных гормонов (ТГ): свободного трийодтиронина (св. Т3) и свобод-
ного тироксина (св. Т4) в сыворотке крови обусловливает появление кли-
нического состояния, известного как гипотиреоз (ГПТ) [1]. В основе раз-
вития синдрома ГПТ лежит длительный дефицит йодированных гормонов 
в организме со снижением окислительных процессов и термогенеза, что 
приводит к нарушениям центральной, вегетативной, эндокринной, сердеч-
но-сосудистой, пищеварительной систем, а также к дистрофии и слизисто-
му отёку различных органов и тканей (микседема) [2]. Известно, что 
биологически активные вещества (БАВ) оказывают протекторный эффект 
в отношении рефренсных диапазонов концентрации ТТГ, св. Т3, св. Т4 в 
сыворотке крови у крыс при патологии щитовидной железы (ЩЖ) типа 
манифестного гипотиреоза (МГПТ) [5, 9]. Предполагается, что аналогич-
ными свойствами могут обладать также пролином богатые пептиды 
гипоталамуса, в частности гипоталамический нейропептид галармин 
(ГАЛ), использованный в сверхмалых дозах (СМД). Известно, что МГПТ 
характеризуется одновременным повышением уровня ТТГ и понижением 
уровня ТГ в сыворотке крови у млекопитающих [6].  

Исходя из особенностей системы нейроэндокринной регуляции 
клетки [7] и гипоталамуса, как одного из основных отделов вегетативной 
нервной системы, в данном исследовании проведено изучение роли СМД 
10-17 – 10-20 М ГАЛ в отношении процессов изменения концентрации ТТГ, 
св. Т3, св. Т4 в сыворотке крови у крыс при патологии ЩЖ типа МГПТ.  

  
Материал и методы 
 
Исследования проведены на 120 крысах-самцах (массой 200 – 230 г), 

разделённых на 6 подопытных групп: 1 – интактные крысы  (n=10); 2 – 
крысы с МГПТ (n=30); 3 – крысы с МГПТ, получавшие внутримышечные 
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инъекции ГАЛ в СМД 10-17 М (n=20); 4 –крысы с МГПТ, получавшие 
внутримышечные инъекции ГАЛ в СМД 10-18 М (n=20); 5 – крысы с 
МГПТ, получавшие внутримышечные инъекции ГАЛ в СМД 10-19 М  
(n=20); 6 – крысы с МГПТ, получавшие внутримышечные инъекции ГАЛ в 
СМД 10-20 М (n=20 экземпляров).  

МГПТ вызывался путём проведения тиреоидэктомии (ТЭК) [8]. В 
сыворотке крови с помощью метода иммуноферментного анализа (ИФА) 
определялась концентрация ТТГ, св.Т3 и св.Т4 посредством иммунофер-
ментного анализатора RISER 8793. Более подробно с методикой прове-
дения экспериментов можно ознакомиться в работе [3]. Данные пред-
ставлены в относительных единицах (%). Значения группы контроля 
приняты за 100 %. Статистическую обработку проводили с использова-
нием t-критерия Стьюдента. 

 
Результаты и обсуждение 
 
ТЭК у крыс 2-й подопытной группы вызывала сдвиги в содержании 

ТТГ и ТГ, что характерно для МГПТ. Если у интактных крыс содержание 
ТТГ составило 1,0 мМЕ/мл; св. Т3 – 2,1 нг/мл; св. Т4 – 4,3 мкг/мл, то при 
МГПТ у них наблюдались следующие показатели: содержание ТТГ соста-
вило 4,1 мМЕ/мл; св.Т3 – 1,3 нг/мл; св.Т4 – 3,4 мкг/мл. После введения 
ГАЛ в СМД 10-17 М у крыс с МГПТ были отмечены следующие показа-
тели: содержание ТТГ составило 1,9 мМЕ/мл; св.Т3 – 1,5 нг/мл; св.Т4 – 3,6 
мкг/мл. В следующей серии экспериментов после введения ГАЛ в СМД 
10-18 М у крыс с МГПТ были зарегистрированы следующие показатели: 
содержание ТТГ составило 1,6 мМЕ/мл; св.Т3 – 1,5 нг/мл; св.Т4 – 3,7 
мкг/мл. В следующей серии после введения ГАЛ в СМД 10-19 М у крыс с 
МГПТ были отмечены следующие показатели: содержание ТТГ составило 
1,5 мМЕ/мл; св.Т3 – 1,8 нг/мл; св.Т4 – 4,0 мкг/мл. В следующей серии 
экспериментов после введения ГАЛ в СМД 10-20 М у крыс с МГПТ были 
зарегистрированы следующие показатели: содержание ТТГ составило 1,3 
мМЕ/мл; св.Т3 – 2,0 нг/мл; св.Т4 – 4,1 мкг/мл. 

Согласно полученным результатам, можно сделать вывод о том, что 
проявляется протекторный эффект от воздействия СМД ГАЛ в отношении 
показателей концентрации ТТГ и ТГ в сыворотке крови у крыс с МГПТ, 
наиболее ярко выраженный при использовании СМ 10-20 М. Итак, полу-
ченные результаты и данные литературы [4] свидетельствуют о протек-
торном действии БАВ, в частности ГАЛ, в отношении изменения реф-
ренсных диапазонов концентрации ТТГ и ТГ при МГПТ у крыс. 

  
Поступила 20.11.14 
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Գալարմինի դերը առնետների մոտ մանիֆեստային 
հիպոթիրեոզի պայմաններում  

 
Տ. Ս. Խաչատրյան, Գ. Ա. Գևորգյան 

 
Սույն ուսումնասիրության նպատակն էր հետազոտել հիպոֆիզի 

թիրեոիդ հորմոնի և վահանագեղձի հորմոնների կոնցենտրացիայի 
աստիճանը առնետների արյան մեջ՝ մանիֆեստային հիպոթիրեոզի 
պայմաններում՝ գալարմինի գերցածր չափաբաժինների կիրառումից 
առաջ և հետո: Ուսումնասիրությունները ցույց են տվել, որ առնետների 
մոտ մանիֆեստային հիպոթիրեոզի պայմաններում նկատվել է արյան 
մեջ հիպոֆիզի թիրեոիդ հորմոնի մակարդակի աճ և վահանագեղձի 
հորմոնների մակարդակի նվազում: Գալարմինի ազդեցության տակ 
կենդանիների արյան մեջ տեղի է ունենում հիպոֆիզի թիրեոիդ հոր-
մոնի քանակի կտրուկ նվազում և վահանագեղձի հորմոնների մակար-
դակի կտրուկ աճ, որը բնորոշ է նորմալ կենդանիներին: 

 

 
The role of galarmin in conditions of manifest  

hypothyroidism in rats 
 

T. S. Khachatryan, G. A. Gevorkyan 
 
The aim of this study was to investigate the features of thyroid-

stimulating hormone and thyroid hormones concentrations in the blood of rats 
with manifest hypothyroidism before and after injection of ultra-low doses of 
galarmin. Studies have shown that in rats with manifest hypothyroidism an 
increase of thyroid-stimulating hormone level and a drop in the level of thyroid 
hormones in the blood take place. Under the action of galarmin in the blood of 
rats there develop a decrease in the concentration of thyroid-stimulating 
hormone and thyroid hormones levels rise, reaching the values of intact 
animals.  
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В настоящее время имеются многочисленные публикации о 

повреждающем действии фруктозы на биосистемы различного характера. 
Фруктоза вызывает повреждение β-клеток поджелудочной железы крыс 
путем модуляции активности локализованной NADPH оксидазы (Nox) и за 
счет продуцированных супероксидных радикалов (О2¯) приводит к окси-
дативному повреждению этих клеток, проявляемому в виде снижения 
степени секреции инсулина и повышения фона воспалительных явлений 
[6, 12]. В результате потребления 10% фруктозы с питьевой водой в те-
чение трех недель у крыс отмечается увеличение уровня Nox и О2¯ с 
соответствующим повышением фона оксидативного стресса [10]. Ингиби-
тор Nox (апоцинин) предотвращает индуцированные фруктозо-обогащен-
ной диетой изменения метаболизма и антиоксидантной системы печени 
крыс [7], а липоиновая кислота за счет антиоксидантной активности 
проявляет антистрессорный эффект [8]. Сделано заключение о потен-
циальной пригодности Nox в качестве мишеней превенции / терапии 
диабета второго типа. 

В целом, за счет высокоактивных антиоксидантов положительный 
антиоксидантный эффект проявляют соединения как растительного, так и 
животного происхождения. Так, при стрептозотоцин-индуцированном 
диабете крыс положительный антидиабетический и антистрессорный 
эффект оказывают гликозиды из растения Stevia rebaudiana Bertoni (SrB) 
[13, 21], а также ЭПОМ (эмбриональный противоопухолевый модулятор 
Мкртчяна с антиоксидантной активностью) [19]. С другой стороны, пре-
параты с антиоксидантной активностью (галармин, витамин Е) оказывают 
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мембраностабилизирующее действие путем определенного подавления 
индуцируемого ферригемоглобином процесса отщепления изоформы Nox 
из мембран клеточных компонентов тканей млекопитающих [2, 4, 5].  

Целью работы явилось выявление возможной роли активности 
NADPH-зависимой О2¯-продуцирующей изоформы Nox в механизмах 
действия SrB при фруктозо-индуцированном диабете второго типа. 

 
Материал и методы 
 
В первой опытной группе (ОГ-1) у белых половозрелых крыс- 

самцов (по 8 животных массой 230-250г) вызывали сахарный диабет вто-
рого типа путем применения с питьевой водой 20% диетической фруктозы 
в течение девяти недель. В ОГ-2 наряду с фруктозой животные с пищей 
получали порошок из листьев растения SrB (с 6-й до 9-й недели от начала 
экспериментов ежедневно по 20 мг/кг). Интактные животные контрольной 
группы (К) содержались на стандартном корме.  

Использовали листья SrB, выращенной методом гидропоники в 
Институте проблем гидропоники им. Г.С. Давтяна, c целью получения эко-
логически чистого растительного сырья, обогащенного йодом и цинком 
[1].  

В группах ОГ-1 и ОГ-2 под нембуталовым наркозом (40 мг/кг,в/б) 
портативным глюкометром (Bayer Health Care LLC – Contour; объем 
образца 0,6 мкл, время измерения 5 сек, шкала измерения 10-600 мг/дцл) 
индивидуально для каждого животного определяли уровень глюкозы в 
крови – исходный и спустя 3, 6, 9 недель от начала экспериментов. Дан-
ные, представленные в виде М±SEM, подвергались статистическому ана-
лизу с применением Graphpad prism software v.5 (http://graphpad.com). Зна-
чимость различий оценивалась по t-тесту Стьюдента. Значения p < 0,05 
рассматривались как значимые. 

Для биохимических экспериментов на 9-й неделе животные были 
декапитированы в глубоком наркотическом сне (нембутал 45 мг/кг,в/б) и 
кровь забиралась из дорсальной аорты (стабилизировали в 0,2% растворе 
оксалата натрия при легком перемешивании). У тех же животных изъяты 
печень, селезенка и легкие. 

Выделение и очистка мембран клеточных компонентов тканей 
крыс  

Клеточные компоненты из печени, селезенки и легких выделяли 
дифференциальным центрифугированием гомогенатов тканей (по 5 г 
печени, 2 г селезенки и 4 г легких) в 0,25 М сахарозе по 10 мл/г тканей. 
Ядра клеток выделяли при центрифугировании гомогената 2000x g в 
течение 10 мин. Из супернатантов митохондрии осаждали центрифуги-
рованием при 12 000x g 15 мин. Из полученного супернатанта мембраны 
клеток осаждали центрифугированием при 5000x g, при рН5,6, в течение 
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10 мин. После осаждения клеточных мембран супернатант отделяли для 
выделения Nox из плазменных мембран цитоплазмы. Осажденные фрак-
ции ядер, митохондрий и мембран клеток гомогенизировали водой (1:50 
об/об) для получения мембран этих формирований и удаления водораст-
воримых антиоксидантов и солей. Осажденные мембраны клеточных фор-
мирований дополнительно промывали водой (1:100 об/об) аналогичным 
образом.  

Выделение и очистка эритроцитарных мембран и сыворотки крови 
Из крови крыс (по 4-5 мл) эритроциты подвергали самоосаждению 

при 4оС в течение 2 часов. После отделения клеточных компонентов 
плазмы (раствор 1) осадок эритроцитов промывали физраствором (1:400 
об/об) и окончательно осаждали центрифугированием при 5000 x g в 
течение 10 мин. Очищенные эритроциты подвергали гемолизу в воде (1:20 
об/об) с перемешиванием гемолизата в течение 10 мин. Эритроцитарные 
мембраны (ЭМ) осаждали, при рН 5,6, при центрифугировании в течение 
10 мин при 5000x g. Далее ЭМ три раза промывали водой (1:500) для уда-
ления следов солей и других водорастворимых белков. После центрифу-
гирования раствора 1 сыворотку крови отделяли для выделения экстра-
целлюлярной Nox (eNox) из локализованных в сыворотке наночастиц – 
экзосом [16]. 

Выделение фракции изоформ Nox из очищенных мембран клеточных 
компонентов, из плазматических мембран цитоплазмы, из эритроци-
тарных мембран и экзосом сыворотки 

Первичные фракции изоформ Nox из мембран приведенных биосис-
тем выделяли лицензированным способом, используя явление комплексо-
образования между очищенным ферригемоглобином (5-10 µМ) и изо-
формами Nox мембран этих клеточных компонентов, при рН 7,4-8, после 
инкубации растворов при 37оС в течение 2 ч. После 25-30-кратного раз-
бавления этих фракций и центрифугирования при 10 000x g в течение 20 
мин, супернатанты клеточных компонентов подвергали ионообменной 
хроматографии на целлюлозе ДЕ-52 (“Whatman”, Англия). Фракцию экст-
рацеллюлярной Nox (eNox) из экзосом сыворотки крови после разбав-
ления таким образом подвергали ионообменной хроматографии на сефа-
дексе ДЕАЕ А-50 (“Pharmacia», Швеция). Фракции обогащенных изоформ 
Nox из колонок с ДЕ-52 элюировали 0,01 М калий-фосфатным буфером, 
рН 7,4 (КФБ). еNox из колонки с ДЕАЕ А-50 элюировали 0,03 М КФБ и 
после разбавления водой (в 25 раз) концентрировали на колонке с ДЕ-52, 
из которой eNox элюировали 0,03 М КФБ [3]. 

Определение NADPH-зависимой О2¯-продуцирующей активности 
изоформ Nox 

NADPH-зависимую О2¯-продуцирующую активность изоформ Nox 
определяли методом нитротетразолиевого синего (НТС). За единицу О2¯-
продуцирующей активности изоформ Nox принимали количество этого 
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фермента, который на 50% стимулирует образование формазана при 
восстановлении НТС супероксидными радикалами [4]. Удельную NADPH-
зависимую О2¯-продуцирующую активность изоформ Nox определяли в 
расчете на 1 мл эритроцитов, 1 мл сыворотки или 1 г тканей. 

Определение удельного содержания изоформ Nox 
Расчетное удельное содержание изоформ Nox определяли по плот-

ности характерного максимального оптического поглощения (в оптичес-
ких единицах – ое) при 530 нм (полоса β-поглощения) для 1 мл Nox, 
выделенного из 1 мл эритроцитов, 1 мл сыворотки или 1 г тканей. Ста-
тистическую обработку полученных результатов осуществляли методом 
вариационной статистики Стьюдента-Фишера, с определением критерия 
достоверности «p».  

 
Результаты и обсуждение 
 
Включение листьев SrB в диету было ассоциировано с антигипер-

гликемическим, инсулинотропным, глюкагоностатическим, гипотензив-
ным, антибактериальным, противовоспалительным, иммуностимулирую-
щим и хемопревентивным ответами [17]. Интересно отметить, что влияние 
SrB на уровень глюкозы крови и артериальное давление наблюдается 
тогда, когда эти параметры выше нормы [9]. 

В ОГ-1 нами получены данные о недостоверном повышении уровня 
глюкозы к 3-й неделе (5,33±0,2 ммоль/л, p=0,38) и достоверном повы-
шении к 6-й (5,97±0,3 ммоль/л, p=0,03) и 9-й неделе (7,53±0,2 ммоль/л, 
p=0,001) от начала приема фруктозы по сравнению с исходным уровнем 
средних значений глюкозы (5,07±0,2 ммоль/л) в данной группе (рис., ОГ-
1). В ОГ-2 получены данные о достоверном повышении уровня глюкозы к 
6-й неделе (6,45±0,3 ммоль/л, p=0,004), на фоне которого применение SrB 
наряду с фруктозой в течение последующих 6-9 экспериментальных не-
дель, обеспечивает уровень глюкозы, недостоверно отличимый (5,42±0,09 
ммоль/л, p=0,13) от предварительного среднего уровня (5,13±0,15 
ммоль/л) данной группы (рис., ОГ-2). Результаты указывают на развитие 
гипергликемии и предотвращение таковой под воздействием SrB. Это 
свидетельствует о нарушении функционирования β-клеток поджелудоч-
ной железы, с соответствующим снижением уровня секретируемого инсу-
лина в ОГ-1. В ОГ-2 SrB оказывает положительную роль в функциони-
ровании β-клеток поджелудочной железы животных [11].  
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Рисунок. Уровень глюкозы в плазме крови спустя 3, 6, 9 недель после потребле-
ния фруктозы для групп фруктоза (ОГ-1) и фруктоза+Stevia rebaudiana (ОГ-2) 

 
Таблица 1 

Удельное содержание изоформ Nox (А530 в оптических единицах) из клеточных 
компонентов печени, легких, селезенки, а также из эритроцитарных мембран и 
экзосом сыворотки в группах контроль (К), фруктозо-индуцированный диабет 
второго типа (ОГ-1) и фруктозо-индуцированный диабет второго типа в 

сочетании с Stevia rebaudiana (ОГ-2) 

 
С другой стороны, известно, что О2¯, продуцируемый в β-клетках 

NADPH оксидазой, в физиологических количествах является важным 
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компонентом в метаболическом процессе секреции инсулина [11]. Однако 
вопрос о том как влияют фруктоза и SrB на уровень и активность изоформ 
Nox в клеточных компонентах других тканей животных остается не 
исследованным. Как показано в табл. 1, в ОГ-1 по сравнению с показа-
телями группы К наблюдается неадекватное увеличение удельного содер-
жания изоформ Nox из клеточных компонентов (мембраны ядер, мито-
хондрий, мембраны клеток и цитоплазматических мембран цитозоля) тка-
ней легких, печени, селезенки, а также ЭМ и экзосом сыворотки. С другой 
стороны, NADPH-зависимая О2¯- продуцирующая активность изоформ 
Nox клеточных компонентов исследованных тканей в ОГ-1 существенно 
повышается и приближается к показателям ОГ-2. 

 
Таблица 2 

Удельная NADPH-зависимая О2¯-продуцирующая активность изоформ NADPH 
оксидазы из клеточных компонентов печени, легких, селезенки, а также из 
эритроцитарных мембран и экзосом сыворотки в группах контроль (К), 
фруктозо-индуцированный диабет второго типа (ОГ-1) и фруктозо-

индуцированный диабет второго типа в сочетании с Stevia rebaudiana (ОГ-2) 

 
Каковы возможные механизмы приведенных изменений ? 
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Использованные листья SrB обладают существенной СОД-мимети-
ческой активностью (20 ед/мг), определенной методом обесцвечивания 
кумассибриллиантовoго синего супероксидными радикалами, генериро-
ванными при расщеплении перекиси водорода [15] (напомним, что ак-
тивность Cu, Zn-СОД составяет 3000 ед/мг). С другой стороны, препараты 
с антиоксидантной активностью подавляют рилизинг Nox из мембран 
клеточных формирований [2,5]. Наряду с этим, в последнее время по-
казано, что процесс рилизинга изоформ Nox из мембран различных кле-
точных формирований млекопитающих стимулируется ферригемогло-
бином, за счет образования нестабильного комплексного соединения с 
Nox, локализованной в биомембранах, и на этом основании был разра-
ботан лицензированный способ получения изоформ Nox из клеточных 
формирований [3]. Именно процесс такого отщепления изоформ Nox 
подавляется под влиянием биоактивных соединений, обладающих антиок-
сидантной активностью. Это свидетельствует о роли перекисного окис-
ления ненасыщенных жирных кислот мембран клеточных формирований 
при отщеплении из них изоформ Nox. Путем подавления этого процесса 
антиоксидантами соответственно снижается и интенсивность отщепления 
Nox, которая является важным структурно-функциональным компонентом 
биомембран. За счет продуцируемых супероксидов Nox регулируют окис-
лительно-восстановительные метаболические процессы, происходящие 
при фагоцитозе, экспрессии генов, митохондриальном дыхании и кисло-
родном гомеостазе [14,20]. В этом и заключается большая заинтересован-
ность к исследованиям Nox. Фактически, подавление рилизинга изоформ 
Nox из клеточных формирований тканей крыс в ОГ-2 в основном ассо-
циируется с антиоксидантной активностью SrB, хотя не исключается воз-
действие второго, пока неизвестного фактора. Примечательно, что в при-
веденных условиях SrB не изменяет оптические спектральные характерис-
тики и ферментативную активность изоформ Nox. Таким образом, путем 
подавления рилизинга Nox из приведенных биомембран SrB оказывает 
мембраностабилизирующий эффект. При этом SrB защищает мембраны 
клеточных компонентов от повреждающего действия супероксидов, соот-
ветственно, и гидроксильных радикалов, которые являются активными 
стимуляторами липидной пероксидации клеточных мембран. Возможно, 
SrB, защищая этим путем и β-клетки поджелудочной железы, обеспечи-
вает нормальную секрецию инсулина. 

Можно заключить, что SrB обладает высокой СОД-миметической 
активностью, за счет чего подавляет рилизинг изоформ Nox из мембран 
клеток, ядер, митохондрий, плазменных мембран цитазоля тканей крыс, а 
также из ЭМ и экзосом сыворотки, тем самым проявляя мембраноста-
билизирующий эффект, возможно, путем селективного ингибирования 
Nox. С тех пор как игнорирование физиологического значения реактив-
ного кислорода привело к неудовлетворительным клиническим резуль-
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татам, классические методы антиоксидантной терапии считаются неадек-
ватными, более оправданным и приемлемым подходом могут быть селек-
тивные ингибиторы Nox [18].  

Работа осуществлена при финансовой поддержке 
гранта Государственного комитета по науке  
Республики Армения 13 - 1F 279,  
а также в рамках проекта 13-1F072 ГКН РА 
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Stevia rebaudiana Bertoni-ի թաղանթկայունացնող ազդեցությունը 

ֆրուկտոզայով հարուցված երկրորդ տիպի շաքարախտով 
առնետների մոտ 
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Օքսիդատիվ սթրեսը համարվում է նյութափոխանակության 

խանգարումների (շաքարախտ և ինսուլինային ռեզիստենտականու-
թյուն) գլխավոր օղակը, և հակաօքսիդանտային կարգավիճակի կար-
գավորումը կարող է զգալիորեն փոխել ախտաբանության զարգա-
ցումը: Stevia rebaudiana Bertoni (SrB) բույսի տերևները նվազեցնում են 
ֆրուկտոզայով հարուցված երկրորդ տիպի շաքարախտով առնետների 
արյան գլյուկոզայի մակարդակը:   

Տվյալ աշխատանքի նպատակն է հանդիսացել ֆրուկտոզայով 
հարուցված երկրորդ տիպի շաքարախտի ժամանակ որոշել SrB դեղա-
բույսի հակաօքսիդանտային ակտիվությունը և NADPH օքսիդազի 
(Nox) NADPH-կախյալ О2¯-արտադրող իզոձևերի ակտիվության հնա-
րավոր դերը SrB ազդեցության մեխանիզմներում: Շնորհիվ բարձր 
ՍՕԴ-միմետիկ ակտիվության (20 միավոր/մգ)` SrB արգելակում է ֆե-
րիհեմոգլոբինով խթանված Nox իզոձևի անջատումը բջջաթաղանթ-
ներից, կորիզից, միտոքոնդրիումից, պլազմատիկ թաղանթից և ցիտո-
զոլից, ինչպես նաև էրիթրոցիտների թաղանթից և շիճուկի էկզոսոմե-
րից` դրսևորելով թաղանթկայունացնող ազդեցություն` կապված սու-
պերօքսիդների և հիդրօքսիլ ռադիկալների` լիպիդային պերօքսիդաց-
ման և հյուսվածքների օքսիդատիվ սթրեսի ակտիվ խթանիչների` վնա-
սակար ազդեցություններից պաշտպանելու հետ:  
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The membrane stabilizing effects of Stevia rebaudiana Bertoni in 
fructose-induced type II diabetic rats 

 
R.M.Simonyan, V.A.Chavushyan, A.S.Isoyan, G.M.Simonyan, 

K.V.Simonyan, L.G.Avetisyan, Kh. H.Nahapetyan, M.A.Babakhanyan, 
M.A. Simonyan 

 
Oxidative stress is the main link of the mechanisms of metabolic dysfunc-

tions, such as diabetes and insulin resistance, and the change in the antioxidant 
status can significantly alter the development of pathology. Stevia rebaudiana 
Bertoni (SrB) leaves reduce the blood glucose level in fructose-induced type II 
diabetic rats.   

The aim of this study was to determine the antioxidant activity of SrB and 
the possible role of NADPH-dependent O2--production of isoforms (Nox) of 
NADPH oxidase in mechanisms of action of SrB in fructose-induced type II 
diabetes. Stevia inhibits ferrihemoglobin-inducible releasing of Nox isoform 
from cell membranes, nuclei, mitochondria, cytosol and plasma membrane as 
well as from erythrocyte membranes and serum exosomes due to its high SOD-
mimetic activity (20 units/mg), thereby showing membrane-stabilizing effect 
associated with protection against the damaging effects of superoxide and 
hydroxyl radicals – active stimulators of tissue lipid peroxidation and oxidative 
stress. 
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Stroke is one of the leading causes of death and sustained disability 

worldwide, and particularly in Armenia. Moreover, the incidence of ischemic 
stroke events significantly prevails over all types of cerebral blood flow distur-
bances [6, 11]. Thus, the investigation of drugs improving the condition of 
ischemic cerebral tissue is reasonable and requires searching of new active 
chemical entities and new mechanisms of action. One of the approaches to 
reduce the risk of post-stroke complications is the use of neuroprotective agents 
capable of acting on pathophysiological mechanisms, thereby enhancing local 
blood flow and preventing further expansion of ischemic zone. In these terms, 
compounds that act on GABA system are of high interest, because the role of 
GABA-dependent mechanisms is crucial. There are literature data stating that 
compounds, increasing GABA-ergic transmission, have neuroprotective activity 
[8]. 

Our attention has been paid to 5-HO-Ad-2-on, an adamantane derivative, 
the mechanism of action of which and the effects on the cerebral blood flow 
were studied earlier. Particularly, it has been shown that 5-HO-Ad-2-on (100 
mg/kg, i.v.) enhances the local blood flow in the cerebral cortex of rats under 
the conditions of global transient brain ischemia, while not influencing the brain 
blood flow in intact rats. In the same dose, adamantane derivative significantly 
decreases mortality in rats under conditions of hypergravity ischemia. The 
cerebrovascular effect of 5-HO-Ad-2-on is abolished by bicuculline (GABA-A 
receptor blocker), which is evidence for a GABA-ergic component in the 
mechanism of its cerebrovascular action [4]. Under the conditions of permanent 
OMCA, 5-HO-Ad-2-on recovered compensatory regeneration in neural cells, 
axons, and glial cells, and the number of microcirculatory vessels was increased 
[5].  

In the course of current study the anxiolytic-like effect, as well as the 
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effect on rats’ memory and learning processes have been demonstrated under 
the conditions of local cerebral ischemia. 

These effects are compared with those of Mexidol (2-ethyl-6-methyl-3-
hydroxypyridine succinate) – a clinically effective neuroprotective drug, having 
similar mechanisms of action as 5-HO-Ad-2-on [2]. 
 

Materials and Methods 
 

A total of 58 adult male white rats, weighting 180-250 g, were used in 
current study. All animals were housed in standard laboratory conditions of 
vivarium of YSMU, i. e. 40-70 % relative humidity, 25±2ºC room temperature, 
12 h light :12 h dark cycle. Animals were kept in standard laboratory cages, up 
to 6 rats per cage and were given food and water ad libitum. All experiments 
were carried out between 9:00 and 14:00.  

To evaluate locomotor activity of rats and distinguish them by their 
phenotypes, “open field” test was used preliminary to the main behavioral test. 
Only the animals with “middle-activity” were used in further tests, having 
“general locomotor activity” level between 10 and 30 [3]. As a model of local 
cerebral ischemia, OMCA was chosen [9]. To prepare for the surgical proce-
dure, animals were narcotized by chloral hydrate solution (400 mg/kg, i/p). 

To evaluate animals’ behavior, “elevated plus-maze” (EPM) test was 
implemented. This test reveals the changes in animals’ motor activity as well as 
anxiety-related behavioral changes [7]. The following criteria were measured 
and used for the statistic calculations: the time spent on open arms (OT), the 
time spent in the center (CT), the total number of open and closed arm entries 
(TN) and the percent of open arm entries (ON/TN) [10].  

As a test to estimate animals’ memory and learning processes, a step-
through, one-trial passive avoidance task (PAT) was used [1]. All selected 
animals were exposed to the formation of avoidance reflex, and the latency 
period (LP) of this first entrance was registered for each. On the next day, rats 
were checked for reflex formation: only those with latency period above 300 
seconds (thus, with successfully formed avoidance reflex) were selected for the 
further experiments of memory and learning. Animals that didn’t enter the 
chamber for more than 300 seconds were placed back into the cage, and LP was 
considered for them equal to 300 seconds. 

Animals were divided into 3 groups. The first was the control group 
(n=26) undergone OMCA and received normal saline solution once daily (10 
ml/kg, i/p). Before the OMCA, all animals of this group underwent testing with 
EPM, as well as were checked by PAT. The animals of the second group (n=14) 
received Mexidol 30 minutes after OMCA and all the following days, once 
daily (200 mg/kg, i/p). And finally, animals of the third group (n=18) were 
treated by 5-HO-Ad-2-on (100 mg/kg, i/p), by the same dosing regimen as 
Mexidol. All animals were tested by EPM and PAT a day before OMCA and on 
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the following 6th and 12th days after OMCA, as according to literature data the 
changes in neurological tissue of rats are mostly profound on these days [9]. 

The obtained data are represented as mean values with standard deviation 
(M±SD). Student’s t-Test was used to evaluate significance level of differences 
between groups (Microsoft Excel 2007, 2-tailed, 3-type TTEST). Differences 
were considered statistically significant when 0.01<p<0.05 and p<0.01.  
 

Results and Discussion 
 

Elevated plus-maze 
The results of the first group (Table 1) show that the OMCA leads to all 

four EPM criteria to decrease compared with intact rats. It can be explained by 
the development of anxiety-like behavior in rats as a result of cerebral ischemia 
and conform to available literature data [9]. As calculations show, the vast 
majority of changes in the tested criteria are statistically significant for both the 
6th and the 12th days of OMCA. Moreover, it is worth to mention that three 
criteria (CT, TN and ON/TN) display some increase on the 12th post-ischemic 
day, compared with the 6th day, nevertheless being statistically lower than those 
of intact group. This can be explained by the involvement of compensatory 
protective mechanisms against ischemia.  
 

Table 1 
Mean results of EPM testing 

 

Group Day OT (c) 
M ± SD 

CT (c) 
M ± SD 

TN 
M ± SD 

ON/TN (%) 
M ± SD 

Intact 0 day ( 
n=26) 

59.77 ± 
59.24 

60.62 ± 
34.67 

4.08 ± 1.92 42.18 ± 
27.02 

6th day 
(n=13) 

13.54 ± 
20.61 

(↓4.41x) p0
* 

13.77 ± 
10.54 

(↓4.4x) p0
* 

1.92 ± 0.76 
(↓2.13x) 

p0
* 

23.08 ± 
23.11 

(↓1.83x) p0
** Saline 12th day 

(n=11) 
11.55 ± 
14.39 

(↓5.18x) p0
* 

18.27 ± 
14.64 

(↓3.32x) p0
* 

2.09 ± 0.94 
(↓1.95x) 

p0
* 

24.24 ± 
23.99 

(↓1.74x) 
6th day 
(n=14) 

69.64 ± 
58.91 

(↑5.14x) p1
* 

51.21 ± 
33.89 

(↑3.72x) p1
* 

3.29 ± 1.59 
(↑1.71x) 

p1
* 

44.05 ± 
21.65 

(↑1.91x) p1
** Mexidol 12th day 

(n=11) 
77.27 ± 
68.97 

(↑6.69x) p1
** 

96.82 ± 
56.24 

(↑5.3x) p1
* 

2.91 ± 1.38 
(↑1.39x) 

46.21 ± 
30.13 

(↑1.91x) 
6th day 
(n=18) 

80.00 ± 
66.92 

(↑5.91x) p1
* 

61.17 ± 
40.72 

(↑4.44x) p1
* 

3.39 ± 1.85 
(↑1.77x) 

p1
* 

48.45 ± 
35.21 

(↑2.1x) p1
** 5-HO-Ad-2-

on 12th day 
(n=13) 

72.00 ± 
69.73 

(↑6.23x) p1
* 

50.46 ± 
36.27 

(↑2.76x) p1
* 

3.77 ± 2.35 
(↑1.8x) p1

** 
44.2 ± 35.49 

(↑1.82x) 

OT – time spent on open arms, CT – time spent in the center, TN – total number of open and 
closed arm entries, ON/TN – percent of open arm entries 

↓ – decreased compared with control; ↑ – increased compared with control; * – p<0.01,  
** – 0.01<p<0.05 (p0 – compared with intact group, p1 – compared with Saline group). 
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The results of the second and third groups, receiving Mexidol and 5-HO-

Ad-2-on respectively, are represented for each EPM parameter separately. 
As we can see on the Fig. 1, both Mexidol and 5-HO-Ad-2-on display 

statistically significant rise in OT parameter, compared with saline-treated 
groups (Table 1). Moreover, the results of the 6th day (Mexidol - 5.14 times, 
p<0.01; 5-HO-Ad-2-on – 5.91 times, p<0.01) are slightly lower from those of 
the 12th day (Mexidol – 6.69 times, 0.01<p<0.05; 5-HO-Ad-2-on – 6.23 times, 
p<0.01). 

 

     
Fig. 1 and 2. The comparison of OT and CT between treatments by Mexidol, 5-HO-Ad-

2-on, normal saline solution (Saline) after OMCA, and intact rats. 
 
CT was the second EPM parameter to be evaluated (Table 1, Fig. 2). 

Here the improvement is less than for the previous parameter, but also 
statistically significant. Although 5-HO-Ad-2-on reaches higher values of CT 
on the 6th day (61.17 ± 40.72), than Mexidol (51.21 ± 33.89), the latter exceeds 
its own value of the 6th day almost twice on the 12th day of treatment (96.82 ± 
56.24), as well as value of 5-HO-Ad-2-on of the same day (50.46 ± 36.27). 

The results of TN parameter (Table 1, Fig. 3) reveal higher improving 
tendency in the group, treated by 5-HO-Ad-2-on, especially on the 12th day (6th 
day - 1.77 times, p<0.01 and 12th day – 1.8 times, 0.01<p<0.05). 

 

     
Fig. 3 and 4. The comparison of TN and ON/TN between treatments by Mexidol, 5-HO-

Ad-2-on, normal saline solution (Saline) after OMCA, and intact rats. 
 
Finally, the dynamics of change of the parameter ON/TN is very close to 

the first parameter (OT). Here the difference between the results of the 6th and 
12th days of treatment, as well as between two treatment groups, is negligible. 
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Nevertheless, the improvement compared to the saline-treated group is obvious 
for both treatment groups (Table 1, Fig. 4). 

Thus, the results of EPM show that both Mexidol and 5-HO-Ad-2-on 
increase the parameters of EPM, hence indicating their capability to prevent the 
formation of anxiety-like behavior in rats after the OMCA. Moreover, the 
results of both the 6th and 12th days are reaching the values close to the results of 
intact group.  
 

Passive avoidance task 
 

The results of the first group of passive avoidance task show that the 
mean latency period is very high (278.15 ± 56.65) and close to the highest 
possible value (300). This means that the formation of avoidance reflex was 
successful for the majority of animals. OMCA brings to statistically significant 
decrease of LP both on the 6th and 12th days: 188.08 ± 129.2, 0.01<p<0.05 and 
163.64 ± 134.02, 0.01<p<0.05 respectively (Table 2). 
 

Table 2 
The values of latency period  

 
 Intact OMCA + Saline OMCA + 

Mexidol 
OMCA + 5-HO-

Ad-2-on 

Terms 
Before 

r.f. 
(n=26) 

After 
r.f. 

(n=26) 

6th day 
(n=13) 

12th day 
(n=11) 

6th day 
(n=14) 

12th 
day 

(n=11) 

6th day 
(n=18) 

12th day 
(n=13) 

LP (c) 
M±SD 

21.65 ± 
19.91 

278.15 
± 56.65 

188.08 
± 

129.2## 

163.64 ± 
134.02## 

271.43 
± 

61.03** 

233.27 
± 

115.01 

261.11 
± 

90.36 

263.77 
± 

88.48** 
## - 0.01<p<005, compared with intact group (after reflex formation) 
** - 0.01<p<0.05, compared with saline-treated group of the same day 

 
The results of the second group revealed statistically significant increase 

in LP, compared with saline-treated group on the 6th day (271.43 ± 61.03; 
0.01<p<0.05), although the increase of 12th day was not statistically significant 
(233.27 ± 115.01) (Table 2). 

Finally, the mean LP values for the third group, receiving 5-HO-Ad-2-on, 
are as follows: 261.11 ± 90.36 and 263.77 ± 88.48 (0.01<p<0.05) for the 6th and 
12th days respectively (Table 2). As the results show, both on the 6th and 12th 
days the improvement of memory and learning is considerable and the values of 
LP are very close to the value of intact group. 

Following the results of PAT testing, it is worth to mention that 5-HO-
Ad-2-on considerably prevents the lack of memory and learning processes in a 
similar way as Mexidol on the 6th day, considerably exceeding Mexidol on the 
12th day of the treatment. 

Summing up the results of both behavioral tests, it can be concluded that 
5-hydroxyadamantane-2-on significantly prevents some behavioral outcomes of 
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ischemic stroke caused by OMCA. In particular, the parameters indicating 
anxiety as well as disturbances of memory and learning process are shown to be 
improved. Moreover, some positive changes of behavioral outcomes even 
exceeded the results of Mexidol, particularly latent period of PAT as well as 
total number of entries of EPM-test for the 12th day of OMCA. 

The obtained data could serve as a basis for the further investigation of 5-
hydroxyadamantane-2-on as a potential effective agent for the management of 
stroke and its complications. 

Поступила 04.08.15 
 
Влияние 5-гидроксиадамантан-2-она на поведенческие 
изменения крыс в условиях локальной ишемии мозга 

 
В. С. Меликсетян 

 
В ходе исследования было изучено анксиолитическое действие 5-

гидроксиадамантан-2-она, а также его способность предотвращать ухуд-
шение памяти и процессов обучения крыс, перенесших окклюзию левой 
средней мозговой артерии. Для оценки тревожности были выбраны 
следующие параметры теста “приподнятый крестообразный лабиринт”: 
время, проведенное в открытых рукавах, время, проведенное в центре, 
общее количество заходов в открытые и закрытые рукава и процент 
заходов в открытые рукава. Процесс обучения и формирования памяти у 
животных был оценен с применением “условного рефлекса пассивного 
избегания” и вычислением латентного периода. Упомянутые эффекты 
исследуемого соединения были сравнены с контрольной группой, 
получавшей изотонический раствор натрия хлорида, а также с широко 
применяемым в клинике препаратом мексидол. 

Было показано, что ежедневное интраперитонеальное введение 5-
гидроксиадамантан-2-она в дозе 100 мг/кг способствует устранению тре-
вожности животных, перенесших окклюзию левой средней мозговой ар-
терии, а также предотвращает ухудшение памяти и процессов обучения. 
Было проведено сравнение эффектов на 6-й и 12-й день после перевязки. 

 
5-հիդրօքսիադամանտան-2-օնի ազդեցությունն առնետների 

վարքագծային փոփոխությունների վրա ուղեղի լոկալ իշեմիայի 
պայմաններում 

 
Վ. Ս. Մելիքսեթյան 

 
Հետազոտության սահմաններում ուսումնասիրվել է 5-հիդրօք-

սիադամանտան-2-օն միացության տագնապամարիչ ազդեցությունը, 
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ինչպես նաև վերջինիս ազդեցությունն առնետների հիշողության և 
ուսուցման գործընթացների վրա: Նշված վարքագծային խանգարում-
ների փորձարարական մոդելավորման նպատակով կատարվել է առ-
նետների ձախ միջին ուղեղային զարկերակի կապում՝ վերջիններիս 
մոտ սուր իշեմիկ կաթվածի առաջացումով: Կենդանիների տագնա-
պային վարքը գնահատելու նպատակով հաշվարկվել են «բարձրաց-
ված խաչաձև լաբիրինթոս» թեստի չորս հիմնական չափանիշները՝ 
բաց թևերում անցկացրած ժամանակը, կենտրոնում անցկացրած ժա-
մանակը, բաց և փակ թևերի մուտքերի ընդհանուր քանակը և բաց 
թևերի մուտքերի տոկոսը: Հիշողության և ուսուցման գործընթացի 
հետազոտությունը կատարվել է «պասիվ խուսափման պայմանական 
ռեֆլեքսի» կիրառմամբ՝ հաշվարկելով մուտքի լատենտ ժամանակա-
շրջանը: Հետազոտվող միացության նշված հատկությունները համե-
մատվել են նյարդաբանական պրակտիկայում կիրառվող մեքսիդոլ 
դեղի հետ, իսկ որպես ստուգիչ խումբ ընտրվել են առնենտներ, որոնք 
միջին ուղեղային զարկերակի կապումից հետո դեղանյութի փոխարեն 
ստացել են նատրիումի քլորիդի իզոտոնիկ լուծույթ: Կատարվել է վի-
րահատությունից հետո 6-րդ և 12-րդ օրվա արդյունքների համեմա-
տություն: 

Հետազոտության արդյունքները վկայում են, որ 5-հիդրոքսիա-
դամանտան-2-օնը 100 մգ/կգ դեղաչափով (ներորովայնային, օրը մեկ 
անգամ) կանխում է առնետների մոտ ուղեղի լոկալ իշեմիայի արդյուն-
քում դրսևորվող տագնապի զարգացումը, ինչպես նաև հիշողության և 
ուսուցման գործընթացների խանգարումը:  
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По данным American Thoracic Society, с 1982 г. число больных хро-

ническими обструктивными болезнями легких (ХОБЛ) к 1995 г. возросло 
на 41,5% и составило 14 млн человек, причем в 12,5 млн случаев причиной 
был хронический обструктивный бронхит [2]. В настоящее время в США 
около 6% мужчин и 3% женщин болеют ХОБЛ, среди лиц старше 55 лет 
эта цифра достигает 10% [13, 24]. В США этот показатель для лиц в воз-
расте 65-74 лет составляет 13,6% у мужчин и 11,8% у женщин [16]. 

При сопоставлении данных 1990 и 1999 гг. установлено, что 
распространенность ХОБЛ среди женщин увеличилась больше, чем  муж-
чин – на 69%, по сравнению с 25%. Эти сведения отражают меняющуюся 
ситуацию среди мужчин и женщин по распространенности наиболее 
важного фактора риска ХОБЛ – табакокурения, а также возросшую роль 
воздействия на женщин бытовых воздушных поллютантов при приго-
товлении пищи и сгорании топлива. Уже в настоящее время в развиваю-
щихся странах ряд исследований выявил небольшое преобладание ХОБЛ 
среди женщин по сравнению с мужчинами [ 14,15].  

В сентябре 2000 г. на очередном конгрессе Европейского респира-
торного общества был обнародован проект документа под названием 
GOLD (Global Initiative for chronic Obstructive Lung Disease) – результат 
деятельности экспертов ВОЗ по проблеме ХОБЛ [1]. В программе GOLD 
(2001, 2003), в дальнейшем в программе GOLD (2008), основанной на 
докладе рабочей группы Национального Института сердца, легких и крови 
и Всемирной организации здравоохранения, дано следующее определение 
ХОБЛ [18, 19]: – заболевание, которое можно предотвратить и лечить, 



 70 Медицинская наука  Армении  НАН  РА    т. LV  № 3   2015 

характеризующееся существенными внелегочными проявлениями, способ-
ными дополнительно отягощать течение болезни у отдельных пациентов. 
Ее легочная составляющая характеризуется ограничением скорости воз-
душного потока, которое обратимо не полностью. Ограничение скорости 
воздушного потока обычно прогрессирует и связано с патологическим 
воспалительным ответом легких на действие ингалируемых патогенных 
частиц и газов [17]. 

В течении ХОБЛ значение инфекционного фактора подтверждают 
многочисленные исследования [20, 22]. 

Трахеобронхиальный секрет состоит из продукции слизистых и 
серозных клеток подслизистых желез, бокаловидных клеток и клеток 
Клара. Сурфактант альвеолоцитов, компоненты плазмы, секретируемые 
местные белки, продукты деградации и распада собственных клеток и 
микроорганизмов также являются составляющими слизи. В дыхательных 
путях взрослого человека продуцируется от 10-15 до 100-150 мл брон-
хиального секрета. Мукоцилиарный клиренс обеспечивает санацию дыха-
тельных путей и  осуществляется с помощью цилиарных клеток, каждая из 
которых содержит около 200 ресничек, совершающих 230-260 колеба-
тельных движений в минуту [7]. Главным следствием воздействия этио-
логических факторов (факторов риска) является развитие особого хрони-
ческого воспаления [21, 23]. Имеются сведения, что у большинства па-
циентов с данной патологией встречаются вирусные и микоплазменные 
ассоциации. Иммуносупрессия, вызванная вирусами, способствует акти-
вации бактериальной флоры [11].  

Внимание, которое вирусологи и клиницисты проявляют к гер-
песвирусным заболеваниям человека, связано с их значительной эпиде-
миологической ролью и социальной значимостью в современном мире [9]. 

Имеющиеся литературные данные [3-5, 8, 12] свидетельствуют о 
том, что при целом ряде патологических состояний в организме имеет 
место активация герпесвирусных инфекций. 

Одной из актуальных проблем современной медицины является 
высокая инфицированность населения одним из представителей оппор-
тунистических возбудителей — вирусом Эпштейна-Барр [6]. 

Целью исследования является оценка эффективности мембранного 
плазмафереза (ПА) у больных с ХОБЛ на основании клинических по-
казателей. 

 
Материал и методы 
 
Проведено исследование 82 больных с ХОБЛ в возрасте от 40 до 80 

лет. Больные были разделены на две группы в зависимости от проводимой 
терапии. Первая группа получала лечение по стандартной схеме, которая 
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назначается при данной патологии. Вторая группа больных на фоне про-
водимой терапии получала также сеансы мембранного плазмафереза. 

ПА проводили с соблюдением всех правил септики и антисептики, 
ритм проведения сеансов устанавливался индивидуально. Мембранный 
плазмаферез проводили на аппарате “Гемофеникс”, в среднем 4 про-
цедуры. Плазмаэксфузия за сеанс составила 600-1200 мл. Процедуры про-
водились с интервалом от 3 до 7 дней. 

Для определения антител IgM и IgG к  капсидному антигену VCА 
вируса Эпштейна-Барр использовали набор реагентов для иммунофер-
ментативного выявления иммуноглобулинов в сыворотке (плазме) крови 
коммерческой диагностической тест-системы «ВектоВЭБ-VCA-IgM» и 
«ВектоВЭБ-VCA-IgG».  

Результаты исследований были обработаны методами вариационной 
статистики с вычислением t-критерия достоверности Стьюдента. 

 
Результаты и обсуждение 
  
Любая вирусная инфекция может осложниться обострением бакте-

риального процесса. Персистенция вируса и/или внутриклеточного возбу-
дителя на фоне повышенной чувствительности бронхиального дерева к 
инфекции вызывает хроническое воспаление, а реинфицирование вирус-
ной и/или бактериальной этиологии способствует развитию острого вос-
паления на фоне хронического. 

Почти у всех больных (98%) с ХОБЛ обнаруживается IgG вируса 
Эпштейна-Барр. Только у одного больного IgG был отрицательным. 
Причем концентрация IgG при ХОБЛ увеличивается резко (3,308±0,72 
против нормы 0,173±0,11; p<0,01). Интересно, что после процедуры ПА у 
больных регистрируется некоторая нормализация концентрации IgG 
(1,986±0,31; p<0,01) в плазме крови. После медикаментозной терапии 
эффект менее выражен (2,986±0,53; p<0,05) [10].  

Оценка клинических данных показала, что в момент поступления в 
стационар у всех больных отмечался кашель, который носил различный 
характер: непостоянный кашель отмечали 40% больных, у 16% больных 
он был более выраженным по утрам, а у 44% – был постоянным.  

По характеру выделенной мокроты: у 18% больных была слизистая, 
у 73% – слизисто-гнойная, у 9% – гнойная. 

Одышка также наблюдалась у всех больных, только у 74% больных 
она выражалась при интенсивной физической нагрузке и у 10% больных – 
в покое. 

Цианоз отмечался не у всех больных, у 55% он отсутствовал, а у 
18% был постоянным (табл.). 
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Таблица 
Клинические показатели при ХОБЛ 

 
До лечения I группа 

после лечения 
II группа 

после лечения Клинические признаки 
абс. % абс. % абс. % 

Кашель 
� непостоянный 
� преимущественно 
по утрам 
� постоянный 

Мокрота 
� слизистая 
� слизисто-гнойная 
� гнойная 

Одышка 
� при интенсивной  
физ. нагрузке 
� при умеренной 
нагрузке 
� в покое 

Цианоз 
� нет 
� при физ. нагрузке 
� постоянный 

 
33 

 
13 
36 

 
15 
60 
7 
 
 

61 
 

13 
8 
 

45 
22 
15 

 

 
40 

 
16 
44 

 
18 
73 
9 
 
 

74 
 

16 
10 

 
55 
27 
18 

 
24 

 
5 

12 
 

19 
20 
2 
 
 

34 
 

5 
2 
 

28 
9 
4 

 
59 

 
12 
29 

 
46 
49 
5 
 
 

83 
 

12 
5 
 

68 
22 
10 

 
28 

 
5 
8 
 

23 
18 
- 
 
 

36 
 

5 
- 
 

32 
7 
2 

 
68 

 
12 
20 

 
56 
44 
- 
 
 

88 
 

12 
- 
 

78 
17 
5 

 
На фоне проводимого лечения раньше других признаков умень-

шались цианоз и одышка. У больных II группы, которым проводилось 
сочетанное лечение с применением процедур ПА, улучшение клинических 
данных происходило в более ранние сроки, чем у больных I группы, 
которым проводилась только медикаментозная терапия. 

Оценка показателей ФВД также указывалa на достоверное улучше-
ние, причем оно было более выражено у больных II группы. 

Таким образом, можно заключить, что проводимое лечение с при-
менением в комплексной терапии процедур мембранного плазмафереза 
является более эффективным, чем применение только стандартных 
методов при ХОБЛ. 

 
Поступила 13.05.15 
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Պլազմաֆերեզի արդյունավետության գնահատումը թոքերի 
քրոնիկ օբստրուկտիվ հիվանդություններով հիվանդների մոտ՝ 

ըստ կլինիկական ցուցանիշների  
 

Լ.Հ. Սիմոնյան, Ս.Ս. Դաղբաշյան, Լ.Հ. Սիմոնյան,  
Ն.Հ. Մարտիրոսյան, Լ.Ք. Խաչատրյան  

 
Թոքերի քրոնիկ օբստրուկտիվ հիվանդությունները (ԹՔՕՀ) ախ-

տաբանական վիճակներ են, որոնք բնութագրվում են մի շարք արտա-
թոքային արտահայտություններով, որոնք կարող են ավելի ծանրացնել 
հիվանդության ընթացքը որոշ հիվանդների մոտ: Ինֆեկցիոն գործոնի 
նշանակությունը ԹՔՕՀ հիվանդների մոտ հաստատված է բազմաթիվ 
հետազոտություններով: Այն հիվանդների մոտ, որոնք դեղորայքային 
բուժմանը զուգահեռ ստացել են նաև պլազմաֆերեզ, կլինիկական 
ցուցանիշների լավացումը դիտվել է ավելի վաղ, քան միայն դեղո-
րայքային բուժում ստացող հիվանդների մոտ: ԱՇՖ ցուցանիշների 
գնահատումը նույնպես ցույց է տալիս ցուցանիշների հավաստի լավա-
ցումը: ԹՔՕՀ հիվանդների մոտ կոմպլեքսային բուժումն, որը ներա-
ռում էր պլազմաֆերեզ, ավելի էֆեկտիվ է, քան միայն ստանդարտ մե-
թոդներով բուժումը: 
 

Evaluation of the effectiveness of plasmapheresis in patients with 
chronic obstructive pulmonary disease by clinical parameters 

 
L.H. Simonyan, S.S. Dagbashyan, L.H. Simonyan, 

N.H Martirosyan, L.Kh. Khachatryan 
 

Chronic obstructure pulmonary disease (COPD) is a pathologic state 
which can be prevented and treated and is characterized by significant 
extrapulmonary manifestations that may contribute to aggravation of the disease 
course in some patients. The importance of infectious factor is confirmed by 
numerous studies. In patients, who had had a combined treatment with plas-
mapheresis procedures, improvement of clinical data occurred at earlier terms 
than in patients who received only medical therapy. Assessment of spirometry 
also demonstrated a significant improvement. The treatment with plasmaheresis 
procedures is more effective than using only standard methods of treatment for 
COPD. 
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 Проблема лечения и предупреждения возникновения сахарного 

диабета (СД), несмотря на наличие многочисленных лечебных препаратов, 
на сегодня является весьма актуальной. В последние десятилетия широко 
изучаются биологические характеристики и механизмы действия на ор-
ганизм малоизученного растения стевия – Stevia rebaudiana Bertоni (SrB) 
[1,2] 

 В предыдущей работе [3] приводились результаты наших первых 
наблюдений, посвященных проблеме лечения СД фитопрепаратом SrB как 
в отдельности, так и при сочетанном его применении с цикорием – 
Cicorium intubus L. (Ci) [3]. Полученные на первых добровольцах резуль-
таты и их анализ позволили авторам прийти к заключению о том, что SrB, 
как и его совместное применение с Ci, оказывает определенное сахаропо-
нижающее действие в крови больных, страдающих сахарным диабетом, а 
их применение в значительно высоких дозах является совершенно не вред-
ным для организма. Еще в 1986 г. в работах Curi R.et al. было показано, 
что SrB не оказывает сахаропонижающего действия у людей, не больных 
СД. [4]. В работе Jeppesen P. et al. было установлено, что большие дозы 
стевии, сохраняя привычные вкусовые свойства пищевого рациона, не 
приводили к повышению уровня сахара в крови [5].  

 В настоящей работе представляются результаты наших последних 
наблюдений, проведенных на 12 больных СД добровольцах, которым в 
лечебных целях, наряду с применением известных противодиабетических 
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препаратов – инсулин-лантус или диабетон, назначались и фитопрепараты 
SrB.  

  
 Материал и методы  
 
 Исследования проводились на двенадцати добровольцах (8 муж. и 4 

жен.) различного возраста, страдающих СД, которые по тяжести заболе-
вания были распределены на две группы. В первую группу вошли 8 
больных СД средней тяжести, во вторую – 4 с СД тяжелой степени. Боль-
ные первой группы с лечебной целью регулярно принимали таблетки диа-
бетона (Д) – 50-100 мг в день, а второй – инсулин-лантус (И-Л) – 20 МЕ в 
день в виде подкожных инъекций (12 МЕ утром и 8 МЕ вечером). У боль-
ных первой группы содержание глюкозы (Г) в среднем составляло 10,0 
ммоль/л, а второй – 11,2 ммоль/л. Этим добровольцам было предложено 
одновременно с указанными препаратами использовать сухие листья 
армянской SrB в дозе 250 мг один раз в день в виде водного настоя или 
таблеток. Определение Г в крови проводили прибором Accu-chek active. 

 
 Результаты и обсуждение 
 
 Анализ данных, полученных у больных СД средней степени тя-

жести (табл.1) и тяжелой степени (табл. 2), показывает, что сочетанное 
применение Д+ SrB или И-Л + SrB приводит к определенному снижению 
высокого содержания Г в крови как в первой, так и второй группах 
больных.  

Данные, приведенные в табл. 1, показывают, что если в условиях 
применения Д в указанных выше дозах содержание Г в крови у больных 
СД средней тяжести колебалось в среднем в пределах 10,0 ммоль/л, то при 
одновременном приеме SrB наблюдалось значительное снижение коли-
чественного содержания Г в крови – уже на 7-й день сочетанного приема 
оно равнялось 8,9 ммоль/л, т. е. имело место снижение содержания Г в 
крови на 1,1 ммоль/л (10,0 – 8,9 = 1,1 ммоль/л). В последующие сроки 
измерение Г в крови показало постепенное ее снижение, почти до нор-
мальных показателей (до 6,6 ммоль/л). Так, на 14-й день содержание Г в 
крови составляло 8,7 ммоль/л, на 21-й день – 7,7, на 28-й – 7,2, а на 35-й – 
уже 6,6 ммоль/л, т.е. оно снижалось на 1,3; 2,3; 2,8 и 3,8 ммоль/л соот-
ветственно. 
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Таблица 1 

Влияние диабетона и стевии на содержание глюкозы в крови у больных 
сахарным диабетом средней тяжести 

 
 Глюкоза в крови и воздействующие факторы 

диабетон (Д) + стевия (SrB) 

 
Больные, 
возраст 

 
 

  
Диагноз 

 диа- 
 бетон  дни измерения 

 показатели в ммоль/л 

 

 Акопян М., 
 64 г. 

 СД ср.тяж. 8,7 
 
 

7 
---- 
8,1 

14 
---- 
6,8 

21 
---- 
6,5 

28 
---- 
5,8 

35 
---- 
4,6 

 Григорян В., 
 60 л. 

 СД ср.тяж. 11,0 
 
 

7 
---- 
8,1 

14 
---- 
6,8 

25 
---- 
6,5 

28 
---- 
5,8 

 
- 
 

 Матесян М., 
 56 л. 

 СД ср.тяж. 9,8 
 
 

7 
---- 
9,1 

14 
---- 
8,5 

21 
---- 
8,1 

28 
--- 
7,1 

35 
---- 
6,8 

 Галстян Дж., 
 56 л. 

 СД ср.тяж. 9,8 
 
 

7 
---- 
8,8 

14 
---- 
10,5 

21 
---- 
7,2 

28 
--- 
6,9 

35 
---- 
6,5 

 Вартанян Б., 
 53 г. 

 

 СД ср.тяж. 10,5 
 
 

7 
---- 
9,8 

14 
---- 
10,0 

21 
---- 
8,8 

28 
---- 
7,6 

 
- 
 
 

 Барсегян А., 
 58 л. 

 СД ср.тяж. 8,7 
 
 

7 
---- 
7,5 

14 
---- 
8,1 

21 
---- 
7,1 

28 
---- 
7,6 

35 
---- 
8,1 

 Асланян С., 
 68 л. 

 СД ср.тяж. 10,9 
 
 

4 
---- 
10,4 

7 
---- 
9,2 

11 
---- 
9,3 

18 
---- 
9,1 

 
- 
 

 Киракосян 
Т., 

 55 л. 
 
 

 СД ср.тяж. 
 
 

10,5 
 
 

7 
---- 
9,6 

14 
---- 
9,5 

21 
---- 
8,2 

28 
---- 
8,0 

35 
---- 
7,1 

В среднем  - 10,0 8,9 8,7 7,7 7,2 6,6 

 
У больных СД тяжелой степени ( табл.2) было установлено, что если 

колебание содержания Г в крови при приеме только И-Л колебалось в 
пределах 11,2 ммоль/л, то при одновременном приеме И-Л+ SrB, как и у 
больных первой группы, также наблюдалось выраженное снижение содер-
жания Г в крови. Так, если при приеме больными второй группы только И-
Л содержание Г в крови составляло 11,2 ммоль/л, то уже на 7-й день 
включения в состав применяемых лекарств SrB наблюдалось снижение 
содержания Г в крови больных на 1,6 ммоль/л (11,2-9,6=1,6 ммоль/л). В 
дальнейшем наблюдалось продолжение постепенного снижения содер-
жания Г в крови до 7,9 ммоль/л, т.е. снижение от исходного уровня на 3,3 
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ммоль/л. Так, у этой группы больных на 14-й день содержание Г в крови 
составляло 8,8 ммоль/л, на 21-й –  8,0, на 28-й – 8,2, а на 35-й уже 7,9 
ммоль/л, т.е.  оно  снижалось  на  2,4; 3,2; 3,0 и 3,2 ммоль/л  соответст-
венно. 

 
 

Таблица 2 
Влияние инсулин-лантуса и его сочетание со стевией на содержание глюкозы 

 в крови у больных сахарным диабетом тяжелой степени 
 

Глюкоза в крови и воздействующие факторы 

 инсулин-лантус (И-Л) + стевия (SrB) 

 
 Больные, 
 возраст  

  
Диагноз 

 И-Л 
 
  дни измерения 

 показатели в ммоль/л 

 

 Абрамян 
М., 

 56 л.  
 

 СД тяж. ст. 8,9 
 
 

7 
---- 
9,1 

14 
---- 
8,5 

21 
---- 
7,8 

28 
---- 
6,5 

35 
---- 
- 

 Саркисян 
Ю., 

 55 л. 

 СД тяж. ст. 11,9 
 
 

7 
---- 
11,2 

14 
---- 
11,3 

25 
---- 
10,1 

28 
---- 
10,0 

 35 
---- 
 8,8 

 Акопян А., 
 39 л. 

 СД тяж. ст. 10,8 
 
 

7 
---- 
9,8 

14 
---- 
7,9 

21 
---- 
7,5 

28 
--- 
7,8 

35 
---- 
- 

 Торосян Л., 
 62 г. 

 СД тяж. ст. 13,0 
 
 

7 
---- 
8,2 

14 
---- 
7,5 

21 
---- 
6,5 

28 
--- 
8,6 

35 
---- 
 7,0 

В среднем  - 
11,2  9,6 8,8  8,0 8,2 7,9 

 
 
Таким образом, становится очевидным, что введение в комплекс 

лечебных средств больных СД нового лечебного препарата SrB, выращен-
ного в Армении в гидропонических условиях, приводило к более эффек-
тивному снижению количественного содержания Г в крови, вплоть до 
нормальных значений. Важно отметить, что более высокие дозы SrB не 
приводят к снижению количественного содержания глюкозы в крови ниже 
физиологических показателей [1,3-5].  

 Работа имеет отношение к теме под шифром13-1 F072,N2779 ГКН 
РА 

 
Поступила 13.03.15 
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Հայաստանում մշակվող ստեվիայի կիրառումը շաքարային 

դիաբետով հիվանդների բուժման համար 
 

 Խ.Հ.Նահապետյան, Մ.Ա.Բաբախանյան, Հ.Վ.Մահտեսյան, 
Կ.Վ.Սիմոնյան, Հ.Յու.Հովսեփյան, Ռ.Ա.Հարությունյան 

 
 Ցույց է տրվել, որ շաքարային դիաբետով (ինչպես թեթև ու միջին 

ծանրության, այնպես նաև ինսուլինակախյալ) տառապող հիվանդների 
բուժման համալիրում, Հայաստանում հիդրոպոնիկ ճանապարհով 
աճեցված ստեվիայի ընդգրկումը հանգեցնում է արյան մեջ գլյուկոզի 
քանակի առավել արդյունավետ իջեցմանը՝ ընդհուպ մինչև նորմալ 
ցուցանիշների սահմանը: Ստացված տվյալները կարող են հիմք հան-
դիսանալ ստեվիա հայկականի շաքարային դիաբետի բուժման ու 
կանխարգելման համալիրում ընդգրկելու համար, քանի որ բույսի 
անգամ մեծ չափաբաժինների կիրառումը անվնաս է մարդու համար և, 
չի հանգեցնում արյան մեջ գլյուկոզի քանակի իջեցմանը ֆիզիոլո-
գիական թույլատրելի սահմաններից ներքև: 

 
  

Use of stevia cultivated in Armenia for treatment of patients with 
diabetes mellitus 

 
 Kh.H. Nahapetyan, M.A.Babakhanyan, H.V.Mahtesyan, K.V.Simonyan, 

H.Yu. Hovsepyan, R.A.Harutyunyan 
 

 It has been shown that in patients with diabetes mellitus (non-insulin-
dependent, as well as insulin-dependent) use of the extract obtained from stevia 
cultivated in Armenia hydroponically reduces the amount of glucose in the 
blood and maintains it in the normal range. The data can be used for treatment 
and prevention of diabetes with Armenian stevia, because high dose application 
of stevia is safe for humans and does not cause a decrease in blood glucose 
levels below the physiological range. 
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Взаимосвязь между экскрецией β2 микроглобулина и 
функциональным состоянием проксимального отдела 
нефрона у детей с амилоидной нефропатией и без нее 

 
Е.Б.Киракосян  

 
Университетская клиника “Мурацан” 

0046, Ереван, ул. Мурацана, 114 
 

Ключевые слова: периодическая болезнь, амилоидоз, β2 микроглобулин, 
морфология, функции почек 

 
Велика роль оценки функционального состояния почек для выяв-

ления тяжести почечного поражения, а также его прогноза и выбора 
лечебной тактики. Функционально-морфологический анализ выявил кли-
ническое и дифференциально-диагностическое значение различных рас-
стройств почечных функций при гломерулонефрите, пиелонефрите, почеч-
ной недостаточности и др. [15]. Mногие авторы стремились как можно 
полнее проводить функционально-морфологические сопоставления, при-
меняя современные функциональные тесты и методы морфологического 
исследования биоптатов почек [13,14].  

По мнению Н.А.Мухина с соавт. [9,10] и Козловской Л.В. [7], сос-
тояние канальцевых функций может играть определённую диагности-
ческую роль при разграничении этих заболеваний. Особое внимание при 
проведении дифференциального диагноза уделяется способности к осмо-
тическому концентрированию мочи, несколько меньшее значение при-
даётся способности почек регулировать кислотно-щелочное равновесие 
внутренней среды организма.  

По данным литературы, амилоидозу свойственна тяжёлая атрофия 
эпителия дистальных канальцев и склероз стромы, что приводит к 
выраженным канальцевым дисфункциям. Это дало повод предположить, 
что атрофия эпителия дистальных канальцев и склероз стромы могут 
проявляться канальцевыми дисфункциями или значительным нарушением 
отдельных канальцевых процессов [1,17]. 

Сравнительный анализ клинико-лабораторных и функциональных 
изменений при нефропатии у больных в его различных стадиях может 
способствовать разработке вопросов ранней диагностики амилоидоза при 
данном заболевании. О функциональном состоянии почек при амилоидозе 
публиковались лишь единичные сообщения, и то у взрослых при вторич-
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ном амилоидозе [7,9,16]. В отечественной педиатрической практике 
имеются единичные работы [4-6,12], в связи с чем представлялось це-
лесообразным сопоставить у больных с амилоидозом почек некоторые 
показатели ренальных функций (клубочковая фильтрация, функцио-
нальное состояние проксимального и дистального отделов канальцев, 
функции почек по концентрированию, ацидоаммониогенезу, азотовыдели-
тельной – уровень креатинина и мочевины в сыворотке крови) и опреде-
лить зависимость полученных показателей от стадии заболевания и сте-
пени морфологических изменений и отложения амилоида. Отложение 
амилоида в мозговом слое может привести к полиурии, затруднению реаб-
сорбции воды в собирательных трубках, канальцевому ацидозу, неподдаю-
щимся бикарбонатам. 

Исследование канальцевых функций могло бы способствовать соз-
данию дифференциально значимых тестов для разграничения амилоидоза 
почек и гломерулонефрита, одновременно выявлению ранних признаков 
поражения почек, особенно в доклинической стадии нефропатии. По 
данным Б.И.Шулутко [16], нет корреляции между степенью отложения 
амилоида в клубочках и нарушением функции почек, особенно фильт-
рационной и азотовыделительной. Вовлечение интерстиция в патологи-
ческий процесс при амилоидозе встречается часто [16]. В интерстиции 
встречаются не только отложения амилоидных масс в стенке канальцев, 
сосудов, а также самого интерстиция, но и неспецифическая вторичная 
реакция, проявляющаяся отёком, клеточной инфильтрацией (чаще лим-
фоидной), ранним развитием склероза [6]. 

В связи с этим выявляется раннее нарушение концентрационной 
способности почек. Снижение относительной плотности мочи встречается 
у подавляющего числа больных амилоидозом в протеинурической и, тем 
более, в нефротической стадии (НС) заболевания. Однако в литературе 
появляются сообщения о том, что нарушение канальцевой функции от-
мечается у больных с транзиторной протеинурией (концентрационная и 
функции по ацидоамониогенезу). По мнению авторов, снижение концент-
рационной способности обусловлено присоединением тубуло-интерсти-
циального компонента (ТИК) к амилоидозу [5,6]. 

Для раннего выявления поражения проксимального отдела каналь-
цев исследовали экскреции с мочой β2 микроглобулина (МГ). 

Впервые низкомолекулярный белок β2МГ в моче был выделен в 
1968г. Berggard и Bearn у людей с тубулярной протеинурией. β2МГ имеет 
молекулярную массу 11800Да, не содержит углеводов, состоит из цепи 
полипептидов, включающей 100 аминокислотных остатков и имеющей 
дисульфидную связь [18]. Установлено, что в физиологических условиях 
β2МГ синтезируется эпителиальными, мезангиальными и лимфоидными 
клетками [19,20]. 
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β2МГ свободно проникает через базальную мембрану клубочков в 
первичный фильтрат и почти полностью (на 99,9%) реабсорбируется 
клетками эпителия проксимальных канальцев. Поглощается он путём 
пиноцитоза с последующим переносом белка в лизосомальные структуры 
и расщеплением его до аминокислот. Лишь очень незначительное коли-
чество подвергается расщеплению до аминокислот и выводится с мочой. 

Отсутствие в литературе комплексных исследований, посвящённых 
изучению β2МГ, как функционального теста при амилоидозе у детей, 
послужило основанием для настоящей работы. Об информативности теста 
при различных заболеваниях почек свидетельствует ряд авторов [2,3,8]. 
Значительное повышение содержания β2МГ в моче при преимуществен-
ном поражении проксимального отдела канальцев позволяет использовать 
этот показатель в качестве теста при дифференциальной диагностике 
между инфекцией мочевых путей (ИМП) и пиелонефритом, амилоидозом 
и гормоночувствительной формой нефротического синдрома, что имеет 
также важное практическое значение [18].  

Канальцевая протеинурия связана с неспособностью проксимальных 
канальцев реабсорбировать плазменные низкомолекулярные белки, про-
фильтрованные в нормальных клубочках. Характерным признаком тубу-
лярной протеинурии является преобладание β2МГ над альбумином, а так-
же отсутствие высокомолекулярных белков. Канальцевая протеинурия на-
блюдается при интерстициальном нефрите, пиелонефрите, выраженных 
тубулопатиях, в литературе имеется единственное сообщение о тубуляр-
ной протеинурии при амилоидозе [18]. При этом авторы доказывали, что 
нет достоверных различий между гормонозависимыми формами нефро-
тического синдрома и амилоидозом при ПБ, очевидно, выраженная экс-
креция β2МГ у этих больных связана с наличием также массивной про-
теинурии. 

Целью настоящего исследования являлось определение функцио-
нального состояния проксимального сегмента нефрона при амилоидной 
нефропатии и роли нарушения этой функции для раннего выявления пора-
жения почек доклинической стадии нефропатии. 

 
Материал и методы 
 
При выполнении данной работы нами были проведены клинико-

лабораторные исследования у 33 детей с амилоидной нефропатией и без 
нее с различными клиническими формами ПБ в различных стадиях (тран-
зиторная протеинурия и протеинурическая стадия). Возраст детей коле-
бался от 5 до 18 лет. Мальчиков было 16, девочек 17. Функционально-
компенсированные стадии болезни выявлены у всех детей. Всем больным 
проводилось УЗИ органов мочевой системы и внутренних органов. Поми-
мо общеклинических и специальных методов, в комплекс обследования 
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входило определение суточной экскреции форменных элементов (лейко-
цитов, эритроцитов) и белка по Каковскому-Аддису, протеинограммы, хо-
лестерина, мочевины, креатинина. Определение β2МГ в моче произво-
дилось посредством набора ORG 5BM Beta-2-Microglobulin, согласно 
приложенной инструкции. 

Величину клубочковой фильтрации определяли по клиренсу эндо-
генного креатинина, регуляция кислотно-щелочного равновесия осуществ-
лялась при помощи аммонийной пробы в модификации Б.О.Овезова [11]. 
О способности канальцев к осмотическому концентрированию судили по 
величине относительной плотности мочи в пробе Зимницкого и сухое-
дения. В соответствии с классификацией амилоидной нефропатии в её 
начальном периоде у наблюдаемых больных мочевой синдром проявлялся 
в виде изолированной протеинурии (иногда с микрогематурией и 
лейкоцитурией). Возраст детей колебался от 5 до 18 лет. 

 
Результаты и обсуждение 
 
По клинико-лабораторным проявлениям больные были разделены на 

4 группы. 
В контрольную (К) группу входили 5 детей с различными клини-

ческими формами ПБ, протекающей без нефропатии. Возраст при иссле-
довании составлял 13,1±0,1 лет. Абдоминальная форма ПБ документиро-
вана у 3 детей (60,0%), реже смешанная форма – у 2(40,0%). Первые приз-
наки ПБ отмечены в возрасте 3,2±0,1 лет, мальчиков было 2, девочек – 3.У 
этих детей не наблюдалось нарушения гломерулярных и тубулярных 
функций почек. 

I группу составили 13 детей, у которых экскрецию β2МГ определяли 
после приступа ПБ. Мальчиков было 6, девочек – 7. Возраст детей при 
исследовании составил 12,5±0,75 лет. Первые признаки ПБ выявлены в 
возрасте 3,2±0,2 лет. У этих больных отсутствовал мочевой синдром. 

Абдоминальная форма отмечена у 8 детей (61,5%), у 5 больных – 
смешанная форма (38,4%). Как в первой группе, так и во второй функ-
циональных нарушений со стороны почек не отмечено. 

II группу составили 9 (из них биопсированы 3) детей с ПБ, у которых 
установлено поражение почек в виде протеинурии транзиторного харак-
тера. Мальчиков было 7, девочек – 2. Возраст при исследовании в среднем 
составил 10,1±0,2 лет. Возраст при манифестации ПБ составлял 3,8±0,2 
лет. Первые признаки нефропатии в виде протеинурии различной степени 
выраженности отмечены до 5-летнего возраста от начала ПБ у 3 (33,3%), у 
остальных 6 (66,6%) старше 5 лет. Мочевой синдром проявлялся протеи-
нурией, иногда в сочетании с лейкоцитурией (у 3) и микрогематурией (у 
2). Суточная экскреция протеинурии составила 0,12±0,04 г/сут. Абдо-
минальная форма отмечена у 6 (66,6%), реже смешанная – у 3 (33,3%). 
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Нарушение концентрационной функции почек отмечено у 5 (55,5%) и 
колебалось от 1020 до 1010, составляя в среднем 1019±3,2. Нарушение 
функций почек по ацидоаммониогенезу выявлено у 3 детей (33,3%), при 
этом аммонийный коэффициент колебался от 40,2 до 61,5%. У 2 (22,2%) 
больных отмечено нарушение клубочковой фильтрации ниже 80 мл/мин, 
составляя в среднем 72,3±2,5 мл/мин. 

III группа включала 6 (из них биопсированы 5) детей с ПБ, у кото-
рых документирована протеинурическая стадия амилоидоза почек. Маль-
чиков было 2, девочек – 4, возраст больных при исследовании составил 
11,5±0,7 лет. Первые признаки манифестации ПБ отмечены в возрасте 
3,5±0,7 лет. Абдоминальная форма отмечена у 4 детей (66,6%), смешанная 
– у 2 (33,3%). Первые признаки нефропатии в виде протеинурии выявлены 
в возрасте 5 лет от начала заболевания у одного ребёнка (16,6%), у осталь-
ных 5 детей (83,3%) – старше 5 лет. Нарушение концентрационной спо-
собности почек отмечено у 4 (66,6%), у 2 наблюдалось ее ограничение 
(33,3%) и колебалось от 1020 до 1021. 

Нарушение функций почек по ацидоаммониогенезу отмечено у 3 
(50%), при этом аммонийный коэффициент колебался от 50 до 61,2%, сос-
тавляя в среднем 58,6±2,3%. Нарушение фильтрационной функции почек 
отмечено у 4 (66,6%), составляя в среднем 70±1,2 мл/мин. 

Экскреция β2МГ у детей с различными клиническими формами ПБ 
без нефропатии составляла в среднем 0,3±0,1 мг/мл. У детей с наличием 
нефропатии в виде протеинурии транзиторного характера экскреция β2МГ 
составляла в среднем 0,83±0,02 мг/мл, т.е. отмечается достоверная разница 
по сравнению с результатами детей без нефропатии (р<0,001). 

У детей со стойкой протеинурией (6) выявленa более выраженная 
экскреция β2МГ по сравнению с предыдущими группами, составляя в 
среднем 2,05±0,01 мг/мл (р<0,05). Особый интерес представляет группа 
детей, у которых экскреция β2МГ определялась после приступа ПБ (у 13). 
Экскреция β2МГ в несколько раз больше, чем в остальных группах 
(р<0,001), составляя в среднем 2,2±0,01 мг/мл (таблица). 

 
Таблица 

Количество β2МГ в моче у детей с амилоидной нефропатией и без нее 
 

Группа детей с ПБ Число 

больных 

Количество β2МГ в моче  

(в мг/мл) 

К ПБ без поражения почек 5 0,3±0,1  
I ПБ после приступа 13 2,2±0,01 р2:1<0.001 
II ПБ с транзиторной 

протеинурией 
9 0,83±0,02 р3:1<0,001 

III Протеинурическая стадия 6 2,05±0,01 р4:1<0,001 
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При сравнении вышеизложенных данных детей с транзиторной 
протеинурией с данными, полученными при гистологическом исследова-
нии нефробиоптата, выявлена полиморфность гистологических изменений 
– от мезангиальных изменений до склероза. У всех детей отсутствовал 
амилоид в почечных структурах. Были найдены различной интенсивности 
(слабые и умеренные) очагово-сегментарные мезангиопролиферативные 
изменения, невыраженная тубулярная дистрофия с некробиозом и нек-
розом части эпителиальных клеток и нерезкий склероз (невыраженный) 
интерстиция мозгового слоя, эквивалентом которого является нарушение 
парциальных функций почек, а именно: функций почек по концентри-
рованию и ацидоаммониогенезу. 

У детей с протеинурической стадией нефропатии обнаружены ами-
лоидные массы 1/3 – 2/3 клубочков, вне отложения амилоида в клубочках 
имелись мезангиопролиферативные изменения (от слабого до умерен-
ного), а также тубулярная дистрофия с некрозом и некробиозом эпителия 
канальцев и нерезкий склероз интерстиция мозгового слоя с лимфогисто-
цитарными инфильтрациями интерстиция. Морфологически выявлялись 
признаки нарушения функций гломерулярного (реже) и тубулярного 
аппарата с нарастанием экскреции β2МГ в моче. 

Следовательно, для протеинурической стадии, помимо симптомов и 
клинических проявлений основного заболевания, характерно развитие 
амилоидоза почек, морфологически выявляемого в виде дистрофии ка-
нальцевого эпителия и склероза интерстиция с резким нарушением функ-
ций проксимального отдела нефрона наряду с нарастанием экскреции 
β2МГ. 

Выявленные изменения, вероятно, обусловлены нарушением транс-
порта и катаболизма белка в проксимальном сегменте нефрона. 

Таким образом, повышение содержания β2МГ в моче свидетельст-
вует о нарушении функции проксимального отдела нефрона, являясь од-
ним из наиболее ранних и чувствительных показателей его функциональ-
ной недостаточности, и может способствовать ранней топической диаг-
ностике почечных поражений, в частности, диагностике повреждения эпи-
телия канальцев. Для диагностической цели и раннего выявления морфо-
логических изменений почек β2МГ необходимо включить в комплекс 
исследования при ПБ и амилоидной нефропатии. Наши данные соот-
ветствуют данным U.Saаtсi et al., которые предполагают возможность раз-
вития у отдельных больных поражения клубочков и тубулярного аппарата 
во время приступа и с дисфункцией тубулярного отдела транзиторного 
характера при манифестации ПБ [22]. 

По литературным данным, уровень β2МГ в моче или его экскреция с 
мочой в условиях нарушения функции почек достоверно выше, чем у 
больных с сохранённoй функцией (р<0,05). 
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Уровень исследуемого протеина в моче у детей без поражения почек 
ниже, чем у детей с транзиторной и протеинурической стадией нефро-
патии (р<0,005), и количество β2МГ возрастает после приступа. Возможно, 
это связано с более выраженным повреждением эпителия проксимального 
сегмента нефрона, приводящим к нарушению процессов реабсорбции ис-
следуемого белка с последующим повышением экскреции его с мочой. 

Исследование экскреции β2МГ с мочой может служить скрининг-
тестом для определения тубулярной протеинурии, так как увеличение 
экскреции является чувствительным и точным методом определения 
нарушения реабсорбции и катаболизма протеинов в проксимальных 
канальцах при амилоидозе почек. Количественные исследования β2МГ в 
моче должны быть частью функционального исследования канальцев для 
применения в диагностике при амилоидной нефропатии минимальных 
тубулярных поражений почек. 

При тубулярных заболеваниях без понижения клубочковой фильтра-
ции уменьшение способности канальцевых клеток катаболизировать 
низкомолекулярные белки компенсируется увеличением их экскреции с 
мочой. Даже у детей без мочевого синдрома  наличие β2МГ выше нормы – 
важная находка для ранней диагностики амилоидной нефропатии. 

Анализ результатов исследования в зависимости от стадии нефро-
патии позволяет рассматривать β2МГ как один из чувствительных 
маркеров поражения канальцевого эпителия, а также тяжести амилоидной 
нефропатии, о чем свидетельствуют как морфологические изменения, так 
и нарушения гломерулярных (клубочковых)  и канальцевых функций. 

 
Поступила 31.03.15 

 
 

β2 միկրոգլոբուլինների և նեֆրոնի պրոքսիմալ հատվածի 
ֆունկցիոնալ վիճակի փոխկապակցվածությունը ամիլոիդ 

նեֆրոպաթիայի դեպքում և առանց այն 
 

Հ.Բ.Կիրակոսյան  
 

Պարբերական հիվանդության տարբեր ձևերով տառապող 33 
երեխայի մոտ, որոնց մոտ առկա էր կամ բացակայում էր ամիլոիդ 
նեֆրոպաթիան, հետազոտվել է β2 միկրոգլոբուլինների (β2ՄԳ) Էքսկրե-
ցիան: 

Հետազոտության արդյունքում պարզվել է, որ β2ՄԳ-ի մակար-
դակը մեզում ավելի բարձր է պարբերաբար կրկնվող և կայուն սպի-
տամիզության, ինչպես նաև պարբերական հիվանդության նոպաների 
ժամանակ, քան ստուգիչ խմբում (p<0,001): 
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Այս հետազոտության արդյունքները վկայում են նեֆրոնի պրոք-
սիմալ հատվածի վաղ ախտահարման մասին, նույնիսկ այն երեխա-
ների մոտ, որոնց մոտ առկա չէ միզային համախտանիշը: 

Այսպիսով, β2ՄԳ-ի քանակի որոշումը հանդիսանում է ավելի 
վաղ շրջանի զգայուն թեստերից մեկը, որը հնարավորություն է տալիս 
ենթադրել նեֆրոնի պրոքսիմալ հատվածի դիսֆունկցիայի առկայու-
թյան մասին: 

 
 

Interaction between β2 microglobulins excretion and functional state 
of the proximal section of nephron in children with and without 

amyloid nephropathy 
 

H.B. Kirakosyan 
 
The study of 33 children with different forms of periodic disease (PD) the 

excretion of β2 microglobulins (β2 MG) was studied. It was established that the 
β2 MG levels in urine were higher in recurrent and stable proteinuria as well as 
during paroxysms, in comparison with the control (p<0,01). 

The results obtained testify to the early affection of the proximal section 
of nephron, even in patients without urinary syndrome. 

Thus, β2MG level assessment is a highly sensitive test which gives the 
opportunity to reveal nephron’s proximal section dysfunction at the early stage 
of its development. 
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УДК 612.821 

 
Ուսանողների օրգանիզմի գործառական 

հնարավորությունների ուսումնասիրությունը 
լավանդայի եթերայուղի և ֆիզիկական 
ծանրաբեռնվածության պայմաններում 

 
 Է.Ս. Գևորգյան, Ն.Ն. Քսաջիկյան, Ս.Մ. Մինասյան  

 
Երևանի պետական համալսարանի կենսաբանական ֆակուլտետ, 

մարդու և կենդանիների ֆիզիոլոգիայի ամբիոն 
0025, ք. Երևան, Ալեք Մանուկյան, 1 

 
Բանալի բառեր. սիրտանոթային համակարգ, լավանդա, ֆիզիկական 

ծանրաբեռնվածություն, արոմաթերապիա 
 
Ժամանակակից ֆիզիոլոգիայի արդի խնդիրներից մեկն է հանդի-

սանում լարված, մտավոր մասնագիտական գործունեությամբ զբաղ-
վող մարդկանց գործառական վիճակը բարձրացնող միջոցառումների 
մշակումը: Մտածողական աշխատանքների իրականացման գործըն-
թացում դիտվում է անհատի ինտելեկտուալ, հուզային և արժեքա-
դրդապատճառային համակարգի լարվածության էական բարձրացում: 
Վերջինիս արդյունքում հաճախ դիտվում է կարգավորող մեխանիզմ-
ների գործունեության խանգարում, որը զգալիորեն իջեցնում է ոչ 
միայն ֆիզիկական աշխատունակության մակարդակը, այլ նաև հան-
գեցնում մարդու առողջական վիճակի տարբեր բացասական գործա-
ռական շեղումների` պայմանավորված թերշարժուն կենսակերպով: 
Դրանով իսկ պայմանավորված, առավել արդիական է դառնում օր-
գանիզմի արագ և արդյունավետ նախապատրաստման անհրաժեշ-
տության ապահովումը` նրա համար ծայրահեղ պայմաններում գոյա-
տևմանը: Օրգանիզմի գործառական վիճակների շտկման ժամանակա-
կից եղանակներից մեկը հանդիսանում է լարվածության թուլացմանը 
ուղղված միջոցառումները: Այն նոր կապեր է հաստատում օրգանիզ-
մում լարվածության և թուլացման գործընթացների միջև: Դրա հետ 
կապված, օրգանիզմի գործառական վիճակի (ԳՎ) շտկմանը ուղղված 
միջոցառումների շարքում ինտենսիվորեն ուսումնասիրվում են գոր-
ծառույթային երաժշտության, ֆիզիկական ծանրաբեռնվածության, 
մերսումների, գունաթերապիայի, աուտոտրենինգ, եթերայուղերի և 
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արոմատիկ խառնուրդների օգտագործման եղանակները [4,6,10]: 
Օրգանիզմի կարգավորող հնարավորությունների վրա ազդող տարբեր 
միջոցառումների շարքում առանձնակի տեղ է զբաղեցնում արոմաթե-
րապիան [8,10,12]: Արյան շրջանառության, ՎՆՀ-ի և այլ համակար-
գերի գործունեության վրա արոմաթերապիայի կիրառման արդյունա-
վետության մասին գոյություն ունեն մի շարք տվյալներ [12,15,17]: 
Հետազոտությունների հիմնական մասը վերաբերվում է օրգանիզմի 
վրա արոմաթերապևտիկ միացությունների ազդեցությանը` որևէ ախ-
տաբանական վիճակի առկայության պայմաններում: Առողջ մարդ-
կանց շրջանում և սպորտային պրակտիկայում արոմաթերապիայի 
հնարավոր կիրառմանը նվիրված գոյություն ունեցող գրական տվյալ-
ները թերի են [10,16]: Քիչ հետազոտված են մնում նաև թերշարժուն 
կենսակերպով բնորոշվող ժամանակակից ուսանողների վրա մտավոր 
լարված աշխատանքի պայմաններում արոմաթերապևտիկ նյութերի 
ազդեցության հարցերը: Օրգանիզմի գործառական հնարավորություն-
ների գնահատման մեջ հատուկ տեղ է զբաղեցնում սրտի գործու-
նեության կարգավորիչ մեխանիզմների լարվածության աստիճանի 
որոշումը, որի գլխավոր բաղադրիչը հանդիսանում է սիմպաթո-ադրե-
նալային համակարգի ակտիվության փոփոխությունը [7]: Դրա հետ 
կապված տվյալ հետազոտության նպատակն է եղել ֆիզիկական ծան-
րաբեռնվածության նկատմամբ մարդու հարմարման գործընթացների 
օպտիմալացման խնդրի լուծումը լավանդայի յուղի արոմաթերապև-
տիկ ազդեցության եղանակով, ըստ սրտի ռիթմի վարիացիոն պուլ-
սաչափման ցուցանիշների: Բժշկական պրակտիկայում լավանդայի 
յուղը հայտնի է որպես ցավազրկող (գլխացավերի դեպքում), նվազեց-
նում է աթերոսկլերոզի առաջացման հավանականությունը, լավաց-
նում է սրտամկանում արյան շրջանառությունը, կարգավորում սրտի 
ռիթմը, կայունացնում նյարդային համակարգի վիճակը, հիպերտոնիկ-
ների մոտ նվազեցնում է զարկերակային ճնշումը [12]:  

 
Նյութը և մեթոդները  
 
Հետազոտվել է ԵՊՀ-ի քիմիական ֆակուլտետի 22 բացարձակ 

առողջ ուսանողուհիների ՍԱՀ-ի ֆունկցիոնալ վիճակն՝ ըստ սրտի 
կծկումների հաճախության (ՍԿՀ), սրտի ռիթմի կարգավորող մեխա-
նիզմների ակտիվության սպեկտրալային և ինտեգրալային ցուցա-
նիշների փոփոխության, վելոէրգոմետրիկ ծանրաբեռնվածության և 
եթերայուղի արոմաշտկող ազդեցության պայմաններում (փորձնական 
խումբ): Հետազոտվողների ուսումնական ծանրաբեռնվածությունը չի 
ներառել մարմնամարզության դասընթացներ և նրանք չեն մասնակցել 
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սպորտային խմբակների: Որպես նորմա (ստուգիչ խումբ) օգտա-
գործվել են մեր կողմից նախկինում ուսումնասիրված նույն տարիքի 30 
ուսանողուհիների ցուցանիշները, որոնք վելոէրգոմետրիկ ծանրա-
բեռնվածության պայամաններում չեն ենթարկվել արոմաշտկման [1]: 
Հետազոտման ընթացքում օգտագործվել է լավանդայի մաքուր եթերա-
յուղ (արտադրող՝ 000 <<Натуральные масла>>, ք. Սոլնեչնոգորսկ, TY 
9158-004-08628011-00): Նախնական թեստավորումը բացահայտել է 
բոլոր հետազոտվողների դրական վերաբերմունքն օգտագործվող 
եթերայուղի հոտի նկատմամբ: Հետազոտությունները իրականացվել 
են 3 փուլերով՝ 1. մինչև ֆիզիկական ծանրաբեռնվածությունը (ֆիզիո-
լոգիական նորմա); 2. արոմաթերապիայով զուգորդված 15 րոպեանոց 
ֆիզիկական մարզումից անմիջապես հետո (''Proteus Pes 3320'' մակ-
նիշի հեծանվասարքի վրա, 3-րդ մակարդակում); 3. Հետծանրա-
բեռնվածության շրջանում վերականգնողական 15-րդ րոպեին: Արո-
մաշտկումը իրականացվել է սառը ինհալյացիայի եղանակով: Ուսա-
նողների սիրտանոթային համակարգի ցուցանիշների վրա մտավոր 
լարվածության ազդեցությունը բացառելու նպատակով բոլոր հետազո-
տությունները իրականացվել են օրվա առաջին կեսին (միևնույն ժա-
մին): ԷՍԳ-ի գրանցումն ու վարիացիոն պուլսաչափման եղանակով 
վերլուծությունը իրականացվել է հետևյալ սարքավորումների ծրա-
գրային համալիրով. ''Bio-Arm 001'' մակնիշի շարժական էլեկտրա-
սրտագրիչ, անհատական համակարգիչ (նոութբուք) և սրտի ռիթմի 
ցուցանիշների վարիացիոն պուլսաչափման եղանակով ԷՍԳ-ն ինքնա-
վար գրանցող և վերլուծող հատուկ ծրագիր: Յուրաքանչյուր փոր-
ձարկվողի համար տարբեր իրավիճակներում վերլուծվել են ԷՍԳ-ի 5 
րոպեանոց հատվածներ: Հետազոտվել են սրտի ռիթմի ստատիս-
տիկական (pNN50, RMSSD) և երկրաչափական ցուցանիշները` pNN50՝ 
միմյանցից ավելի քան 50 մվ-ով տարբերվող իրար հաջորդող R-R ին-
տերվալների տոկոսը; RMSSD՝ ըստ պարասիմպաթիկ նյարդային հա-
մակարգի ակտիվության, որը ցույց է տալիս շնչառությամբ պայմա-
նավորված սինուսային առիթմիան; Mo՝ մոդա, առավել հաճախ հան-
դիպող կարդիոինտերվալների մեծությունը վայրկյաններով; AMo՝ մո-
դայի տատանասահման, մոդայի հանդիպման հաճախությունը տոկո-
սով, որն արտացոլում է ՎՆՀ-ի սիմպաթիկ բաժնի ակտիվության մա-
կարդակը; ∆X` վարիացիոն թափ, կարդիոինտերվալների տատանման 
աստիճանը վայրկյաններով, կարդիոինտերվալների առավելագույն և 
նվազագույն արժեքների տարբերությունը, որն արտացոլում է ՎՆՀ-ի 
պարասիմպաթիկ օղակի ակտիվության աստիճանը; Vk՝ կարդիո-
ինտերվալների տատանողականության գործակիցը; R-Rմիջին՝ տվյալ 
կարդիոցիկլում գրանցված R-R ինտերվալների միջին մեծությունը: 
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Հաշվարկվել են սրտի ռիթմի հետևյալ ինտեգրալային ցուցանիշները. 
կարգավորող համակարգերի լարվածության ցուցիչը (ԼՑ), վեգետա-
տիվ հավասարակշռության ցուցիչը (ՎՀՑ), ռիթմի վեգետատիվ ցուցիչը 
(ՌՎՑ); կարգավորման գործընթացների ադեկվատության ցուցիչը 
(ԿԳԱՑ); կենտրոնացման ցուցիչը (ԿՑ): Ուսումնասիրվել են նաև սրտի 
ռիթմի տատանողականության սպեկտրալ ցուցանիշները. HF (մվ2,%)` 
բարձր հաճախության տիրույթում սպեկտրի հզորությունը (0,15-0,4 
Հց), LF (մվ2,%)`ցածր հաճախության տիրույթում սպեկտրի հզորու-
թյունը (0,04-0,15 Հց); VLF (մվ2,%)՝ շատ ցածր հաճախությունների 
տիրույթում սպեկտրի հզորությունը (0,003-0,04 Հց), TP (մվ2)՝ սպեկտրի 
ընդհանուր հզորությունը, որը բնութագրում է սրտի ռիթմի տատանո-
ղականության աստիճանը: LF/HF՝ վեգետատիվ փոխհարաբերության 
ցուցիչ, պայմանականորեն բնութագրում է սիմպաթիկ և պարասիմ-
պաթիկ ազդեցությունների տոկոսային ներդնումը սրտի ռիթմի ինք-
նավար կարգավորման մեխանիզմներում (սիմպաթո-պարասիմպա-
թիկ հավասարակշռության ցուցիչ); SD1, SD2՝ ավտոռեգրեսիոն ամպի 
չափերը, ԿՀԱՑ՝ կարգավորող համակարգերի ակտիվության ցուցիչ: 

Փորձարարական հետազոտությունների մաթեմատիկա-վիճա-
կագրական վերլուծոթյունը նախատեսել է միջին մեծության և նրա 
սխալի հավանականության (M ±m) հաշվարկը: Հետազոտված ցուցա-
նիշների միջին մեծության իրավիճակային տեղաշարժերի հավանա-
կանության հաշվարկն իրականացվել է դիսպերսիոն վերլուծության 
եղանակով, ըստ Ստյուդենտի t չափանիշի: 

 
Արդյունքները և դրանց քննարկումը 
 
Հետազոտվողների ցուցանիշների վերլուծության արդյունքում 

պարզվել է, որ նրանց մեծ մասն ունեցել են հուզական լարման նշան-
ներ և մարմնի զանգվածը գեռազանցել է տարիքային նորման: Ավելի 
վաղ մեր կողմից հաստատվել է, որ կարգավորող գործոնների բացա-
կայության պայմաններում (ստուգիչ խումբ) աշխատանքը վելոէրգո-
մետրի վրա (երրորդ աստիճանի ծանրաբեռնվածություն) ուղեկցվում է 
սրտի ռիթմի բոլոր հետազոտվող ցուցանիշների էական շարժերով, 
որոնց մեծ մասը պահպանվել են նաև հետծանրաբեռնվածության 
շրջանում [3]:  

Ֆիզիկական ծանրաբեռնվածությունից հետո դիտվող սրտի ռիթ-
մի կարգավորման սիմպաթիկ մեխանիզմների ակտիվության արտա-
հայտված լարվածությունը (ԼՑ բարձրացում ավելի քան 3 անգամ) 
ուղեկցվել է նաև ՍՆՀ-ի մարկերների մակարդակի հուսալի բարձ-
րացմամբ՝ ՎՀՑ, ԿԳԱՑ, ՌՎՑ, AMO, համապատասխանաբար 252,79; 
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56,19; 229,69; 29,11%-ով (p<0,001): Օրգանիզմի արտասրտային ազդե-
ցություններով պայմանավորված՝ վեգետատիվ հավասարակշռության 
փոփոխությունն ի հայտ է եկել նաև հետազոտվողների կարդիոինտեր-
վալոգրերի սպեկտրային վերլուծության ցուցանիշներում: Վելոէրգո-
մետրիկ ծանրաբեռնվածությունը բերել է սրտի ռիթմի կարգավորող 
մեխանիզմների ակտիվության գումարային սպեկտրի ընդհանուր 
հզորության (TP) արտահայտիչ նվազմանը`1774,01±93,90 մվ2-ից մինչև 
780,40±20,01 մվ2 (p<0,001, նվազել է 66,9%-ով) (նկ. 1): Սպեկտրալ հզո-
րության այսպիսի նվազումը վկայում է այն մասին, որ վելոէրգո-
մետրիկ 15 րոպեանոց վելոէրգոմետրիկ ծանրաբեռնվածությունից հե-
տո հետազոտվողների հարմարվողական հնարավորությունները 
գործնականորեն սպառվում են: Վերջինիս ապացույցն է հանդիսանում 
նաև ՎՆՀ-ի պարասիմպաթիկ մեխանիզմների ակտիվությունը արտա-
ցոլող pNN50, RMSSD ցուցանիշների արժեքների նվազումը, փորձարկ-
վողների սկատերգրերում ավտոռեգրեսիոն ամպի խտացումը (SD1 և 
SD2 արժեքների նվազում) և սիմպաթո-պարասիմպաթիկ հավասա-
րակշռության ցուցիչի (LF/HF) մակարդակի բարձրացումը 187,8%-ով 
(p<0,001): Վելոէրգոմետրիկ ծանրաբեռնվածության պայմաններում 
ստուգիչ խմբի տվյալների վերլուծությունը ցույց է տվել, որ հետա-
զոտվող ցուցանիշների ավելի արտահայտիչ փոփոխություններ դիտ-
վել են այն ուսանողների մոտ, որոնք ի սկզբանե ունեցել են սրտի ռիթ-
մի կարգավորիչ մեխանիզմների սիմպաթիկ ակտիվության բարձր մա-
կարդակ` սիմպաթոտոնիկներ: 

 

           
 

Նկ. 1. Ուսանողների սրտի ռիթմի ցուցանիշների փոփոխությունները 
վելոէրգոմետրիայով ծանրաբեռնվածության պայմաններում 

*-p<0,05; **-p<0,01  -նորմա          -ծանրաբեռնվածությունից անմիջապես 
հետո 
          - ծանրաբեռնվածությունից 15 րոպե հետո 

 
Նմանատիպ արդյունքներ ստացվել են նաև մի շարք այլ հե-

ղինակների կողմից [1]: Ստուգիչ խմբի սրտի ռիթմի նեյրովեգետատիվ 
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կարգավորման ցուցանիշների վերլուծությունը բացահայտել է բոլոր 
հետազոտված ցուցանիշների ավելի քիչ արտահայտված շարժ, քան 
ստուգիչ խմբում: 

 
Աղյուսակ 1 

Ուսանողների սրտի ռիթմի ցուցանիշների փոփոխությունները ֆիզիկական 
ծանրաբեռնվածության և լավանդայի յուղով վերջիններիս կարգավորման 

պայմաններում  
 

Ցուցանիշներ 1 2 3 

ՍԿՀ (զ/ր) 83,0±2,65 100,8±4,65*** 90,0±3,02*** 
R-Rմիջ (վ) 0,71±0,02 0,60±0,03*** 0,65±0,02*** 
RMSSD 25,67±8,76 16,07±2,65 21,49±4,36 
pNN50 7,12±2,35 2,04±1,03 4,78±2,41 
∆X (վ) 0,26±0,03 0,17±0,02** 0,24±0,03** 
MO (վ) 0,72±0,02 0,59±0,04** 0,68±0,01** 
AMO (%) 84,83±7,91 98,33±1,05 87,87±5,03 
VK 6,4±0,48 4,66±0,41** 6,43±0,74** 
ԿԳԱՑ (պ.մ.) 116,6±10,91 169,9±12,93** 131,5±9,07** 
ՎՀՑ (պ.մ.) 309,2±49,2 616,4±60,5*** 396,1±54,0*** 
ՌՎՑ (պ.մ.) 5,82±0,62 10,98±2,04** 6,34±0,64** 
ԼՑ (պ.մ.) 255,3±44,12 542,5±103,9** 284,5±40,96** 
ԿՀԱՑ (պ.մ.) 4,0±0,63 6,67±0,61** 5,83±0,48** 
TP (մվ2) 1598±370,4 623,3±116,9** 796,7±133,3** 
VLF (%) 7,75±1,55 6,65±2,23 7,22±5,77 
LF (%) 58,0±5,56 75,67±4,57** 68,67±5,02** 
HF (%) 33,83±6,02 18,25±4,18** 18,93±4,8** 
LF/HF (%) 2,09±0,46 3,83±0,91* 3,01±1,43* 
SD1 (մմ) 26,0±2,88 14,76±2,71* 20,17±3,3* 
SD2 (մմ) 57,0±5,15 39,0±3,06** 55,17±6,92** 

 
Ծանոթություն` 1 – նորմա, 2 – վելոէրգոմետրով 15 րոպե ծանրաբեռնվածությունից 

անմիջապես հետո և լավանդայի յուղի կարգավորիչ ազդեցության պայմաններում 
(3-րդ աստիճանի ծանրաբեռնվածություն), 3 – հետծանրաբեռնվածության շրջանի 
15-րդ րոպեում 

*-p<0,05; **-p<0,01; ***-p<0,001 
 
Լավանդայի յուղի սառը ինհալացիայով ուղեկցվող 15 րոպե մկա-

նային ծանրաբեռնվածությունից հետո դիտվել է սրտի ռիթմի տատա-



 96 Медицинская наука  Армении  НАН  РА    т. LV  № 3   2015 

նողականության ընդհանուր սպեկտրի ավելի քիչ արտահայտված 
նվազում (59,6%-ով,p<0,01) 1598±370,4 մվ2-ից մինչև 623,3±116,9մվ2, ի 
հաշիվ բարձրա- (HF, p<0,01) և շատ ցածրահաճախ (VLF) բաղա-
դրիչների հստակ սպեկտրի իջեցման և սպեկտրի ցածրահաճախ բա-
ղադրիչ` LF-ի (p<0,01) բարձրացման (աղ. 1): Վերջինս վկայում է, որ 
ֆիզիկական ծանրաբեռնվածության և արոմաշտկման պայմաններում 
սրտի ռիթմի կարգավորող գործընթացում ներգրավված են ոչ միայն 
սիմպաթիկ, այլ նաև անոթային տոնուսի կարգավորման պարասիմ-
պաթիկ մեխանիզմները: Ի օգուտ վերջինիս վկայում է նաև ֆիզիկա-
կան ծանրաբեռնվածությունից անմիջապես հետո սիմպաթո-պարա-
սիմպաթիկ հավասարակշռության ցուցիչի` LF/HF, հավանական 
բարձրացումը մինչև 83,25% (p<0,05): Նույն կերպ է բացատրվում նաև 
ֆիզիկական ծանրաբեռնվածությունից անմիջապես հետո դիտվող 
սրտի ռիթմի կարգավորիչ կոնտուրի հումորալ և պարասիմպաթիկ 
մարկերների ակտիվության նվազումը` MO և ∆X, համապատասխա-
նաբար 18,1%, p<0,02 և 34,7%, p<0,01, ինչպես նաև ՍՆՀ-ի մարկերի 
բարձրացումը` AMO, ընդամենը 15,9%-ով: AMO-փոփոխությանը հա-
մահունչ է եղել նաև ԼՑ-ի փոփոխման բնույթը, որը վելոէրգոմոտրի 
ծանրաբեռնվածությունից հետո գերազանցել է իր սկզբնական արժեքն 
ընդամենը 12,5%-ով, p<0,001: ԿԳԱՑ, ՎՀՑ, ՌՎՑ, ԿՀԱՑ ցուցանիշների 
արժեքները մեծացել են համապատասխանաբար 45,6; 99,4; 88,6 և 
66,6%, p<0,01 (նկ. 2): Հետազոտվող խմբի սրտի ռիթմի փոփոխության 
ցուցիչների մեր կողմից դիտված շարժերը ցույց են տալիս սրտի ռիթմի 
կարգավորման մեխանիզմներում սիմպաթիկ կոնտուրի ակտիվության 
գերակշռումը ինքնավարի հանդեպ և վագուսի ազդեցության թու-
լացումը:  
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Նկ. 2. Ուսանողների սրտի ռիթմի ցուցանիշների փոփոխությունները ֆիզիկական 
ծանրաբեռնվածության և լավանդայի յուղով վերջիններիս կարգավորման 
պայմաններում  

*-p<0,05; **-p<0,01; ***-p<0,001 
         -նորմա;        - վելոէրգոմետրով 15 րոպե ծանրաբեռնվածությունից անմիջապես 

հետո և լավանդայի յուղի կարգավորիչ ազդեցության պայմաններում; 
          -ծանրաբեռնվածությունից 15 րոպե հետո 

 
Թափառող նյարդի ակտիվության թուլացման մասին են վկայում 

նաև RMSSD, pNN50, Vk արժեքների նվազումը, ինչպես նաև ավտո-
ռեգրեսիոն ամպի բնութագրերը (SD1 SD2), համապատասխանաբար 
37,4; 71,4; 27,2 %-ով (p<0,02); 43,3% (p<0,05); 31,6% (p<0,01): Միա-
ժամանակ դիտվել է ԿԳԱՑ շեղում դեպի լարվածության գոտի: Արո-
մաթերապիայի դրական ազդեցությունը դիտվել է նաև ՍԿՀ-ի դինա-
միկայում, որն իր սկզբնական մակարդակը գերազանցել է ընդամենը 
20,5%-ով, p<0,001: Հետծանրաբեռնվածության շրջանի 15-րդ րոպեում, 
ինչպես ցույց է տալիս մեր կողմից հետազոտված ցուցանիշների դինա-
միկան, նկատվել է ակտիվության մարկերների` RMSSD, pNN50, ∆x, MO, 
արժեքների մեծացում, որոնք, սակայն, մնացել են մի փոքր ավելի ցածր 
սկզբնական մակարդակից: Տեղի է ունեցել սրտի ռիթմի կարգավորման 
սիմպաթիկ կոնտուրի մարկերների (ԼՑ, AMO, ԿՀԱՑ, ՎՀՑ, ՌՎՑ և այլն) 
ակտիվության հավաստի նվազում (աղ. 1): Հետծանրաբեռնվածության 
շրջանում մեր կողմից նկատված շարժերը հանդիսանում են ֆիզի-
կական ծանրաբեռնվածության պայմաններում ձևավորվող ուսանող-
ների սիրտ-անոթային համակարգերի գործառական վիճակի վրա 
լավանդայի յուղի թուլացնող ազդեցության արդյունք: Զգալի շարժ է 
նկատվում նաև ՍԿՀ-ի ցուցանիշներում: Համաձայն գրական տվյալ-
ների, նորմայում, արդեն 6-րդ րոպեին, ինտենսիվ ֆիզիկական ծան-
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րաբեռնվածությունից հետո տեղի է ունենում արյան մեջ կաթնաթթվի 
առավելագուն արտամղում, որն իր հերթին հետևաբար պայմանա-
վորում է և ՍԿՀ-ի առավելագույն աճը: Հետագայում ցուցանիշները 
համահունչ նվազում են [5]: Ըստ ՍԿՀ-ի դինամիկայի՝ հնարավորու-
թյուն է ընձեռնվում դատել օրգանիզմի էներգավերականգնողական 
նյութափոխանակության արդյունավետության և գործառական հնա-
րավորությունների մասին: Նմանատիպ շարժեր, լավանդայի հոտի 
ազդեցությամբ, սրտի ռիթմի կարգավորող մեխանիզմների ակտիվու-
թյան ցուցանիշներում դիտվել են նաև այլ հեղինակների տվյալներում 
[13]: Լավանդայի յուղի դերը մեծ է նաև մտավոր և ֆիզիկական աշ-
խատունակության վերականգնման, քրոնիկ հոգնածության համախ-
տանիշի պայմաններում հոգեհուզական վիճակների շտկման գործըն-
թացում [8]: T. Field և համահեղինակների կողմից ցույց է տրվել, որ 
լավանդայի հոտի ներշնչումը բարձրացնում է տրամադրությունը, 
նպաստում նյարդային և մկանային համակարգի լարվածության թու-
լացմանը, բարձրացնում մաթեմատիկական խնդիրների լուծման 
արագությունը և ճշգրտությունը [14]: Համաձայն Կ.Վ. Սուդակովի և 
համահեղինակների տվյալների, վերականգնողական գործընթացների 
հիմքում ընկած է տարբեր գործառական համակարգերի ապահար-
մարման ոչ յուրահատուկ համախտանիշը [11]: Ենթադրվում է, որ հիմ-
նական կառույցը, որի միջոցով իրականացվում է եթերայուղի կար-
գավորիչ ազդեցությունը, հանդիսանում է լիմբիական համակարգը, 
որը ներառում է հիպոկամպը, հիպոթալամուսը, նշաձև մարմինը և այլ 
գոյացություններ, որոնք կոչվել են հոտառական ուղեղ [10]: Համաձայն 
Վ.Ն. Նիկոլաևսկիի, հոտառական ընկալումը ուղեկցվում է ԿՆՀ-ի կա-
տեխոլամին-, սերոտոնին-, էնդորֆինէրգիական միջնորդանյութերի 
ակտիվացմամբ: Վերջինիս հետ կապված, հնարավոր է հոտավետ 
նյութերի քթի լորձաթաղանթի վրա ազդեցության քիմիական մեխա-
նիզմը, ապա կապված արյան հուն ներծծմամբ՝ ուղեղի լիմբիական 
կառուցվածքների ակտիվացումը [8]: Մեծ մասամբ, արոմատիկ միա-
ցությունների ազդեցությունը կարող է պայմանավորված լինել նաև 
նրանց կազմով, որի բաղադրիչները և կենսաբանական ազդեցությունը 
նման են օրգանիզմում գործառական համակարգերի կարգավորմանը 
մասնակցող էնդոգեն միացություններին [18]:  

Մեր հետազոտության արդյունքները վկայում են, որ լավանդայի 
յուղը ցուցաբերում է հանգստացնող ազդեցություն ուսանողների սրտի 
ռիթմի կարգավորիչ մեխանիզմների ակտիվության վրա վելոէրգո-
մետրիկ ծանրաբեռնվածության պայմաններում: Սահմանազատելով 
ֆիզիկական ծանրաբեռնվածությամբ պայմանավորված սրտի ռիթմի 
վրա սիմպաթիկ ազդեցության ուժեղացումը, լավանդայի յուղը, հետ-
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ծանրաբեռնվածության շրջանում, նպաստում է օրգանիզմի գործա-
ռական վիճակի արագ վերականգնմանը՝ դրանով իսկ բարձրացնելով 
վերջինիս կայունությունը սթրեսային գործոնների նկատմամբ: 

 
Поступила 26.03.15 

 
Изучение функциональных возможностей организма студентов 

при воздействии эфирного масла лаванды в условиях 
физической нагрузки 

 
Э.C. Геворкян, Н.Н. Ксаджикян, С.М. Минасян  

 
Исследована динамика показателей функционального состояния 

сердечно-сосудистой системы студентов после велоэргометрической на-
грузки, сопровождаемой холодной ингаляцией маслом лаванды. Показано 
корригирующее влияние масла лаванды на амплитуду колебания пока-
зателей активности регуляторных механизмов ритма сердца при физи-
ческой нагрузке и повышение их адаптационных возможностей в пост-
нагрузочный период. 
 

Study of functional state of the students under effect of lavender oil 
in physical load conditions 

 
E.S. Gevorkyan, N.N. Ksadjikyan, S.M. Minasyan  

 
The dynamics of the functional state of the cardiovascular system of 

students after bicycle exercise load, followed by inhalation of cold lavender oil, 
has been studied. The corrective effect of lavender oil on the amplitude of 
fluctuations in the activity of the regulatory mechanisms of cardiac rhythm 
during physical load and improvement of their adaptive capabilities in the post-
exercise period has been revealed. 
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Изучение древней практики трепанирования черепов – 
это не только история медицины, это история человечества 

Д. Бротвелл 
 
Изучение древних останков человека позволяет нам реконструи-

ровать древние умения людей. Существуют несомненные доказательства 
того, что в самые отдаленные времена человек уже был знаком с хирур-
гическими приемами вскрытия черепной полости, с так называемой тре-
панацией. Свидетельством этому служат многочисленные черепа, собран-
ные в самых различных местах, носящие следы искусственного пробо-
дения. Первое письменное упоминание о трепанации содержится в сочи-
нении Гиппократа «О ранах головы», где были описаны не только швы, 
кости черепа, их свойства, но и главные виды травм и показаний к тре-
панации: переломы очевидные и скрытые, ушибы очевидные и скрытые, 
вдавливание кости [5]. 

Пристальное внимание к проблеме трепанации черепа на палеомате-
риалах ученые стали уделять после вышедших в свет работ французского 
ученого Поля Брока, 1865–1877 гг. Поль Брока стал первым делить прове-
денные манипуляции на черепе на прижизненные, назвав их «хирургичес-
кими», и операции, проведенные после смерти, – «посмертные» [32]. Он 
предположил, что причины, которыми руководствовались древние хирур-
ги при проведении трепанации черепа, могли быть как терапевтические, 
так и ритуальные, например, изгнание злого духа из тела человека. Анг-
лийский хирург Виктор Хорсли в отличие от своего французского пред-
шественника (П. Брока) предположил, что причинами проводимых опера-
ций на голове у древних людей могли быть лечение боли или эпилепсии, 
которая возникает после компрессионных травматических повреждений 
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черепа [21]. Затронул проблематику, касающуюся причин трепанаций, и 
русский антрополог, географ, этнограф Д.Н. Анучин [1].  

Nemeskeri J. отмечал три типа трепанаций: 1 – действительная (хи-
рургическая) трепанация – любое отверстие в черепе, сделанное прижиз-
ненно, 2 – ритуальная – посмертное вскрытие черепа, 3 – символическая – 
прижизненная операция, которая не распространяется далее диплоэ [27]. 

Так, с лечебной целью выполнялись трепанации для удаления оскол-
ков костей, проникших в черепную коробку в результате ударов, для 
уменьшения внутричерепного давления и соответственно улучшения 
функционального состояния мозга, при ограниченном периостите на почве 
травмы, при сильных головных болях, при эпилепсии, при абсцессе мозга, 
при гидроцефалии, серозном менингите и в случае других заболеваний 
[15, 17, 21]. При посмертных трепанациях преобладают мотивы религиоз-
ного свойства, например, желание носить череп подвешенным на поясе, в 
качестве амулета [1], или желание дать душе, обитающей в черепе, сво-
бодный выход после смерти, как это до сих пор практикуется среди крас-
нокожих Иллинойса. Посмертные трепанации черепов производили и с 
целью извлечения мозга для последующего бальзамирования и мумифи-
кации [6,7]. А символическими трепанациями принято называть поверх-
ностные (несквозные) манипуляции, слегка нарушающие целостность сво-
да черепа (травмирование костной поверхности в строго определенном 
месте, создание некоего геометрического узора на внешней стороне мозго-
вой капсулы) [13]. Трепанация затрагивала кожные покровы и распрост-
ранялась в периостальный слой верхней компакты. Можно отметить важ-
ную ритуальную составляющую поверхностного «трепанирования» как 
испытания и символа перехода из одной социальной категории в другую. 

 

 
Рис. 1. Техника трепанирования 
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Классификация отверстий по технике трепанирования (рис. 1): а) 
скобление, б) прорезывание, в) сверление и прорезывание, г) иссечение 
фрагмента [26]. Человек, использовавший в качестве хирургических 
инструментов заостренные камни, проявлял удивительное хирургическое 
мастерство. Erdal Y.S., Erdal O.D. [20] описали целый комплекс техник 
краниотомии, которые использовались в разные эпохи в Анатолии: 1– 
сверление, 2 – cкобление, 3 – пиление, 4 – надрезы неправильной формы, 5 
– надрезы округлые или овальные, 6 – прямоугольное пиление, 7 –  свер-
ление с резанием. 

На палеоантропологических материалах с территории Армении бы-
ли зафиксированы все три типа трепанаций (хирургическая, ритуальная, 
символическая). На черепах из могильника Лчашен (Севанский бассейн) 
имелись трепанационные отверстия со следами заживления [17, 22].  

 

  
 

Рис. 2. Прижизненная трепанация черепа (Лчашен, пог. No. 71, фотографии из 
архива проф. А.А. Сарафяна) 

 
В левой части теменной кости у женщины (30-40 лет) из погребения 

No. 71 имеется отверстие с гладкими контурами со следами выраженной 
репаративной регенерации (рис. 2). Оно равномерно скошено по направ-
лению к внутренней пластине кости. По характеру краев отверстия можно 
судить о том, что трепанация была произведена с помощью какого-то ору-
дия, обладающего узким очень острым лезвием, которое вводилось в 
кость, и затем круговым движением вырезался кусок кости. Трудно пред-
ставить, чтобы такая операция могла быть произведена без специального 
приспособления. На черепе нет трещин и явных признаков воспалительно-
гнойных явлений. Имеются расхождения на стыке лямбдовидного, те-
менно-сосцевидного швов. Продолжительность жизни оперированной – не 
менее 1,5-2 лет [33]. Но не исключено, что женщина жила после операции 
3-4 года и больше. 

На мужском черепе из Лчашена (30-40 лет, пог. No. 83) на левой ви-
сочной кости отмечено небольшое отверстие овальной формы с участ-
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ками, подвергшимися склерозу по краям. Края отверстия ровные. Продол-
жительность жизни после трепанации – не более года (рис. 3).  

 

 
Рис. 3. Прижизненная трепанация черепа (Лчашен, пог. No. 83, фотография из 

архива проф. А.А. Сарафяна) 
 
Поротический гиперостоз фиксируется в области птериона; признак 

чаще всего ассоциируют с железодефицитной анемией, которая разви-
вается при хроническом течении инфекционных и паразитарных заболе-
ваний. 

На лобной и теменныx костяx у индивида из могильника Арцвакар 
(Севанский бассейн, IX-VIIIвв. до н.э., пог. No. 5, мужчина 60−65 лет) 
было обнаружено два проникающиx в полость черепа отверстия. При 
обследовании черепа на левой стороне лобной и теменной костей в 7мм от 
коронального шва зафиксирован дефект, предположительно округло-
овальной формы, размером 29×14мм (рис. 4). На стенке повреждения 
имеется след от орудия (черная стрелка), которым был нанесен дефект. 
Xарактер отверстия свидетельствует о прижизненном проведении тре-
панации. Продолжительность жизни оперированного – больше 2 лет [33]. 
У индивида наблюдается воспаление ячеистых структур правого сосце-
видного отростка височной кости. При мастоидите бактерии проникают из 
среднего уха в ячейки сосцевидного отростка, где воспаление приводит к 
разрушению костных структур [28]. На лобной кости, в 17 мм от кранио-
логической точки «bregma», имеется небольшая прижизненная тупая трав-
ма черепа. Однако утверждать однозначно, что проведенная операция по 
трепанированию черепа, следы травмы и воспалительного процесса (мас-
тоидит) взаимосвязаны, достаточно сложно. 

У данного индивида на правой стороне теменной кости (около 
сагиттального шва) имелось отверстие треугольной формы (19×21×16мм) 
(рис. 5). Контуры как наружного, так и внутреннего отверстия неровные и 
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не вполне симметричные. Отверстие треугольной формы у индивида 
обращено вершиной вниз. Можно допустить, что трепанация была сделана 
на мертвом человеке с ритуальной целью. С незапамятных времен разные 
народы считали человеческое тело символом универсальных магических 
сил. Каждая часть тела может не только подчиняться магическим силам, 
но и обладает способностью при нужных обстоятельствах становиться 
амулетом или талисманом, чтобы помогать бороться за существование. 

 

      
 

Рис. 4. Прижизненная трепанация черепа (Арцвакар, пог. No. 5) 
 
 

         
  

Рис. 5. Посмертная трепанация черепа (Арцвакар, пог. No. 5) 
 
У разных народов троичность мироздания обозначалась треугольни-

ком: рождение − жизнь − смерть, жизнь − смерть − новая жизнь (возрож-
дение), тело − ум − душа, отец − мать − дитя, три космических зоны (небо 
− земля − нижний мир). Треугольная символика – это скорее своеобразное 
«письмо» в будущее, расшифровав которое мы сможем понять взгляды и 
ощущения по отношению к жизни и мироустройству. В связи с этим боль-
шой интерес вызывает находка из Брно. Была обнаружена могила предпо-
лагаемого шамана, мужчины, скончавшегося в возрасте 40-50 лет. На че-
репе «шамана» H. Ullrich [30] обнаружил посмертные надрезы и сделанное 
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при жизни треугольное углубление вершиной вверх в лобно-теменной 
области. Можно предположить, что «мужчина из Арцвакара» играл 
исключительную роль в обрядово-ритуальной сфере. 

Следующая наxодка из могильника Техут (Лорийский район, X-
IXвв. до н.э., пог. No. 1, рис. 6). У мужчины (30-40 лет) на правой темен-
ной кости фиксируется отверстие ромбовидной формы. Размеры отверс-
тия на внешней стороне 14×13×7?×9?мм, на внутренней – 12,5×9×8?× 
8?мм. Xарактер отверстия свидетельствует о прижизненном проведении 
трепанации, продолжительность жизни индивида не больше 1.5лет [33]. 
Наблюдаются следы воспалительного процесса в области трепанации. 

 

     
 

Рис. 6. Прижизненная трепанация черепа (Техут, пог. No. 1) 
 
У мужчины также фиксируется острое гнойное воспаление тканей 

сосцевидного отростка височной кости (мастоидит). Мастоидит может 
возникнуть в результате травмы или при сепсисе, вызывается микроор-
ганизмами – стафилококками, стрептококками, вирусами и грибами. Мо-
жем предположить, что данная операция имела лечебное значение.  

Из краниологической коллекции могильника Кармир (Севанский 
бассейн, IX-VIIIвв. до н.э.) следует выделить череп женщины из по-
гребения 1. Женщина скончалась в возрасте 25-30 лет. На сагиттальном 
шве зафиксировано сквозное отверстие размером 14×12.5мм (рис. 7). 
Дефект имеет круглую форму, трещин на черепе не наблюдается. Следы 
воспалительных процессов в области краниотомии отсутствуют. Однако 
на левой стороне теменной кости были выявлены элементы гиперостоза 
внутренней замыкающей пластины, затрагивающие корональный шов. 
Судя по характеру отверстия, операция была проведена с использованием 
в качестве инструмента сверла (drilling). Края повреждения свидетельст-
вуют о прижизненном или предсмертном характере трепанации. 
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Рис. 7. Прижизненная трепанация черепа (Кармир, пог. No. 1) 
 

Характер дефектов говорит о том, что человек, осуществлявший 
данную операцию, находился сверху, держа инструмент строго верти-
кально и перпендикулярно к поверхности черепа. Отсутствие следов суже-
ния трепанационного канала к выходному отверстию свидетельствует в 
пользу того, что инструмент, проделав отверстие в костной ткани, вошел в 
полость черепа. Туда же, вероятно, попали осколки кости, что могло при-
вести к смерти индивида.  

У женщины из Кармира имеются следы заражений проказой (Myco-
bacterium lepreae, бацилла Гансена) [23]. Лепра − хроническая генерали-
зованная болезнь, поражающая преимущественно кожу и нервную сис-
тему (периферические нервы), реже внутренние органы. Данная операция, 
возможно, имела лечебное значение.  

У ребенка 6-7 лет из могильника Багери Чала (Лорийский район, X-
IXвв. до н.э., пог. No. 22) обнаружены два проникающиx в полость черепа 
отверстия. В области сагиттального шва следы иссечения прямоугольного 
фрагмента (рис. 8А). Этот метод трепанации называют методом попе-
речного распила, или линейного разреза [19, 31]. На теменных костях 
четко видны места разрезов. Размеры отверстия на внешней стороне 
2×15×2?×15?мм. A.C. Aufderheide, C. Rodriguez-Martin [18] приводят в 
энциклопедии человеческой палеопатологии возможный металлический 
инструмент для получения линейных разрезов на черепе (рис. 9). 
Экспертиза выявила у ребенка в нижней левой части теменной кости 
второе отверстие (рис. 8Б) размером 16×9×16?×9? мм. Следы явного вос-
палительного процесса в области трепанации отсутствуют.  Входные  края  
отверстия  ровные,  острые  без  следов  заживления. 
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Рис.8. Прижизненные трепанации черепа (Багери Чала, пог. No. 22) 
 
 

 
Рис. 9. Техника линейного разреза 

 
Фиксируется поротический гиперостоз (железодефицитная анемия) 

в области птериона. У ребенка также фиксируется острое гнойное воспа-
ление тканей сосцевидного отростка височной кости (мастоидит). 

Следы неполной операции, нарезки на правой стороне теменной 
кости обнаружены у мужчины (40-50 лет) из погребения 18 (Багери Чала). 
Операция также проведена методом линейного разреза. Наблюдается тре-
щина в области дефекта. Предполагаемые размеры отверстия на внешней 
стороне – 23.7×18.5×9.5×8.2мм.  
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Рис.10. Прижизненная трепанация черепа (Багери Чала, пог. No. 18) 
 

У индивида выявлены туберкулезные очаги на костях скелета. 
Туберкулез костей возникает гематогенным метастатическим путем, в 
результате переноса микобактерий туберкулеза из первичного комплекса 
(т.е. из первичного очага), расположенного в легком или в каком-нибудь 
другом органе, или же наиболее часто – из лимфатических узлов. У инди-
вида выявлены туберкулезные очаги в грудине, в телах позвонков (тубер-
кулезный спондилит). Туберкулезный спондилит – наиболее тяжелое 
специфическое заболевание скелета. Оно может явиться результатом 
инфицирования не только микробациллой типа humanus, но и палочкой 
бычьего туберкулеза. 

 

  
 

Рис.11. Прижизненная трепанация черепа (Барцрял, пог. No. 9) 
 
В погребении 9 (Лорийский район, Барцрял, X-IXвв. до н.э.) был 

обнаружен фрагмент правой теменной кости со сквозным отверстием (рис. 
11). C помощью металлической пилы и молоткa был удален костный 
фрагмент. Трепанация, вероятно, проведена из-за травмы головы. Прове-
дена хирургическая очистка для удаления осколков кости. Костный де-
фект на наружной пластине в форме четырехугольника (12×10×12.8 
×5.5мм), на внутренней стороне кости дефект имеет размеры 13×8.5× 



 110 Медицинская наука  Армении  НАН  РА    т. LV  № 3   2015 

14×6мм. Диплоэ замкнуто на всем протяжении, это свидетельствует о том, 
что данный человек жил после операции полтора года [33]. 

Интересная наxодка обнаружена из могильника Кармир (Севанский 
бассейн, IX-VIIIвв. до н.э., пог. 7). Череп принадлежал мужчине, о чем 
свидетельствует выраженный мышечный рельеф на затылочной кости. 
Мужчина скончался в возрасте 55−60 лет. У индивида на правой теменной 
кости обнаружено сквозное отверстие размером 10×10?мм. Дефект имеет 
форму квадрата – результат посмертных действий ритуального характера 
(рис. 12). 

 

    
 
 

Рис. 12. Посмертная трепанация черепа 
(Кармир,  пог. No. 7) 

Рис. 13. Прижизненная трепанация 
черепа (Сарухан, пог. No. 2) 

 

 
У индивида из Кармира отмечены специфические изменения на 

верхней внутренней поверхности глазницы (сribra orbitalia) и пороти-
ческий гиперостоз (в области лобной кости, височной чешуи, у затылоч-
ного отверстия). Сribra orbitalia и гиперостоз на костях черепа форми-
руются в детском возрасте и чаще всего ассоциируются с железодефицит-
ной анемией. На черепе у него имеются множественные остеомы раз-
личных размеров (от 4 до 13 мм). Очень плотные образования с гладкой 
поверхностью, по своей структуре ничем не отличаются от нормальной 
костной ткани. Обнаружена аномалия в области переходной черепно-шей-
ной границы (ossiculum terminale, или Bergman's). Манифестация проат-
ланта [2, 3] диагностируется при выявлении рудиментарного каудального 
затылочного позвонка и образовании терминальной косточки [24]. Кли-
нические проявления данной аномалии обусловлены развитием атлантоак-
сиальной нестабильности и выраженными сосудистыми нарушениями 
[29]. 

Индоевропейцы, вероятно, могли воспринимать реальный мир в 
виде четырехугольника, в Ригведе, создание которой относится к концу II-
началу I тыс. до н. э. [8, 14], Земля считалась четырехугольной. Кроме 
того, четырехугольная (квадратная) схема совмещает в себе классифика-
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ционную систему двоичных противопоставлений, описывающих мир 
(верх – низ, правый – левый и т. п.), или основных элементов мира (огонь 
– вода – земля – воздух), интегрирующих в себе основные параметры 
космоса [9].  

Из краниологической коллекции могильника Сарухан (Севанский 
бассейн, IX-VIIIвв. до н.э.) следует выделить череп мужчины 35-40 лет из 
погребения 2. У мужчины трепанационное отверстие локализовано в ве-
нечном шве с правой стороны лобной кости (рис. 13). Видимо, она при-
менена по причине получения травм черепа (выскабливание пораженной 
костной ткани) [25], нельзя также исключить, что трепанация проводилась 
с какой-то ритуальной (или символической) целью. Отверстие овальной 
формы (15.3×13мм), следов заживления и воспалительных процессов на 
лобной кости не зафиксировано. Однако наблюдается прижизненная трав-
ма (в области правого лобного бугра) тупым предметом овальной формы 
(44×15мм). Обнаружена аномалия с правой стороны в области переходной 
черепно-шейной границы (ossiculum terminale, или Bergman's). Обнару-
жены также остеофитные образования в ушном проходе. Появление ос-
теофитных образований связывается с напряжением надкостницы и фор-
мированием нового костеобразования под действием холодной воды, спо-
собствующей сужению кровеносных сосудов в ушном канале. 

 

   
 

Рис. 14. Прижизненные трепанации черепа (Карашамб, пог. No. 9) 
 

 
Следующий череп из могильника Карашамб (Севанский бассейн, 

IX-VIIIвв. до н.э., пог. 9). При обследовании черепа мужчины, скончав-
шегося, примерно, в возрасте 18-20 лет, на правой теменной кости в 30 мм 
от сагиттального шва и в 48.8 мм от лямбдовидного наблюдается дефект 
округлой формы (1) размером 7.5×7 мм, не имеющий прободения в 
полость черепа (рис. 14). В 11мм от первого повреждения зафиксировано 
сквозное отверстие (2) размером 14×9?мм. Дефект имеет округлую форму. 
Следы явного воспалительного процесса в области трепанации отсут-
ствуют. Входные края отверстия ровные, острые без следов заживления. 



 112 Медицинская наука  Армении  НАН  РА    т. LV  № 3   2015 

Операция проведена путем прорезания кости черепа. Косвенным образом 
это может указывать на то, что данная операция, скорее всего, имела тера-
певтическое значение. У индивида на внешней поверхности правой темен-
ной кости имеется остеома размерoм 3×4мм и воспаление ячеистых струк-
тур левого сосцевидного отростка височной кости. 

Из этой же краниологической коллекции (Карашамб, IX в.до н. э.) 
следует выделить череп из раскопок 1985г. При обследовании черепа 
мужчины, скончавшегося в возрасте 20−25 лет, вблизи наружного заты-
лочного выступа наблюдается дефект овальной формы размером 
13.8×13.3мм (рис. 15). Следы заживления не прослеживаются, края ост-
рые, видна неизмененная структура диплоэ. Операция проведена путем 
прорезания кости черепа. Данный дефект, возможно, результат посмерт-
ных действий ритуального характера. 

 

      
  

Рис. 15. Посмертная трепанация 
черепа (Карашамб, пог. No. 1) 

Рис. 16. Символическая трепанация: 
поверхностные рубцы на теменных 

костях (Карашамб, пог. No. 1) 
 

На поверхности теменных костей обнаружены рубцы (символичес-
кие трепанации) (рис. 16). На правой теменной кости можно высчитать 
более 16 рубцов (размеры от 4 до 22 мм), а на левой – 6 (от 4 до 11 мм). В 
некоторых случаях расположение дефектов симметричное. Одни порезы 
глубокие, другие – слегка нарушают поверхность черепа. Традиционная 
интерпретация связывала эти повреждения с травмами. Однако с учетом 
того, что множественные линейные надрезы на теменных костях локали-
зованы на одном горизонтальном уровне с двух сторон, их можно отнести 
к разряду символической трепанации. Знаки на черепе – свидетельства 
прохождения ритуалов.  

Краниум мужчины старческого возраста из погребения эпохи раз-
витого железа (Ширакская равнина, Ширакаван, пог. 9, рис. 17) имеет 
следы лечебной краниотомии. На правой части теменной кости имеется 
отверстие с гладкими контурами со следами выраженной репаративной 
регенерации. У погребенного также обнаружены отчетливые следы линей-
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ных надрезов. На теменной кости у исследованного субъекта наблюдалось 
более 8 насечек, все они расположены параллельно друг другу. У инди-
вида было проведено неполное скальпирование – сделаны надрезы и лишь 
частично отделена кожа с волосами от головы (скальпирование, вероятно, 
было связано с трепанацией). Продолжительность жизни оперированного 
меньше года [33]. 

 

 
Рис. 17. Прижизненная трепанация черепа (Ширакаван, пог. No. 9) 

 
Включение в научный оборот новых палеоматериалов позволяет 

говорить о феномене трепанации у погребенных эпоxи бронзы и желез-
ного века на территории Армении. Назначения трепанаций разнообразны. 
Исследование показало, что у одиннадцати индивидов трепанации про-
водились в лечебных целях, у трех – с ритуальной целью, а символические 
трепанации выявлены у девяти человек. Проникающие в полость черепа 
отверстия обнаружены на височной, затылочной и теменныx костяx. 
Лечебную краниотомию могли проводить для удаления костных тканей, 
которые попадают в полость черепа при травме. Известно, что синдром 
внутричерепной гипертензии сопутствует онкологическим и инфекцион-
ным поражениям головного мозга [4, 12]. Подобного рода заболевания 
могли приводить к возникновению хронических болей головы, для ле-
чения которых, возможно, проводилась краниотомия. Прочные нити свя-
зывают трепанирование черепов с другими пограничными и переходными 
состояниями – с инициационной и жертвенной практиками, нацеленными 
на умирание в одном и возрождение в другом качестве.  

И. Л. Кызласов [11] полагает, что действия с телом умершего вы-
ходят из области животного инстинктивного поведения, в них отражена и 
социальная природа человека. У индивидов на черепах имелись отверстия 
треугольной формы, в форме квадрата и овала. Выявлены также сочетания 
прижизненной операции с посмертной процедурой и символических тре-
панаций с посмертными вскрытиями черепной коробки. Отдельные части 
человеческого тела, являясь анатомо-физиологическими «инструмента-
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ми», использовались и для передачи «информации» [16]. Этот биологи-
ческий «инструментарий» (треугольник, квадрат, овал) осуществлял функ-
цию обмена между человеком и миром, устанавливая соответствия между 
микро- и макрокосмосом. Помимо наглядно-образной формы они пере-
дают абстрактные идеи и понятия. Символ соединяет все уровни реаль-
ности, осуществляя взаимосвязь между различными планами бытия, меж-
ду человеком и Космосом, вследствие чего обладает двойственным харак-
тером, который дает ему возможность быть носителем неоднозначного 
или даже множественного смысла. За символом стоит разгадка человечес-
кой психики, ее сознательных и бессознательных структур, а может и 
строения души. Чтобы достичь синтетической глубины мышления древ-
них людей, необходимо приложить огромные усилия психологического и 
интеллектуального порядка, чтобы вжиться в образ древнего человека и 
попытаться понять его «изнутри» [10].  

Мы не можем исключить, что у посмертно трепанированных инди-
видов был особый статус в обществе и при жизни они имели непосредст-
венное отношение к религиозной практике. Общение со сверхъестествен-
ными силами было прерогативой избранных, обладавших способами ком-
муникации с иными сферами мира. Медицина в древности не являлась 
обособленной. Неотъемлемой частью древней медицины являлись ма-
гические действия и обряды. Представляется, что изначально колдун, 
жрец, врачеватель существовали в обществе в едином лице, как это 
характерно для наиболее консервативных из современных традиционных 
обществ. В мифологической ментальности ритуально-магической дея-
тельности отводилась решающая роль в достижении общественного бла-
гополучия, чем объясняется и особое отношение к ее носителям. Смерть 
любого человека, а тем более служителя культа, воспринималась как 
экстраординарное событие, нарушавшее установившийся миропорядок и 
грозившее негативными последствиями. Возможно, для их предотвраще-
ния извлекали из кости черепа фрагмент для соxранения и использования 
в магико-религиозных целях. Своеобразные амулеты из костей черепа 
были, вeроятно, атрибутами служителя культа и выполняли сакральные, 
магические функции.  

Не претендуя на полное и окончательное решение вопросов, свя-
занных с семантикой и их функциями в культуре и обществе, была пред-
принята попытка хотя бы первичного анализа данных вопросов. Это необ-
ходимо для того, чтобы наметить дальнейшие шаги в изучении этого 
чрезвычайно интересного и уникального явления.  

Поступила 24.02.15 
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Վիրաբուժությունը հին Հայաստանում  
(ըստ ուշ բրոնզե և երկաթե դարերի   
հնեամարդաբանական նյութերի) 

  
Ա.Յու. Խուդավերդյան, Ա.Ա. Ենգիբարյան, Շ.Ա. Վարդանյան,  

Զ.Ա. Կարալյան, Ռ.Շ. Մաթևոսյան 
  

Գանգի տրեպանացիան համարվում է ամենահին վիրահատու-
թյուններից մեկը: Ներկայացված աշխատանքում փորձ է կատարվում 
բացահայտել գլխի վրա առկա հնարավոր արատները: Այդ արատները 
եզակի բնույթ են կրում: Գլխի վիրահատությունները հնարավորինս 
պատշաճ ներկայացնելու համար մենք օգտվել ենք արտասահմանյան 
գիտնականների մեթոդական առաջարկություններից: Ներկայացված 
են տասնմեկ վիրաբուժական դեպքեր. երեք գանգերի վրա իրականաց-
վել է հետմահու վիրահատում, իսկ իննի մոտ առկա են վիրահատու-
թյան խորհրդանշական հետքեր: 
 
 

Surgery in ancient Armenia 
(by the Late Bronze and Iron Ages anthropological materials) 

  
A.Yu.Khudaverdyan, A.A. Yengibaryan, Sh.A. Vardanyan, Z.A. Karalyan, 

R.Sh. Matevosyan 
  

Cranial trepanation is one of the most ancient surgical interventions. The 
present work attempts to reveal possible defects on the skull. These defects are 
unique. To describe the defects properly, the methodical recommendations 
suggested by foreign scientists are used. Eleven cases of surgical trepanation аre 
presented: on three of them postmortem, and on nine symbolical signs of 
surgery are visible. 
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Հանդեսի ուղղվածությունը (պրոֆիլը) 
 

“Հայաստանի բժշկագիտություն” հանդե-
սում տպագրվում են օրիգինալ հոդվածներ և 
ակնարկներ, որոնք լուսաբանում են փոր-
ձարարական, կանխարգելիչ և կլինիկական 
բժշկագիտության հարցերը:  

Հոդվածների ձևավորումը 
1. Հոդվածը ներկայացվում է 3 տպագիր 

օրինակից` հայերեն, ռուսերեն կամ անգլերեն 
լեզվով, գիտական ղեկավարի մակագրու-
թյամբ, ինչպես նաև ուղեգրով` այն հիմնար-
կությունից, որտեղ կատարվել է աշխատանքը: 
Անհրաժեշտ է ներկայացնել նաև հոդվածի 
էլեկտրոնային տարբերակը կոմպակտային 
սկավառակի (CD) վրա (Microsoft Word for 
Windows 2000; Unicode Times New Roman  տա-
ռատեսակով ռուսերեն և անգլերեն լեզուների 
և Sylfaen` հայերենի համար): 

2. Գիտական հոդվածի ծավալը չպետք է 
գերազանցի 10 տպագիր էջը, ներառյալ  աղյու-
սակները, նկարները, սեղմագրերը և գրակա-
նության ցանկը: Ակնարկների ծավալը կարող 
է լինել մինչև 20 էջ: 

3. Ելքային տվյալները ներկայացվում են 
հետևյալ կերպ. ձԺԽ ցուցիչը, հոդվածի վերնա-
գիրը, հեղինակների անունների և հայրանուն-
ների սկզբնատառերը և ազգանունները, 
ապա` հիմնարկության անվանումը, հասցեն և 
բանալի բառերը (8-10): Հոդվածի վերջում 
դրվում են հեղինակների 
ստորագրությունները և հե-
ռախոսահամարները: 

4.Գիտական հոդվածը բաղկացած է հե-
տևյալ մասերից, ա/ ներածական մաս; բ/ նյու-
թը և մեթոդները; գ/ արդյունքները և քննար-
կումը: Սեղմագրերը` հայերեն կամ ռուսերեն 
և անգլերեն լեզուներով ներկայացվում են 
առանձին էջերի վրա: 

5. Գրականության ցանկը տրվում է հոդ-
վածի վերջում` առանձին էջով, այբբենական 
կարգով` նախ հայրենական, ապա օտար-
երկրյա հեղինակներին: Հոդվածի տեքստում 
հղումները բերվում են քառակուսի չակերտ-
ների մեջ թվերով: 

6. Խմբագրությանը իրավունք է վերապահ-
վում ուղղելու, խմբագրելու կամ կրճատելու 
ցանկացած հոդվածի տեքստը: 

7. Չի թույլատրվում ներկայացնել տպա-
գրության հոդվածներ, որոնք նախկինում 
տպագրվել են կամ ներկայացվել այլ հանդես-
ներ հրապարակման համար: 

8. Հանդեսին բաժանորդագրվել կարող են 
ինչպես առանձին անհատները, այնպես և 
հիմնարկությունները: 

Профиль журнала 
 
 
В журнале “Медицинская наука Армении” 

публикуются оригинальные и обзорные статьи, 
освещающие вопросы экспериментальной, 
профилактической и клинической медицины. 
Оформление статей 
1. Статья должна представляться в трех 

распечатанных экземплярах на русском, армян-
ском или английском языке, сопровождаться 
направлением учреждения, где она выполнена, 
иметь визу научного руководителя. Необходимо 
также представление статьи на компактном 
диске (СD), в текстовом редакторе Microsoft 
Word for Windows 2000 (шрифтом Unicode Times 
New Roman для русского и английского и Sylfaen 
– для армянского языка).  

2. Объем научных статей не должен пре-
вышать 10 страниц машинописи, включая табли-
цы, рисунки, резюме и библиографию. Объем 
обзорных и проблемных статей допускается до 
20 страниц, включая список литературы. 

3. Выходные данные указываются в следую-
щей последовательности: индекс УДК, название 
статьи, инициалы и фамилии авторов, учреж-
дение, где выполнена работа, адрес, ключевые 
слова (8-10). В конце статьи должны быть под-
писи авторов, а также номера телефонов. 

4. Статья должна включать следующие 
разделы: а) введение, б) материал и методы, в) 
результаты и обсуждение. Резюме на английском 
и армянском языках прилагаются на отдельных 
страницах. 

5. Библиография приводится в конце статьи на 
отдельной странице в алфавитном порядке, 
сначала отечественная, затем зарубежная. Ссыл-
ки на источники в тексте приводятся в квадрат-
ных скобках в виде цифровых обозначений. 

6. Редакция оставляет за собой право ис-
правлять, сокращать статьи. 

7. Не допускается направление в редакцию 
статей, опубликованных ранее или направлен-
ных для печати в другие журналы. 

8. Подписчиками могут быть как частные 
лица, так и учреждения и предприятия. 
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Profile of the journal 
 
The journal “Medical Science of Armenia” 

publishes original articles and reiews concerning the 
problems of experimental, preventive and clinical 
medicine. 

Design of the articles 
1. Three copies of the article must be presented, 

written in Russian, Armenian or English, provided 
with the permit of the institution where the work has 
been conducted and the visa of the scientific adviser. 
It is also necessary to submit the text on a CD 
(Microsoft Word for Windows 2000 editor; font – 
Unicode Times New Roman for Russian and English 
and Sylfaen– for Armenian). 

2. The scientific articles should not exceed 10 
typed pages including tables, figures, summaries and 
bibliography. The summerising article may have a 
volume up to 20 pages including the references. 

3. In the printer’s imprint the UDK  index, initials 
and surnames of the authors, the name of the 
institution where the work has been conducted and 
key words must be given. In the end of the   article  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

the signatures, addresses and telephone numbers of 
the authors should be written. 

4. The article must include following parts;    a) 
introduction, b) material and methods, c) results and 
discussion. The abstracts must be presented in 
English and Armenian, or Russian, if the paper is in 
Armenian.The abstracts are presented on separate 
pages. 

5. The references should be in the end of the 
paper on a separate page. The list of the literature 
must be given in alphabetical order, first the native 
and then the foreign sources. References to them (in 
numbers) in the text must be written in square 
brackets. 

6. The editorial staff has a right to shorten and 
correct the articles. 

7. The papers submitted to other journals for 
publication, or published before are not admitted by 
the editorial house. 

8. Each person or institution can become a  
subscriber of the journal. 
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