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До настоящего времени сенсоневральная тугоухость (СНТ) остается 

одной из основных проблем отиатрии. Число больных с перцептивными 
нарушениями слуха, страдающих тугоухостью и шумом, растет, в связи с 
чем продолжается поиск новых факторов риска, идентификация которых 
позволит влиять на раннюю диагностику и лечение этой патологии 
[10,15,16,21,29,31]. Несмотря на значительное количество работ, прово-
димых в этой области, четкая градация причин возникновения и патоге-
нетические механизмы развития изменений во внутреннем ухе не до конца 
изучены, отсутствует также определение клинических форм с диффе-
ренциально-диагностическим обоснованием.  

Сенсоневральная тугоухость является полиэтиологическим заболе-
ванием, при поражении различных отделов слухового анализатора от 
преддверно-улиткового нерва до слуховой зоны в коре головного мозга, 
обусловленным как эндогенными, так и экзогенными факторами, в пато-
генезе которого играют роль определенные взаимодействия эндогенных 
факторов самого макроорганизма и экзогенных факторов внешней среды, 
а патоморфологическим субстратом является количественный дефицит 
невральных элементов вследствие гибели волосковых рецепторных клеток 
улитки с последующей атрофией и дегенерацией нейронов спирального 
ганглия [ 3,5,10,17,24]. 

Среди врожденных сенсоневральных нарушений слуха выделяют 
наследственный фактор и патологию беременности и родов. В работе 
органа слуха и в процессе звуковосприятия участвуют более 100 генов, 

https://doi.org/10.54503/0514-7484-2022-61.1-3
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изменения в которых можно предположить по клинической картине туго-
ухости. Так, при врожденной тяжелой тугоухости чаще всего изменен ген 
белка коннексина 26, причем 80% приходится на мутацию 35delG, ос-
тальные 20% связаны с другими мутациями в этом гене. Идентифи-
цирована основная молекулярно-генетическая причина одной из форм 
наследственной глухоты, обусловленной мутацией c.-23+1G > A, локали-
зованной в донорском сайте сплайсинга (экзон1) гена GJB2 (Сx26) [27]. С 
патологией гена COCH связывают прогрессирующую тугоухость с вести-
булярными симптомами, напоминающими болезнь Меньера после 16-20 
лет. Изменения в генах миозина 7А, кадерина 3 и клаудина 14, наряду с 
несиндромальной врожденной тугоухостью, могут вызывать клинические 
проявления, характерные для синдрома Ушера. Изменения в гене OTOF, 
кодирующем цитозольный белок внутренних волосковых клеток, 
отоферлин, сочетаются со слуховой нейропатией. Врожденная тугоухость, 
связанная с неполным развитием костного и перепончатого лабиринта, 
расширением вестибулярного водопровода и эндолимфатического мешка 
(гидропс лабиринта), обусловлена мутациями в гене SLC2644, кодирую-
щем белок-переносчик анионов [19]. 

 Известно большое количество неблагоприятных факторов, приводя-
щих к тугоухости и глухоте, в том числе указываются около 80 заболе-
ваний, при которых развивается острое нарушение слуха по сенсонев-
ральному типу.  

 Разнородность этиологических факторов, вызывающих нейросен-
сорные повреждения слуха, отражается в патогенетических различиях 
развития, однако, несмотря на многообразие этиологических факторов, 
большинство исследователей считают, что типичными в патогенезе яв-
ляются сосудистые расстройства – нарушения кровообращения во внут-
реннем ухе (ВУ), ведущие к ухудшению трофики волосковых клеток спи-
рального органа, а также других структур слуховых путей, вплоть до их 
дегенерации.  

 Среди многообразия этиологических факторов возникновения СНТ, 
по данным многих авторов, предпочтение отдается инфекционным забо-
леваниям, при которых изменения обусловлены вазотропным и нейро-
тропным действием возбудителя, и заболеваниям, сопровождающимися 
нарушениями мозгового кровотока [12,16,31]. Несмотря на различные 
этиологические факторы и неодинаковые патологические процессы, раз-
вивающиеся в периферическом отделе слухового анализатора, имеется 
определенная стереотипность реакции нервной ткани на различные раз-
дражители, причем первоначально патологические изменения носят харак-
тер воспалительной реакции. Вокруг нервных волокон в результате вос-
паления образуется серозно-фибринозный экссудат, содержащий лимфо-
циты и нейтрофилы. При слабо выраженных изменениях может наступить 
обратное развитие патологического процесса, при значительной воспали-
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тельной реакции наблюдается распад нервных волокон с образованием 
соединительной ткани и дегенеративными изменениями [28]. Нейро-
гистологическими исследованиями было показано, что нервная ткань 
является легкоранимой, обладает минимальной регенераторной способ-
ностью и подвергается относительно быстрому перерождению. Уже через 
24 часа после воздействия токсического агента начинается распад осевого 
цилиндра и миелина, с 3 - 5-го дня и до 4 - 5-й недели проявляются реак-
тивные воспалительные изменения швановских клеток, играющих глав-
ную роль в трофике нервного волокна. 

 Так, нарушение функции слухового анализатора при инфекционном 
гепатите связывают с изменением проницаемости сосудистых стенок и их 
атонией в связи с интоксикацией в результате нарушения обезврежи-
вающей функции печени.  

 Самой популярной в настоящее время является вирусная теория 
возникновения острой СНТ, главными причинами инфицирования внут-
реннего уха выступают вирусы гриппа, парагриппа, вирус свинки, кори, 
Эпштейна-Барр, опоясывающего лишая, цитомегаловирус. По данным 
некоторых авторов, более чем у половины пациентов с СНТ в анамнезе 
отмечается вирусная инфекция верхних дыхательных путей, которая пред-
шествует острой СНТ, а связь тугоухости с заболеваниями, вызываю-
щимися этими вирусами, подтверждается наряду с клиническими прояв-
лениями также серологическими показателями – повышением титра соот-
ветствующих антител. На основании тщательного клинико-аудиологи-
ческого и вестибулологического исследования, а также по данным реоэн-
цефалографии и ультразвуковой допплерографии в сопоставлении с ре-
зультатами анализа биохимического состава, реологических и коагуля-
ционных свойств крови была сформулирована внезапная нейросенсорная 
тугоухость как периферическое, одностороннее изолированное нарушение 
слуха вирусной этиологии [22]. Так при эпидемическом паротите изме-
нения органа слуха характеризуются развитием лабиринтита с пораже-
нием сосудов ВУ, приводящего к односторонней глухоте, несмотря на 
одно- или двустороннее поражение околоушных слюнных желез, а опас-
ность тугоухости возникает за 4 дня до появления припухлости слюнных 
желез и подчелюстных лимфоузлов и сохраняется еще 18 дней после их 
исчезновения. Вирусу паротита свойственна высокая нейротропность, его 
обнаруживают в крови и спинномозговой жидкости в первые дни забо-
левания. 

 Вирус гриппа характеризуется вазо- и нейротропностью и при 
гематогенном распространении поражает как волосковые чувствительные 
клетки кортиева органа, так и кровеносные сосуды. В эксперименте на 
животных, зараженных вирусом гриппа типа В, основные патогистологи-
ческие находки заключались в отечности спирального ганглия, разобщен-
ности составляющих его нейронов с образованием "пустот". Среди них 
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обнаруживали гигантские клетки, похожие на мегакариоциты и симп-
ласты, представляющие собой многоядерные клетки, зараженные вирусом. 
Также наблюдали экстравазаты в различных отделах органа слуха, значи-
тельное кровенаполнение сосудов в перепончатом лабиринте, модиолусе, 
во внутреннем слуховом проходе, набухание нейроэпителиальных рецеп-
торных клеток и "сморщивание" или" скручивание" покровной мембраны. 
Таким образом, возникающий в ответ на вирусное заражение отек спи-
рального ганглия – ганглионит может явиться патоморфологическим суб-
стратом развивающихся внезапных нейросенсорных нарушений слуха. 
Учитывая локализацию спирального ганглия в толще костной пластинки 
модиолуса, любое набухание его приведет к сдавлению нейронов с воз-
можной их в последующем дегенерацией. Однако описанные в работах 
морфологического характера такие глубокие изменения, как частичное 
отсутствие сосудистой полоски в основном и среднем завитках, разру-
шение структур спирального органа, деструкция покровной мембраны, не 
согласуются с клиническими фактами обратимости тугоухости и восста-
новления слуха после раннего проведения лечения. Так купирование отека 
может привести к восстановлению функции нейронов спирального ганг-
лия, что клинически может привести к улучшению слуха у части больных. 

 Несмотря на то, что ВУ не восприимчиво для иммунологических 
исследований в клинической практике, экспериментальные данные, полу-
ченные у животных , показали, что при острой нейросенсорной тугоухости 
ВУ способно на вызов местного антигена иммунной реакцией с синтезом 
иммуноглобулина. Выявлены также характерные с иммунологических 
позиций сдвиги значений цитокинов, в частности TNFa IL-1, которые 
являются критерием эндогенной интоксикации и наиболее быстро 
купируются при благоприятном исходе СНТ [15]. Известно также, что 
иммунореактивные агенты различных вирусов могут перекрестно взаи-
модействовать с антигенами ВУ и за счет их активации вызывать аутоим-
мунные заболевания. 

 При опоясывающем лишае поражение локализуется преимущест-
венно в стволе слухового нерва и нередко в процесс вовлекается и вес-
тибулярный отдел лабиринта, при цереброспинальном менингите наруше-
ния проявляются на 3-6-й день заболевания и обусловлены нарушением 
защитных свойств гематоэнцефалического и гематолабиринтного барье-
ров.  

 В структуре причин СНТ интоксикационный фактор занимает 10-
15%, наиболее распространенными среди которых являются ототокси-
ческие воздействия лекарственных препаратов:  

 антибиотики аминогликозидного ряда – стрептомицин, гентами-
цин, неомицин, канамицин, тобрамицин, амикацин, нетилмицин, 
ванкомицин, полимиксин Б; 
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 другие группы антибиотиков – макролиды, эритромицин, азитро-
мицин, кларитромицин; салицилаты; 

 петлевые диуретики – этакриновая кислота, лазикс, фуросемид, 
верошпирон, буметанин; 

 цитостатики – эндоксан, цисплатин, карбоплатин, блеомицин; 
 противомалярийные препараты – хинин и его производные, кви-

нин, хлороквин;  
 антиаритмические препараты; 
 трициклические антидепрессанты; 
 ненаркотические анальгетики; 
 местные ушные препараты, содержащие антибиотики (неомицин, 

полимиксин Б, хлорамфеникол);  
 противовоспалительные препараты (пропиленгликоль, хлоргек-

сидин, повидон-йод);  
 окисляющие – 2% раствор уксусной кислоты. 
 Промышленные токсические вещества – тяжелые металлы (ртуть, 

свинец, бензин), растворители (толуол, стирол), прочие (мышьяк, кобальт, 
бензол), бромид калия, производные цианистой кислоты, фторсодержащие 
вещества, дисульфид углерода, тетрахлорид углерода, монооксид угле-
рода, вещества, содержащие органические фосфаты.  

 Бытовые токсические вещества – никотин, алкоголь, героин, ко-
каин. 

 Ототоксическое действие аминогликозидов в основном является 
следствием длительного применения при туберкулезе, муковисцидозе, ли-
бо генетически детерминированной повышенной чувствительности орга-
низма к действию аминогликозидов, проявляющейся ототоксической слу-
ховой дисфункцией, ассоциированной с мутацией A1555G в гене 12S ми-
тохондриальной РНК [33]. Ототоксические антибиотики избирательно 
накапливаются в пери- и эндолимфе и действуют на составляющие сое-
динительной ткани – кислые гликозаминогликаны.  

Петлевые диуретики нарушают проницаемость клеточных мембран, 
поэтому в лечебной практике сочетание ототоксических антибиотиков и 
диуретиков вызывает особенно выраженные, как правило, необратимые 
поражения нейросенсорных структур ВУ. Исследования ионного состава в 
отдельных клетках сосудистой полоски и эндолимфы после введения 
120мг/кг этакриновой кислоты, проведенные методом энергетического 
дисперсного рентгенологического микроанализа, показали, что маргиналь-
ные и интрамедиальные клетки сосудистой полоски являются первыми 
мишенями ототоксического воздействия, а изменения ионного состава 
эндолимфы наступают позднее(Anniko M.) 

Важная роль в патогенезе СНТ отводится состоянию окислительно-
восстановительных процессов во ВУ, повреждающему действию свобод-
ных радикалов, образование которых провоцируется в том числе ототок-
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сическими антибиотиками, противоопухолевыми препаратами, петлевыми 
диуретиками и др. 

При ототоксическом действии салицилатов имеет место угнетение 
активности процессов окисления трансаминаз, в результате чего повреж-
даются митохондрии и рибосомы воспринимающих нейроэпителиальных 
клеток, приводящих к нарушению обмена нуклеиновых кислот и белков, 
однако биохимические процессы имеют обратимый характер. Следует 
иметь в виду также, что ототоксический эффект обычно проявляется сим-
метрично и в первую очередь у больных с нарушениями функции почек и 
печени, у детей первых лет жизни и у лиц пожилого и старческого воз-
раста. 

 Причиной возникновения СНТ могут быть травматические повреж-
дения ВУ – механические, акустические и баротравма. Механические 
травмы ВУ, вследствие травм черепа и головного мозга, могут быть струк-
турными (ушиб лабиринта) и функциональными (сотрясение лабиринта). 
Одной из распространенных видов травм организма являются закрытые 
травмы черепа. Травмы черепа, напрямую не связанные с лабиринтом, 
могут приводить к воздействию непрямых сил на лабиринт и вызвать его 
повреждение. Вследствие передачи костям черепа кинетической энергии 
формируется гидродинамический удар, действующий на структуры 
головного мозга и ВУ. Схематично сложная система взаимообуслов-
ленных реакций в патогенезе легкой черепно-мозговой травмы сведена к 
так называемой "цепной реакции", состоящей из четырех звеньев: дис-
функция, дисциркуляция, дистрофия и атрофия [2,12]. 

 При открытых травмах – переломах височной кости, линия пере-
лома может проходить по лабиринту с трещиной пирамиды и повреж-
дением слухового нерва. Акустическая травма имеет место при действии 
кратковременного, но чрезвычайно сильного, импульсивного звука (выст-
рел, крик, гудок), интенсивность которого превышает 160 дБ, в результате 
чего преимущественно поражается периферический отдел слухового 
анализатора, имеет место отек сосудистой полоски, который приводит к 
гипоксии улитки, окислительному стрессу и, в конечном итоге, к гибели 
волосковых клеток из-за активации путей некроза или апоптоза.  

При минновзрывной травме сочетаются интенсивный шум и виб-
рация, в связи с чем неблагоприятный эффект в 2,5 раза больше, и преи-
мущественно поражаются центральные отделы слухового анализатора. 

Баротравма ВУ или перилимфатическая фистула с повреждением 
лабиринтных окон имеет место при резком изменении давления на оваль-
ное и круглое окно. 

Воздействие интенсивного шума и вибрации приводит к профессио-
нальной или шуминдуцированной тугоухости, которая наиболее часто 
регистрируется у лиц со стажем работы около 15 лет в условиях интен-
сивного производственного шума, 81-90 дБ, однако отрицательный эф-
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фект может проявиться уже в первые годы контакта с ним. Среди всех 
заболеваний от воздействия физических факторов доля профессиональной 
СНТ составляет 53,7%. Профессиональная тугоухость в основном 
регистрируется у работников транспорта и связи, на обрабатывающих 
предприятиях и при добыче полезных ископаемых. Природа и степень 
выраженности поражения зависят от энергии звука и длительности его 
воздействия. Чем выше уровень звука и чем сильнее он нарастает, тем 
больше вероятность травмы ВУ – повреждения рецепторов, прежде всего 
в основном завитке улитки. Повышенная шумовая нагрузка может вызвать 
прямое механическое повреждение тонкой структуры улитки, а при дли-
тельном воздействии шума к механической травме присоединяются также 
нарушения метаболизма [23].  

Одной из причин развития СНТ может стать повышенная акусти-
ческая нагрузка у молодежи – прослушивание аудиоплееров, причем не 
просто постоянное использование, но и прослушивание очень громкой 
музыки. МРЗ-плеер может беспрерывно играть 12 часов, при этом гром-
кость исходящей музыки доходит до 120дБ, и так как звук исходит из 
звукового носителя плотно вставленного в слуховой проход, то действие 
его является оглушающим и травмирующим. Этот звук может быть 
сопоставим с ревем взлетающего реактивного самолета (120-140дБ) или 
звуковой волной от выстрела ружья (120-140дБ). Длительное воздействие 
такого сильного звука на ВУ способно повредить рецепторные клетки 
кортиева органа и вызвать понижение слуха [9]. 

 Среди возможных причин повреждения ВУ – острый и хронический 
средний отит. По данным М.Е. Загорянской и соавт. [8], причиной раз-
вития СНТ у взрослых в 25,5% случаев являются перенесенные ранее ост-
рый средний отит или хронический гнойный средний отит. При остром 
среднем отите медиальная стенка барабанной полости, которая является 
основным барьером проникновения инфекции во ВУ, подвергается выра-
женным микроциркуляторным расстройствам, за счет общности крово-
снабжения и лимфооттока среднего и ВУ, являющимися основным пато-
генетическим звеном, ведущим к функциональным и морфологическим 
изменениям в рецепторах ВУ. На фоне выраженной воспалительной реак-
ции и интоксикации организма при остром среднем отите отмечается 
снижение гранулообразования прижизненного красителя в рецепторных и 
ганглиозных клетках кортиева органа, снижение содержания кислой и 
щелочной фосфатаз в эндотелии сосудистой полоски, в цитоплазме и 
ядрах наружных и внутренних волосковых клеток, наиболее выраженное в 
нижнем завитке улитки [6]. 

 При хроническом гнойном среднем отите медиаторы воспаления 
проникают через мембрану окна улитки, проницаемость которой повыше-
на, и могут замедлять кровоток в улитке. Гистамин и свободные радикалы 
неблагоприятно влияют на эфферентную иннервацию наружных и 
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структуру внутренних волосковых клеток [18]. Эндотоксины нарушают 
проницаемость натрий-калиевых каналов, что приводит к изменению 
состава и концентрации эндолимфы. В начальном периоде эти нарушения 
в той или иной мере обратимы, затем они приобретают стойкий характер. 
При этом в первую очередь повреждаются структуры базального завитка 
улитки, что объясняется лучшей васкуляризацией его по сравнению с 
апикальной частью [25]. 

 Адгезивные процессы в барабанной области и рубцы в области 
лабиринтных окон в ряде случаев приводят к ухудшению проведения зву-
ковых колебаний и ослаблению раздражения нейроэпителия, нарушениям 
гемодинамики и кровообращения во ВУ.  

 Для отосклероза характерна кондуктивная тугоухость, которая 
объясняется неподвижностью слуховых косточек за счет фиксации 
основания стремени, переломами ножек стремени или атрофией стре-
мечка, однако с самого начала нарушения слуха может присутствовать и 
СНТ, но чаще появляется с возрастом, присоединяясь к кондуктивной 
тугоухости, в результате распространения отосклеротического процесса во 
ВУ, и воздействия токсических продуктов на чувствительные образования 
ВУ, приводящие к ослаблению функции нейроэпителиальных восприни-
мающих клеток – "атрофия от бездействия". На сегоднящний день су-
ществуют три основные гипотезы происхождения отосклероза: генети-
ческий фактор, иммунологические процессы и вирусная гипотеза, свя-
занная с обнаружением экспрессии нуклеокапсида вируса кори в хонд-
роцитах, остеоцитах и остеобластах [20].  

 Особый контингент составляют больные с хронической общесома-
тической патологией, среди которых наибольший процент сенсоневраль-
ных нарушений слуха выявлен при сердечно-сосудистой патологии, эндо-
кринных заболеваниях и заболеваниях нервной системы [14]. На фоне 
сосудистых заболеваний головного мозга, в частности гипертонии, атеро-
склероза и остеохондроза шейного отдела позвоночника, исподволь раз-
вивается хроническая СНТ, ведущую патогенетическую роль при которой 
играют гемодинамические нарушения в вертебро-базилярном бассейне.  

При всем многообразии причин СНТ именно сосудистые рас-
стройства во ВУ, вследствие недостаточности мозгового кровообращения 
в вертебро-базилярном бассейне, в последние годы выступают на первый 
план и являются ключевым звеном в патогенезе СНТ. Вне зависимости от 
этиологического фактора именно гемодинамические и ангионевроти-
ческие изменения в вертебро- базилярном бассейне и улитковой артерии, 
такие как нарушения микроциркуляции, спазм, тромбоэмболия, приводя-
щие к нарушению доставки кислорода, ферментов и гормонов и др. 
веществ, необходимых для метаболизма нейроэпителия, в первую очередь 
липидного обмена, играют существенную патогенетическую роль в раз-
витии СНТ. Нарушения микроциркуляции во ВУ, как указывает преиму-
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щественное большинство авторов, являются основным патогенетическим 
звеном, ведущим к развитию функциональных и морфологических изме-
нений в рецепторных образованиях ВУ [6]. 

 Как острая, так и хроническая СНТ в 31% случаев связана с 
нарушением кровообращения в сосудах вертебро-базилярной системы и, 
как следствие, ВУ, сосуды которого принадлежат к единой мозговой 
артериальной системе и подвержены тем же регуляторным влияниям, что 
и сосуды вертебро-базилярного бассейна, из которых они исходят.  

Гемодинамические и реологические расстройства во ВУ приводят к: 
 гипоксическому состоянию; 
 образованию, активации и повреждающему действию свободных 

радикалов, которые в условиях гипоксии усугубляются; 
 активации перекисного окисления липидов; 
 увеличению концентрации триглицеридов; 
 повышению уровня фибриногена; 
 повышению уровня холестерина; 
 увеличению внутриклеточного кальция. 
 Возникающие гемодинамические нарушения приводят к ухудше-

нию доставки кислорода, ферментов, гормонов и других веществ, необ-
ходимых для метаболизма нейроэпителия и в первую очередь липидного 
обмена. Метаболические изменения в свою очередь ведут к функциональ-
ным и дистрофически-дегенеративным изменениям периферических ней-
ронов. При этом одним из основных гемодинамических факторов пато-
генеза острой СНТ является нарушение внутрисосудистого фактора мик-
роциркуляции – феномен сладживания и склонность к тромбообразова-
нию. На фоне сосудистых заболеваний головного мозга, в частности ги-
пертонии, атеросклероза и остеохондроза, исподволь развивается хрони-
ческая СНТ, ведущую патогенетическую роль при которых играют гемо-
динамические нарушения в вертебро-базилярном бассейне. При острых 
нарушениях мозгового кровообращения развитие СНТ является неблаго-
приятным прогностическим признаком. В литературе описываются на-
блюдения за 70 пациентами в остром периоде ишемического инсульта, у 
которых имелось малоощутимое снижение слуха центрального генеза, а 
также описано несколько случаев ишемического инсульта в области 
передней нижней мозжечковой артерии, развитие которого началось с 
внезапной потери слуха (одно- и двусторонней) вплоть до глухоты и шума 
в ухе без мозговых очаговых симптомов [21,34]. Важная роль в патогенезе 
СНТ отводится окислительно-восстановительным процессам во внутрен-
нем ухе и повреждающему действию свободных радикалов. Гипокси-
ческое состояние, возникающее вследствие реологических расстройств во 
внутреннем ухе, приводит к активации перекисного окисления липидов, 
что в свою очередь способствует накоплению кальция в цитоплазме, ини-
циации апоптоза [4,13].  
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Причиной развития СНТ может явиться нейроваскулярный конф-
ликт кохлеовестибулярного нерва – сдавление слухового нерва сосудом, в 
подавляющем большинстве случаев, передней нижней мозжечковой арте-
рией [11]. Нейроваскулярный конфликт обнаружен в 66,6% случаев при 
односторонней СНТ и одностороннем шуме в ушах или двустороннем 
шуме с превалированием на одной стороне. 

 Нередкой причиной СНТ, развившейся на фоне стресса, сосудис-
тых, эндокринных и аллергических нарушений, является отек внутреннего 
уха или гидропс.  

 Причиной развития СНТ может стать дисфункция вегетативной 
нервной системы, которая, как известно, оказывает на орган слуха адап-
тационно- трофическое влияние, обеспечивает адекватные компенсаторно-
приспособительные, сосудистые и тканевые реакции при помощи биоло-
гически активных веществ – нейромедиаторов.  

 Эндокринные заболевания, в частности сахарный диабет, вызывают 
кохлеарные нарушения у 70% пациентов, причем степень понижения слу-
ха и особенно разборчивость речи зависят от длительности течения забо-
левания. Доказано также, что у пациентов с сахарным диабетом только 
высокие показатели постпрандиальной гипергликемии являются незави-
симым фактором риска развития микроангиопатических осложнений, к 
которым относится и кохлеарная дисфункция [36]. В патогенезе развития 
СНТ особое значение придается двум основным моментам: нарушения 
обмена веществ, приводящие к образованию токсинов, которые могут 
оказывать негативное влияние на различные отделы слухового анализа-
тора, в первую очередь на слуховые рецепторы, и микроангиопатии, вы-
зывающие нарушения кровотока в мелких сосудах и капиллярах ВУ [1].  

 Установлена связь между развитием СНТ и хронической почечной 
недостаточностью. Общепризнано, что тугоухость является сенсоневраль-
ной и улитка является "главной точкой приложения" патологического про-
цесса. Так среди детей, страдающих пиелонефритом, в 37% случаев 
удается обнаружить СНТ с преимущественным поражением слуха на 
высокие частоты [7]. Снижение слуха при патологии почек связано с 
нарушением метаболических процессов во внутреннем ухе, токсическим 
влиянием накопленных патологических субстанций. В целом внутреннее 
ухо и почки имеют много общего в структуре и функциях. В частности, 
наличие перицитов и подоцитов во ВУ и клубочках почек указывает на 
схожие особенности микроциркуляции, нарушение которой приводит к 
электролитному дисбалансу и последующим изменениям эндокохлеарного 
потенциала. В развитии оторенальной дисфункции определенная роль 
придается воспалению, приводящему к циркуляторной дисфункции, ко-
торая наблюдается при хронической нефропатии и кардиоваскулярной 
патологии. Ведущим механизмом развития дегенеративных процессов 
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считается нарушение взаимодействия между перицитами/подоцитами и 
сосудистым эпителием в условиях воспаления [32]. 

В литературе имеются данные, свидетельствующие о персистирую-
щем влиянии микоплазм и развитии СНТ на раннем этапе течения обыч-
ной респираторной инфекции [3]. Патогенез влияния атипичных микро-
организмов, в частности микоплазменной инфекции на структуры ВУ, по 
всей вероятности, можно объяснить структурной организацией микоплазм 
и возможностью их сохранять активное состояние, связанное с формиро-
ванием аутоиммунных реакций в результате митогенного действия на 
лимфоциты и изменением их функциональной активности, а также 
иммунодепрессивное действие, связанное с цитодеструктивным эффектом 
[28]. Представлено наблюдение острой односторонней СНТ, развившейся 
на фоне респираторного микоплазмоза у 10-летнего ребенка и отмечена 
возможность причинно- следственной связи между инфекцией, вызванной 
m. pneumoniae, и внезапной потерей слуха [35]. 

 Профессиональная СНТ, или шумовая тугоухость, составляет 53,7% 
среди всех заболеваний, возникших от воздействия различных физических 
факторов, и наиболее часто регистрируется у лиц со стажем работы около 
15 лет в условиях интенсивного производственного шума (81-90дБ). Авиа-
ционная техника, в частности воздушные суда, являются источником вы-
сокоинтенсивного шума, характеризующегося высоким уровнем звукового 
давления, превышающего 100 дБ во всех октавных частотах, инфразву-
ковой составляющей и непостоянным характером [29].  

 Понижение слуха центрального генеза при отсутствии заинтересо-
ванности периферического отдела слухового анализатора выявлено при 
рассеянном склерозе, при котором, по данным речевой аудиометрии, на 
фоне помех выявлено ухудшение разборчивости речи, свидетельствующее 
о поражении центрального отдела слухового анализатора [26].  

 Возрастные изменения слуха характеризуются выраженными в 
различной степени деструктивными процессами в архитектонике слухо-
вого анализатора. Патогистологическая сущность этих изменений – деге-
неративные и атрофические изменения в улитке, ганглии, ядрах слухового 
нерва, а также в слуховой зоне коры, приводящие к атрофии и уменьше-
нию числа чувствительных клеток и нейронов. Ведущую роль в развитии 
возрастной инволюции играет атрофия сосудов, причем уменьшение числа 
сосудов в спиральной связке начинается с раннего детского возраста, а 
затем все более нарастает. Изменения происходят и в Рейснеровой мемб-
ране, которые извращают транспорт ионов через нее и тем самым спо-
собствуют нарушению звукопроведения в жидкостях внутреннего уха. 

 Имеется немалое количество факторов риска, которые не высту-
пают в качестве этиологических факторов развития СНТ, но могут играть 
существенную роль в патогенетических механизмах ее развития. В 
частности, определенная роль в патогенезе СНТ отводится нарушениям 
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кальциевого обмена, выраженные изменения при которых претерпевает 
доля ионов кальция среди других микроэлементов. В эксперименте было 
показано, что увеличение внутриклеточного кальция в группе животных с 
СНТ, вызванное ототоксическими антибиотиками, сменяется его относи-
тельным уменьшением после проведенного лечения. Доказана также 
гибель волосковых клеток на фоне изменения гомеостаза спирального 
органа в связи с разрушением эпителия спиральной связки и спирального 
выступа, нарушения функции сосудистой полоски, ответственной за 
ионный состав эндолимфы, накопления ионов кальция в клетках, что 
позволяет признать очевидным значимость этого микроэлемента, и 
изменения кальциевого метаболизма в патогенезе СНТ [4,5].  

 Определенное патогенетическое значение в остром периоде СНТ 
придается бета- эндорфину, повышение уровня которого в ранний период 
острой СНТ связано со стрессовым состоянием, оказывающим влияние на 
опиоидную систему, которая обеспечивает адекватно-приспособительные, 
сосудистые и тканевые реакции. Постепенно уровень бета-эндорфина 
снижается и через 25-30 дней показатели в крови приближаются к норме. 

 Доказана роль метеорологического фактора в возникновении СНТ и 
выявлена связь между перепадами атмосферного давления, колебаниями 
спектра электромагнитных полей и частотой развития патологии [16]. 

В литературе приводятся редкие причины, вызывающие кохлеарную 
дисфункцию. Так, приведен клинический случай синдрома Аргайла-Ро-
бертсона – локального сифилитического менингоэнцефалита, манифести-
рующего острую СНТ [15]. 

 В настоящее время известно, что около 100 генов, участвующих в 
работе органа слуха и процессе звуковосприятия, изменения в которых 
можно предположить, учитывая отягощенный акушерско-гинекологичес-
кий анамнез, экстрагенитальную патологию и гестоз, являются причиной 
рождения недоношенного ребенка с незрелым слуховым аппаратом, что 
подтверждается результатами аудиологического скрининга. При развитии 
тугоухости по клинической картине ( время начала, степень тяжести, 
характер прогрессирования и тип наследования) также можно предполо-
жить, в каком гене искать изменения [19,30]. Так, прогрессирующую СНТ 
с вестибулярными нарушениями, развивающуюся после 16-20 лет, свя-
зывают с патологией гена COCH.  

 Клинико-генетические исследования последних лет показали, что 
как несиндромальные, так и синдромальные нарушения слуха могут быть 
вызваны мутациями генов, в частности тех, которые отвечают за форми-
рование коллагеновых волокон. В настоящее время расшифрованы 12 
генов, из которых 5 генов кодировали разные формы коллагена, в после-
дующем обнаружена эспрессия генов в общей сложности 10 различных 
типов коллагена, который, как известно, является структурным компо-
нентом соединительной ткани и играет существенную роль в формиро-
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вании нормального слуха. Так, коллаген IV типа составляет основу 
базилярной мембраны и обнаружен также в спиральной связке и сосу-
дистой полоске улитки. Молекулы коллагена оказались также важным 
компонентом покровной мембраны, строение которой долгие годы оста-
валось загадкой. Сейчас известно, что она состоит из четырех типов 
коллагена и в состав ее входят также неколлагеновые гликопротеины -, 
- текторины и отогелин [20].  

 СНТ является одним из симптомов наследственных заболеваний, 
таких как синдром Альпорта, причина которого, в 85% случаев, много-
численные мутации а5- и а6 -цепи коллагена IV типа (COL4A5, COL4A6), 
расположенного на X- хромосоме. На основании гистологических иссле-
дований височных костей больных синдромом Альпорта патогенетичес-
кий механизм поражения внутреннего уха объясняется разрывами между 
базальной мембраной и эпителиальными клетками, аномалиями базальной 
мембраны с нарушением морфогенеза органа Корти.  

 Хотя патогенез СНТ при синдроме Стиклера пока не известен, 
значительные нарушения слуха были обнаружены вследствие мутаций 
коллагена II типа. В экспериментальных условиях при гистологическом 
изучении наблюдалось недоразвитие органа Корти в области основного 
завитка улитки, где отсутствовали поддерживающие, наружные и внут-
ренние волосковые, столбиковые клетки и нервные окончания. Все эти 
данные говорят о врожденном характере сенсоневрального компонента 
тугоухости.  

 При синдроме Маршалла, который отличается тяжелой врожденной 
СНТ, описаны мутации гена а1-цепи коллагена XI типа (COL11A1), тогда 
как изменения в гене а2-цепи коллагена XI типа являются причиной 
развития несиндромальной тугоухости (COL11A2) [20].  

 Таким образом, изучение разнорoдных этиологических факторов, 
вызывающих сенсоневральную тугоухость, новые открытия в области 
молекулярных исследований, а также точная диагностика синдромов, 
сопровождающихся изменениями слуха, приблизят нас к пониманию 
причин этой сложной патологии и позволят улучшить диагностику не-
синдромальных и синдромальных нарушений слуха. 
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Սենսոնևրալ ծանրալսության տարբեր էթիոլոգիական 
գործոնները և զարգացման ախտաբանական մեխանիզմները 
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Սենսոնևրալ ծանրալսությունը լսողության խանգարման և 

աղմուկի առկայության պատճառով տառապող բազմաթիվ հիվանդ-
ների մոտ մնում է ականջաբանության հիմնական խնդիրներից մեկը: 
Տարբերում ենք բնածին, ձեռքբերովի, համախտանիշային և ոչ համախ-
տանիշային սենսոնևրալ ծանրալսություն։ Սենսոնևրալ ծանրալսու-
թյունը հիմնականում պայմանավորված է լսողական անալիզատորի 
պերիֆերիկ հատվածի ախտահարմամբ տարբեր էկզոգեն և էնդոգեն 
գործոններով` ինֆեկցիոն-վիրուսային հիվանդություններ, օտոտոք-
սիկ դեղամիջոցներ, կենցաղային տոքսիկ նյութեր, ներքին ականջի 
մեխանիկական և ակուստիկ տրավմաներ, աղմուկի ախտաբանական 
ազդեցություն օրգանիզմի վրա, ընդհանուր սոմատիկ, ուղեղի անո-
թային, գենետիկական հիվանդություններ։ 

Տարբեր էթիոլոգիական պատճառների հետևանքով ներքին 
ականջում տեղի ունեցող ախտաբանական փոփոխություններն անո-
թային են և նպաստում են կորտյան օրգանի մազմզուկավոր նեյրո-
էպիթելիալ բջիջների խանգարմանը և մեռուկացմանը։ 

Այսպիսով, սենսոնևրալ համախտանիշային և ոչհամախտանի-
շային ծանրալսության տարբեր էթիոլոգիական գործոնների ուսումնա-
սիրությունը կնպաստի այս բարդ ախտաբանության լավացմանը և 
բուժմանը։ 

 
 

The Different Etiologic and Pathogenetic Factors of Sensorineural 
Hearing Loss 

 
G. I. Tadevosyan, N. A. Lusinyan, A. G. Harutyunyan,V. A. Aznauryan,   

G. G. Ananyan, G. I. Petrosyants, M. A. Shukuryan, A. R. Aslanyan,        A. 
K. Shukuryan 

 
Sensorineural hearing loss remains one of the main issues of otology and 

audiology in most patients suffering from tinnitus and hearing impairments. 
We differentiate congenital, acquired, symptomatic and asymptomatic 

sensorineural hearing loss. 
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Sensorineural hearing loss is mostly due to pathological changes in the 
peripheral part of the acoustic analyzer because of numerous endogenic and 
exogenic factors such as viral and bacterial infections, ototoxic medications, 
household toxic materials, inner ear mechanic and acoustic traumas, 
pathological effect of tinnitus on the organism, general somatic, vasculocerebral 
and other genetic diseases. 

As a result of these different etiologic factors, the pathological changes in 
the inner ear are mainly vascular which brings about the disturbances and 
atrophy of the neuroepithelial hair cells of the organ of Corti. 

Hence, the investigation of the different etiological factors and symp-
tomatics of sensorineural hearing loss will bring about to better understanding 
and treating this complex disease. 
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1.Ընդհանուր բնութագիրը և տարածվածությունը 
 
Հոջկինի լիմֆոման, որը նախկինում կոչվում էր Հոջկինի հիվան-

դություն, ավշային համակարգի չարորակ հիվանդություն է, զարգա-
նում է B լիմֆոցիտներից 7։ Առաջին անգամ նկարագրվել է 1832թ.-ին 
Թոմաս Հոջկինի կողմից։ Հետագայում Սամուել Վիլսկը Հոջկինից ան-
կախ նկարագրեց նմանատիպ կլինիկայով մի քանի հիվանդների, իսկ 
1865թ.-ին հիվանդությունն անվանեց Հոջկինի լիմֆոմա։ Թեոդոր Լանգ-
հանսը և Վ.Ս. Գրինֆիլդը առաջին անգամ 1872թ. և 1878թ. Ներկայաց-
րին հիվանդության մանրադիտակային պատկերը։ 1898 և 1902թթ.-ին 
համապատասխանաբար Կարլ Շտերնբերգը և Դորոթի Ռիդը միմյան-
ցից անկախ տվեցին Հոջկինի լիմֆոմայի քաղցկեղային բջիջների նկա-
րագիրը։ Այժմ այդ բջիջները կոչվում են Ռիդ-Շտերնբերգի բջիջներ 8։ 

Հոջկինի լիմֆոման (ՀԼ) ամենատարածված չարորակ հիվան-
դությունն է դեռահասների և երիտասարդների շրջանում՝ կազմելով 
բոլոր լիմֆոմաների մոտ 40%-ը։ Ավելի փոքր տարիքի երեխաների 
շրջանում հանդիպում է հազվադեպ 4։ ՀԼ-ն կազմում է մանկական 
քաղցկեղի մոտ 7%-ը և մանկական քաղցկեղից մահացությունների  
1%-ը ԱՄՆ-ում 23: Ի տարբերություն որոշ այլ լիմֆոմաների, որոնց 

https://doi.org/10.54503/0514-7484-2022-61.1-19
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հանդիպման հաճախականությունը տարիքի հետ աճում է, Հոջկինի 
լիմֆոման ունի բիմոդալ հաճախականություն, առավել հաճախ հան-
դիպում է երկու տարիքային խմբերում՝ 15-25տ և 50տ-ից բարձր։ Սա-
կայն այս օրինաչափությունը ազգությունից կախված կարող է տար-
բերվել։ Մանկական տարիքում Հոջկինի լիմֆոման ավելի հաճախ 
հանդիպում է տղաների շրջանում. տղաների և աղջիկների հարա-
բերակցությունը կազմում է 5.3, իսկ 15-19 տարեկանների շրջանում՝ 
0.8: ՀԼ-ն չափազանց հազվադեպ է հանդիպում նորածնային շրջանում, 
սակայն ամենատարածված մանկական քաղցկեղն է 15-19 տարիքային 
խմբում։ Հիվանդացությունը համեմատաբար ցածր է Ասիայում, բացա-
ռությամբ հարավային Ասիայի, որտեղ դեպքերը համեմատաբար շատ 
են։ ԱՄՆ-ում սպիտակամորթների և սևամորթների մոտ ՀԼ-ի հիվան-
դացության հաճախականությունը ըստ էության նույնն է։ Հոջկինի լիմ-
ֆոմայով հիվանդ երեխաների և դեռահասների հնգամյա ապրելիու-
թյունը 2002թ. տվյալներով 94% է 1970-ականների սկզբի 81%-ի փո-
խարեն 9,14,17: 

 
Աղյուսակ 1 

ՀԼ-ի համաճարակաբանությունը տարբեր տարիքային խմբերում 16 
 

Ցուցանիշ 

Մանկա-
կան ՀԼ 

Դեռահաս-
ների և 
երիտա-

սարդների 
ՀԼ 

Մեծահասակ-
ների ՀԼ 

Ծերերի 
ՀԼ 

Տարիքային սահման  14 տ 15-35 տ  35 տ  55 տ 
Տարածվածություն 10-12% 50% 35% 
Սեռ (տղա, աղջիկ) 2-3:1 1:1-1.3:1 1.2:1-1:1.1 
Հյուսվածաբանություն  
 Նոդուլյար սկլերոզ 40-45% 65-80% 35-40% 
 Խառը բջջային 30-45% 10-25% 35-50% 
 ԼԳՆ-ՀԼ 8-20% 2-8% 7-10% 
ԷԲՎ ասոցացված  27-54% 20-25% 34-40% 50-56% 
ՀԼ տարածված փուլ 30-35% 40% 55% 
B ախտանիշներ 25% 30-40% 50% 
Ապրելիության 
ցուցանիշ, հնգամյա 
ապրելիության 
ցուցանիշ 

94% ( 
20 տ) 

90% ( 50 տ) 65%  
(  50 տ) 
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2.Ռիսկի գործոնները 
 
Համաճարակաբանական տեսակետից ենթադրվում է, որ Հոջկի-

նի լիմֆոմայի զարգացման պատճառների մեջ ներգրավված են 
շրջակա միջավայրի, գենետիկական և իմունաբանական գործոնները։ 
ՀԼ-ի ծագումնաբանությունը մնում է անհայտ, սակայն կան ռիսկի որոշ 
գործոններ, որոնք բարձրացնում են հիվանդության առաջացման հա-
վանականությունը: Ապացուցված է Էպշտեյն-Բարր վիրուսի (ԷԲՎ) 
դերը ՀԼ-ի որոշ դեպքերի առաջացման մեջ:  

 ՀԼ-ի առաջացման ռիսկը ընդհանուր բնակչության համեմա-
տությամբ 50 անգամ ավելանում է աուտոիմունային լիմֆո-
պրոլիֆերատիվ համախտանիշ ունեցող հիվանդների մոտ: 

 Հայտնի է նաև, որ իմունային անբավարարության որոշ բնա-
ծին հիվանդություններով (Վիսկոտ-Օլդրիչի համախտանիշ, 
Լուի-Բարր համախտանիշ) կամ ՁԻԱՀ-ով երեխաների մոտ 
մեծանում է ՀԼ-ի առաջացման ռիսկը:  

 ՀԼ-ի առաջացման ռիսկը մեծանում է օրգանների փոխպատ-
վաստումով անձանց շրջանում, որոնց երկարատև նշանակ-
վում են իմունաճնշիչներ: 

Կարևորվում են նաև՝  
 ընտանեկան պատմությունը՝ եղբայրներն ու քույրերը, հատ-

կապես միաբջիջ երկվորյակները, 
 սոցիալ-տնտեսական կարգավիճակը: 
Ուսումնասիրություններ են արվում նաև շրջակա միջավայրի 

թունավոր նյութերի (օրինակ՝ պեստիցիդները) ուղղությամբ: Մինչ օրս 
երեխաների մեծամասնության մոտ չի պարզվել լիմֆոմայի առաջաց-
ման որոշակի ճշգրիտ պատճառ 24: 

 

3.Դասակարգումը և փուլավորումը 
 

 Առողջապահության համաշխարհային կազմակերպության 
(ԱՀԿ) ժամանակակից դասակարգման համաձայն՝ Հոջկինի լիմֆոման 
հյուսվածաբանորեն ստորաբաժանվում է երկու հիմնական խմբի՝ դա-
սական ՀԼ և լիմֆոցիտների գերակշռումով նոդուլյար ՀԼ։ Դասական 
Հոջկինի լիմֆոման ամենատարածված տեսակն է (90-95% դեպքերում) 
և ստորաբաժանվում է հետևյալ ենթախմբերի՝ նոդուլյար (հանգու-
ցային) սկլերոզ, խառը բջջային, լիմֆոցիտ-հարուստ, լիմֆոցիտ-սպառ-
ված։ Նոդուլյար (հանգուցային) սկլերոզը կազմում է բոլոր դեպքերի 
մոտ 80%-ը։ Բնութագրվում է ֆիբրոտիկ գոտիների (որոնք նպաստում 
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են հանգուցային պատկերի առաջացմանը) և լակունար տիպի չարո-
րակ Ռիդ-Շտերնբերգի բջիջների (խոշոր էքսցենտրիկ բջիջներ են՝ մե-
կից ավելի կորիզներով, որոնց կենտրոնում գտնվում են խոշոր, ալ 
կարմիր կորիզակներ) առկայությամբ, որտեղ ֆորմալինով ֆիքսված 
նմուշներում ցիտոպլազման կրճատվում է՝ հանգեցնելով կորիզի շուրջ 
լակունաների առաջացման։ Սա ամենատարածված տեսակն է բոլոր 
տարիքային խմբերում (ախտորոշվում է դեռահասների 77%-ի և մե-
ծահասակների 72%-ի, իսկ ավելի փոքր երեխաների միայն 44%-ի 
շրջանում): Խառը բջջային Հոջկինի լիմֆոման կարող է ունենալ ին-
տերստիցիալ ֆիբրոզ, բայց ֆիբրոզի գոտիներ չեն հայտնաբերվում։ 
Ռիդ-Շտերնբերգի չարորակ բջիջներն իրենց արտաքին տեսքով դա-
սական են կամ մոնոնուկլեար, լիմֆոցիտների քանակը գերակշռում է։ 
Այս ենթատեսակն ավելի տարածված է փոքր երեխաների (33%), քան 
դեռահասների (11%) և մեծահասակների (17%) շրջանում: Լիմֆոցիտ-
հարուստ ՀԼ-ն ունի դասական կամ լակունար տիպի Ռիդ-Շտերնբերգի 
բջիջներ՝ բջջային ֆոնի վրա հազվադեպ հանդիպող կամ բացակայող 
էոզինոֆիլներով։ Այս տեսակը չափազանց հազվադեպ է հանդիպում։ 
Լիմֆոցիտ-սպառված ՀԼ-ն ունի Ռիդ-Շտերնբերգի մեծ թվով չարորակ 
բջիջներ՝ սարկոմատիկ տարբերակներով, և որպես ֆիբրոզի և նեկրոզի 
հետևանք՝ սակավաբջջային պատկեր։ Այս տեսակը ևս չափազանց 
հազվադեպ է հանդիպում։ Լիմֆոցիտների գերակշռումով նոդուլյար 
ՀԼ-ն (ԼԳՆ-ՀԼ) կարող է լինել հանգուցային, ֆիբրոզի պատկերը բնորոշ 
չէ։ Բնորոշվում է ատիպիկ լիմֆոցիտ-հիստիոցիտային բջիջներով 
(L&H կամ «popcorn» բջիջներ, քանի որ դրանց կորիզները նման են 
եգիպտացորենի բացված միջուկի)։ Կորիզները բազմասեգմենտ և 
բշտիկային են՝ փոքր կորիզակներով։ Ռիդ-Շտերնբերգի դասական չա-
րորակ բջիջներին բնորոշ քրոմատին չպարունակող պսակը բացա-
կայում է։ Բաղկացած է հիստիոցիտներից և լիմֆոցիտներից՝ B-բջիջ-
ների գերակշռումով, ի տարբերություն Հոջկինի դասական լիմֆոմայի 
բջջային ֆոնի, որի դեպքում գերակշռում են T-բջիջները։ Զարգացած 
երկրներում Հոջկինի լիմֆոմայի նոդուլյար սկլերոզ տարբերակն ամե-
նատարածվածն է, մինչդեռ որոշ զարգացող երկրներում ամենատա-
րածված հյուսվածաբանական տեսակն է խառը բջջայինը 11։ 

Հյուսվածաբանական ախտորոշումը հաստատելուց հետո ան-
հրաժեշտ է որոշել հիվանդության փուլը։ Կլինիկական փուլավորումը 
ենթադրում է հիվանդության աստիճանի գնահատում՝ ներառելով 
պատկերավորման հետազոտությունները, ոսկրածուծի գնահատումը 
և B ախտանիշները։ ՀԼ-ի փուլավորման ամենակիրառելի մոտեցումը 
«Ann Arbor» համաժողովի կողմից ընդունված տարբերակն է՝ 
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 I փուլ - մեկ շրջանի ավշահանգույցի կամ մեկ արտաավշային 
հատվածի (փայծաղ, ուրցագեղձ, Վալդեյերի օղ) ախտահա-
րում,  

 II փուլ - երկու կամ ավելի շրջանների ավշահանգույցների 
ախտահարում ստոծանու մեկ կողմում, 

 III փուլ - ախտահարված ավշահանգույցներ ստոծանու երկու 
կողմերում,  

 IV փուլ - մեկ կամ մի քանի արտաավշային օրգանների (լյարդ, 
ոսկրածուծ, թոքեր) տարածուն ախտահարում՝ ավշահան-
գույցների ընդգրկմամբ կամ առանց ընդգրկման։ 

Հոջկինի լիմֆոմայի ռեցիդիվի ռիսկի աստիճանը գնահատելու 
համար, բացի հիվանդության փուլից, հաշվի են առնվում նաև A, B 
ախտանիշները, E արտաավշային ախտահարման շրջանը, X ուռուցքի 
զանգվածային (bulky disease) դրսևորումը՝ ուռուցքային զանգվածը  10 
սմ (6 սմ մի շարք հետազոտություններում) կամ միջնորմի մեծ զանգ-
վածը (կրծքավանդակի տրամաչափի  1/3-ից), ինչը համարվում է ան-
բարենպաստ ելքի գործոն 22։ 

 
4.Կլինիկական պատկերը 

 
Հոջկինի լիմֆոմայի կլինիկական դրսևորումներն են՝ 

 
 անախտանիշ լիմֆադենոպաթիա (երեխաների մոտ 80%-ի 

շրջանում)՝ սովորաբար պարանոցային, վերանրակային, 
անութափոսային, իսկ ավելի հազվադեպ՝ աճուկային։ Ախ-
տահարված ավշային հանգույցներն ավելի էլաստիկ և կոշտ 
են, քան բորբոքային լիմֆադենոպաթիայի դեպքում, դրանք 
կարող են շոշափելի լինել։  

 Տենդը (>38,0°C), գիշերային առատ քրտնարտադրությունը և 
քաշի անբացատրելի կորուստը (6 ամսվա ընթացքում մարմնի 
զանգվածի 10%-ից ավելին) դասակարգվում են որպես «B» 
ախտանիշներ, կարևոր նշանակություն ունեն փուլավորման 
և կանխատեսման համար 15: 

 Միջնորմային գոյացություն (ավելի տարածված է 12 տ-ից 
բարձր երեխաների շրջանում), որոնց 30%-ը կրծքավանդակի 
խոռոչի 1/3-ից ավելին է։ Կարող է առաջացնել դիսֆագիա, 
դիսպնոե, օրթոպնոե, հազ, ստրիդոր, վերին սիներակի համ-
ախտանիշ։  

 Ընդհանուր թուլություն: 
 Քոր: 
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 Հեպատոսպլենոմեգալիան դիտվում է տարածված փուլերում: 
 Հազվադեպ կարող են լինել աուտոիմուն խանգարումներ՝ 

աուտոիմուն հեմոլիտիկ անեմիա, թրոմբոցիտոպենիա կամ 
նեյտրոպենիա 6, նաև նեֆրոպաթիա հիպերտրոֆիկ օստեո-
արթրոպաթիա 3,5,18: 

 
5.Ախտորոշում 

 
 Հիվանդության ճշգրիտ ախտորոշման համար անհրաժեշտ է 

մուլտիդիսցիպլինար մոտեցում՝ որոշելու համար հիվանդության ծա-
վալը, որն իր հերթին որոշում է կլինիկական և պաթոլոգիական փուլը, 
բուժումը և կանխատեսումը։  

 
Անհրաժեշտ է կատարել հետևյալ հետազոտությունները՝ 
 
 հիվանդության պատմության տվյալների հավաքագրում, այդ 

թվում՝ բնորոշ B ախտանիշների վերաբերյալ տեղեկատվու-
թյուն: 

 Ֆիզիկալ զննում՝ ներառելով բոլոր շրջանների ավշահան-
գույցների, լյարդի և փայծաղի շոշափումը: 

 Արյան ընդհանուր քննություն՝ լեյկոցիտոզ, սեգմենտակորի-
զավոր նեյտրոֆիլների և էոզինոֆիլների, մոնոցիտների քա-
նակի շատացում, ԷՆԱ-ի արագացում, երբեմն սակավարյու-
նության, թրոմբոցիտոպենիայի պատկերով: 

 Արյան կենսաքիմիական քննություն՝ էլեկտրոլիտների, ԼԴԳ-
ի, ՀՖ-ի, բիլիռուբինի, կրեատինինի, միզանյութի, ալբումինի, 
տրանսամինազների մակարդակի որոշում: 

 Վարակային հիվանդությունների ժխտում: 
 Կրծքավանդակի ռենտգենոգրաֆիա երկու դիրքով` առաջա-

հետին և կողմնային, որով տեղեկատվություն է ստացվում 
միջնորմի ներգրավվածության, շնչուղիների անցանելիության 
վերաբերյալ: 

 Պարանոցի, կրծքավանդակի, որովայնի և փոքր կոնքի համա-
կարգչային շերտագրություն (ՀՇ)՝ ն/ե կոնտրաստավորմամբ, 
որը տեղեկատվություն է տրամադրում էքստրանոդալ շրջան-
ների մասին, ներառյալ թոքերի պարենքիման, կրծքավանդա-
կի պատը, պլևրան և պերիկարդը 1,20: 

 Պոզիտրոն-էմիսիոն շերտագրություն ՊԷՇ կամ ՊԷՇ/ՀՇ. ավե-
լի զգայուն է ինչպես հանգուցային, այնպես էլ դիֆուզ հի-
վանդությունների հայտնաբերման համար, ոսկրածուծի ներ-
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գրավվածությունը հայտնաբերելու համար կարող է ավելի 
զգայուն լինել, քան ոսկրածուծի բիոպսիան 19,21: 

 Ոսկրածուծի երկկողմանի ասպիրացիա և բիոպսիա: 
 Հյուսվածաբանական և ԻՀՔ հետազոտություններ։ 

 
6.Բուժում 
 
 Վերջին տասնամյակների ընթացքում Հոջկինի լիմֆոմայի բու-

ժումը զգալիորեն բարելավվել է։ Քիմիաթերապիայի նոր մոտեցում-
ներն ապահովել են ավելի բարձր ապրելիություն, քան նախկինում էր: 
Զարգացած երկրներում հնգամյա ապրելիության մակարդակը շատ 
բարձր է ՀԼ-ի բոլոր փուլերում, այն սովորաբար գերազանցում է 80%-ը: 
I կամ II փուլերում ապրելիության ընդհանուր մակարդակը գերազան-
ցում է 90%-ը, իսկ III կամ IV փուլերում այն հասնում է մինչև 70%-ի: 
Հոջկինի լիմֆոմայով երեխաների, դեռահասների և երիտասարդների 
ապրելիության ընդհանուր մակարդակը նույնքան բարձր է, որքան և 
մեծահասակներինը 10: 

Մանկական և պատանեկան տարիքում Հոջկինի լիմֆոմայի բու-
ժումն արդյունավետ է և հիմնված է մեծահասակների ՀԼ-ի ծրագրային 
բուժման փորձի վրա։ Ընդհանուր առմամբ բուժումն ընտրվում է՝ հաշ-
վի առնելով ենթատեսակը, փուլը և պատասխանը բուժմանը, այդ 
պատճառով անհրաժեշտ է ճշգրիտ հյուսվածաախտաբանական ախ-
տորոշում: Հոջկինի լիմֆոման կարելի է բուժել ճառագայթման և/(կամ) 
քիմիաթերապիայի միջոցով: Համակցված բուժումը՝ ներառյալ ճառա-
գայթումը և քիմիաթերապիան, հիվանդների մեծ մասի համար նախ-
ընտրելի մոտեցում է: Քանի որ մանկական ՀԼ-ով հիվանդների մեծա-
մասնությունը հաջողությամբ բուժվում է, երեխաների և դեռահասների 
բուժման մոտեցման կարևոր հանգամանք է համարվում բուժման 
ծրագրի ընտրությունը։ Ժամանակակից մանկական բուժման ընթացիկ 
ռազմավարությունների մեծ մասը նպատակաուղղված է բուժմամբ 
պայմանավորված ակնկալվող տոքսիկ ազդեցությունների նվազեց-
մանը: Թեպետ մանկական Հոջկինի լիմֆոման խիստ զգայուն է մե-
ծահասակների համար նախատեսված բուժման սխեմաների նկատ-
մամբ, կլինիկական փորձարկումների նախագծման ընթացքում ման-
կական ՀԼ-ի համար դրվել է երկու նպատակ՝ օրգանների երկարատև 
վնասումների նվազեցում, բուժման արդյունավետության բարձրացում։ 
Ելնելով այս հանգամանքից՝ ճառագայթման չափաքանակներն ու 
դաշտերը կրճատվել են ի հաշիվ քիմիաթերապիայի ուժեղացման՝ 
դրանով իսկ սահմանափակելով հիպոթիրեոզի, երկրորդային քաղց-
կեղի և սիրտ-անոթային հիվանդությունների զարգացման ռիսկը: 
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Մշակվել են ալկիլացնող դեղաձևերի ընդգրկումով պոլիագենտ քի-
միաթերապևտիկ ծրագրեր, որոնք հնարավորություն են տալիս կրճա-
տելու անտրացիկլինների կուտակային չափաբաժինները՝ նվազեցնե-
լով անպտղության, լեյկեմիայի և սիրտ-թոքային տոքսիկության ռիս-
կերը: Մանկական մոտեցումներից է բուժման նկատմամբ պատաս-
խանի գնահատումը՝ բուժման հանդեպ լավ արձագանք ունեցող հի-
վանդների քիմիաթերապիայի կուրսերի քանակը նվազեցնելու համար: 
Հիվանդության հաջորդական հանգուցային տարածումը, սովորաբար 
պարանոցից մինչև փոքր կոնք, թույլ է տալիս ներգրավված սահմա-
նակից հանգույցների շրջանները ենթարկել ճառագայթային բուժման, 
սակայն պահանջվում է հիվանդության ճշգրիտ փուլավորում: Ճառա-
գայթային բուժումն առաջին եղանակն էր, որը 1960-ականների սկզբին 
կիրառվեց Հոջկինի լիմֆոմայի համար: Ճառագայթային թերապիան 
ներկայումս հաճախ կիրառվում է քիմիաթերապիայից հետո՝ որպես 
ադյուվանտ բուժում: Բարդությունների նվազեցման համար կիրառ-
վում է հիվանդության ռիսկին համապատասխան կամ բուժման 
նկատմամբ արձագանքման վրա հիմնված, ցածր չափաբաժնով, 
ընդլայնված կամ փոքրացված դաշտի ճառագայթում13։ 

Միջազգային ճառագայթային ուռուցքաբանության միության 
լիմֆոմայի խմբի կողմից մշակված Հոջկինի լիմֆոմայի ճառագայթային 
բուժման նոր ուղեցույցները ներառում են՝ 

 Հոջկինի լիմֆոմայով երեխաների բուժումն առավել արդյու-
նավետ է, երբ եռաչափ պատկերավորման արդյունքները հաշ-
վի են առնվում ճառագայթային բուժումը ծրագրելիս և բուժ-
ման ծավալը հաշվարկելիս: 

 Քիմիաթերապիաներից առաջ ՀՇ-ն և FDG-ՊԷՇ-ը վճռական են 
ուռուցքի ընդհանուր ծավալի ճառագայթային բուժումը հաշ-
վարկելիս, քանի որ դրանք ցույց են տալիս հյուսվածքների 
ներգրավվածության աստիճանը։ Ուռուցքի ընդհանուր ծա-
վալները պետք է հաշվի առնել, երբ սահմանում ենք «այն 
ծավալը, որը պետք է բուժել»։ 

 Ճառագայթային բուժման ծավալը ծրագրելիս անհրաժեշտ է 
որոշել ներքին թիրախային ծավալը, որը հաշվարկվում է 
յուրաքանչյուր հիվանդի համար՝ ձևը և փոփոխությունները 
շարժումների ժամանակ, ինչպես նաև անշարժացման ան-
հրաժեշտությունը:  

 Պատկերավորումը քիմիաթերապիայից հետո տեղեկատվու-
թյուն է տալիս այն տեղամասերի մասին, որոնք ակտիվ են:  
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 Ճառագայթման չափաքանակի բարձրացումը կարող է տեղին 
լինել մեծ մնացորդային հիվանդության կամ վատ արձագան-
քի դեպքում 2: 

Հոջկինի լիմֆոմայի բուժման համար կիրառվում են քիմիաթե-
րապևտիկ դեղամիջոցների տարբեր համակցություններ՝ կախված հի-
վանդության փուլից և բժշկական հաստատությունից: Երեխաների հա-
մար մշակվել են բազմագործոն քիմիաթերապևտիկ ծրագրեր՝ ան-
պտղության, լեյկեմիայի և սիրտ-թոքային տոքսիկության ռիսկերը 
կանխելու կամ նվազեցնելու համար: Մշակվել են մանկական արձա-
նագրություններ, որոնք, չնայած ավելի խիտ և ինտենսիվ լինելուն, 
հակված են քիմիաթերապիայի չափաբաժինների շեմը իջեցնել նախօ-
րոք հայտնի երկարատև տոքսիկության պատճառով: Միայն քիմիա-
թերապիան կարող է արդյունավետ լինել բուժմանը լավ արձագանքող 
ցածր փուլային կամ սահմանափակ փուլային լիմֆոցիտների գերա-
կշռումով նոդուլյար ՀԼ-ով հիվանդների դեպքում: Այս մոտեցումն 
առաջարկվում է հատկապես այն կենտրոններում, որտեղ հնարավոր 
չէ իրականացնել մանկական ճառագայթային բուժում, բայց քիմիա-
թերապիան հուսալիորեն կարող է իրականացվել:  

Հոջկինի լիմֆոմայի բուժման համար կիրառվող ամենատարած-
ված մանկական ծրագրերն են՝  

Եվրոպական ծրագրեր (Եվրոնետ խումբ) 
 ՕՊՊԱ - Վինկրիստին (Օնկովին), Պրոկարբազին, Պրեդնիզո-

լոն և Դոքսոռուբիցին (Ադրիամիցին) 
 ՕԷՊԱ - Վինկրիստին (Օնկովին), Էտոպոզիդ, Պրեդնիզոլոն և 

Դոքսոռուբիցին (Ադրիամիցին)  
 ՑՕՊՊ - Ցիկլոֆոսֆամիդ, Վինկրիստին (Օնկովին), Պրոկար-

բազին, Պրեդնիզոլոն  
 ՑՕՊԴԱԿ - Ցիկլոֆոսֆամիդ, Վինկրիստին (Օնկովին), Պրեդ-

նիզոլոն, Դակարբազին  
 ՎԲԷՊ - Վինբլաստին, Բլեոմիցին, էտոպոզիդ, Պրեդնիզոլոն 
 Ամերիկյան ծրագրեր (ՄՈւԽ)  
 ԱԲՎԷ - Դոքսոռուբիցին, Բլեոմիցին, Վինկրիստին, Էտոպոզիդ 
 ԱԲՎԷ-ՊՑ - Դոքսոռուբիցին, Բլեոմիցին, Վինկրիստին, Էտո-

պոզիդ, Պրեդնիզոլոն, Ցիկլոֆոսֆամիդ 
 ԲԷԱՑՕՊՊesc - Բլեոմիցին, էտոպոզիդ, Դոքսոռուբիցին, Ցիկ-

լոֆոսֆամիդ, Վինկրիստին (Օնկովին), Պրոկարբազին և 
Պրեդնիզոլոն 

 ՑՕՊՊ/ԱԲՎ - Ցիկլոֆոսֆամիդ, Վինկրիստին (Օնկովին), Պրո-
կարբազին և Պրեդնիզոլոն, Դոքսոռուբիցին (Ադրիամիցին), 
Բլեոմիցին, Վինբլաստին 



 28  Медицинская наука Армении НАН РА  т. LXII  № 1  2022 

 ՎԱՄՊ/ՑՕՊ - Վինկրիստին, Դոքսոռուբիցին, Մետոտրեքսատ, 
Պրեդնիզոլոն/ Ցիկլոֆոսֆամիդ, Վինկրիստին (Օնկովին), 
Պրեդնիզոլոն 

 Stanford V - Դոքսոռուբիցին, Վինբլաստին, Մեքլորեթամին, 
Բլեոմիցին, Էտոպոզիդ, Պրեդնիզոլոն 12: 

 
Աղյուսակ 2 

Քիմիաթերապիայով և ճառագայթային թերապիայով պայմանավորված 
ապրելիության ցուցանիշները 

 
Ծրագիր Ճառագայթման 

չափաքանակ 
Հնգամյան՝ ապրե-
լիության ցուցանիշ 

2-4 ԱԲՎԴ 20-40 գրեյ 90% 
2-4 ԱԲՎԷ 21 գրեյ 88.3% 
2 ՕԷՊԱ/ՕՊՊԱ 20-35 գրեյ 94% 
4 ՎԱՄՊ 15-25.5 գրեյ 93% 
4 ՑՕՊՊ/ԱԲՎ 21 գրեյ 100% 
3 ՄՕՊՊ/3 ԱԲՎԴ 15-25.5 գրեյ 100% 
2 ՄՕՊՊ /2 ԱԲՎԴ 20-40 գրեյ 87% 

 
Եզրակացություն 
 Վերջին տարիների զարգացումների շնորհիվ Հոջկինի լիմֆո-

մայի ցածր փուլերի դեպքում երեխաների ճնշող մեծամասնությունը 
հնարավորություն ունի լրիվ առողջանալու։ Հիվանդության տարած-
ման, ռեցիդիվի և ռեֆրակտեր հիվանդության դեպքում ապրելիու-
թյունը նվազում է: Այդ նպատակով էլ ներկայիս հետազոտությունները 
մեծապես ուղղված են առավել արդյունավետ բուժման սխեմաների 
մշակմանը և բուժման հեռակա ազդեցությունների ուսումնասիրու-
թյանը:  

Ընդունված է 15.12.21 
 

Лимфома Ходжкина у детей 
 

М. Т. Петросян, Р. Х. Папян, Л. С. Акобян, Л. М. Крмоян,  
Г. Н. Тамамян, С. О. Данелян, Л. Р. Саргсян 

 
Лимфома Ходжкина – одно из наиболее частых злокачественных 

новообразований у детей, составляющее 40% всех лимфом и клинически 
проявляющееся безболезненной лимфаденопатией, лихорадкой (выше 
38,0°С), необъяснимой потерей массы тела (10%)  в течение 6 месяцев до 
постановки диагноза и ночной потливостью. Приблизительно 90- 95% 
детей с лимфомой Ходжкина могут быть полностью вылечены. В сов-
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ременных программах лечения используется подход, основанный на 
оценке риска и адаптированный к ответу, при котором пациенты получают 
полихимиотерапию с применением лучевой терапии или без нее. Прог-
ностические факторы, используемые для определения интенсивности 
химиотерапии, включают стадию рака, наличие или отсутствие B-симп-
томов, массивное поражение лимфатических узлов, экстранодальное пора-
жение, скорость оседания эритроцитов. 

 
Hodgkin Lymphoma Among Children 

 
M. T. Petrosyan, R. Kh. Papyan, L. S. Hakobyan, L. M. Krmoyan,  

G. N. Tamamyan, S. H. Danelyan, L. R. Sargsyan 
 

Hodgkin lymphoma is one of the most common childhood malignancies, 
making 40% of all lymphomas, which may clinically manifest with painless 
adenopathy, fever (above 38.0°C), unexplained weight loss (10% of body 
weight within the 6 months preceding diagnosis), and night sweats. Proximately 
90% to 95% of children with Hodgkin lymphoma can be cured. Contemporary 
treatment programmes use a risk-based and response-adapted approach in which 
patients receive multiagent chemotherapy, with or without radiation therapy. 
Prognostic factors used to determine chemotherapy intensity include cancer 
stage, presence or absence of B symptoms, bulky disease, extranodal invol-
vement, erythrocyte sedimentation rate.  
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ՀՏԴ 616-006.441-053.2 

DOI:10.54503/0514-7484-2022-61.1-31 
 

Ոչհոջկինյան լիմֆոմաները մանկական տարիքում 
 

Ս. Ա. Հովհաննիսյան1,2,3, Գ. Ն. Թամամյան1,2,3, Ս. Հ. Դանելյան3,  
Ռ. Խ. Պապյան1,2,3, Լ. Ռ. Սարգսյան1,2,3, Լ. Գ. Դավթյան4,  

Ա. Գ. Մխիթարյան5, Լ. Ս. Հակոբյան1,2,3  
 

1Երևանի պետական բժշկական համալսարան, մանկական 
ուռուցքաբանության և արյունաբանության ամբիոն 

0025, Երևան, Կորյունի փ., 2 
2Հայաստանի մանկական քաղցկեղի և արյան հիվանդությունների կենտրոն 

0014, Երևան, Ներսիսյան փ., 7 
3ՀՀ ԱՆ պրոֆ. Ռ. Հ. Յոլյանի անվան արյունաբանական կենտրոն 

0014, Երևան, Ներսիսյան փ., 7 
4 Միքայելյան համալսարանական հիվանդանոց  

0052, Երևան, Հասրաթյան փ., 9 
5 «Հիստոջեն» պաթոլոգիայի հայ-գերմանական գիտագործնական կենտրոն 

0014, Երևան, Նիկողայոս Ադոնցի փ., 6/1 
 

Բանալի բառեր. ոչհոջկինյան լիմֆոմաներ, քիմիաթերապիա, ախտորոշում, 
բուժում 

 
Պատմական ակնարկ 
1864 թվականին Վիրխովի և 1865 թվականին Քոնհեյմի կողմից 

շրջանառության մեջ են դրվել «լիմֆոսարկոմա» և «պսևդոլեյկեմիա» 
եզրույթները, որոնք նկարագրել են լիմֆատիկ հանգույցների ախտա-
բանական մեծացում, իսկ 1871 թվականին Բիլռոթը նույն հիվան-
դությունների խումբն անվանել է «չարորակ լիմֆոմա»։ Մեկ դարից 
ավելի պահանջվեց՝ ոչհոջկինյան լիմֆոմաների դասակարգումը սահ-
մանելու և լաբորատոր ոլորտից կլինիկական ոլորտ փոխադրելու հա-
մար [1] ։ 

Ամբողջ աշխարհում մանկական տարիքում հանդիպող չարորակ 
նորագոյացությունների բուժման արդյունավետությունը և ապրելիու-
թյան ցուցանիշներն աստիճանաբար աճում են: 1975 – 2010 թթ. տվյալ-
ների համաձայն՝ մանկական քաղցկեղի մահացության ցուցանիշները 
նվազել են մոտ 50%-ով [15]: Ոչհոջկինյան լիմֆոմաների հնգամյա ապ-
րելիության ցուցանիշները 15-19 տարիքային խմբում՝ 1975 – 2010 թթ., 
45% -ից դարձել են 87% [15]:  

https://doi.org/10.54503/0514-7484-2022-61.1-31
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Ոչհոջկինյան լիմֆոմաները, կախված ուռուցքի աճի արագու-
թյունից, դասակարգվում են որպես ագրեսիվ (արագ աճող) կամ ին-
դոլենտ (դանդաղ աճող) լիմֆոմաներ։  

 
Տարածվածությունը  
Մինչև 20 տարեկան երեխաների շրջանում ոչհոջկինյան լիմֆո-

մաները երրորդ ամենահաճախ հանդիպող մանկական քաղցկեղի 
տարատեսակն են [4,12]: 

Առկա են որոշ գործոններ, որոնք կարող են ազդել հիվանդացու-
թյան ցուցանիշների վրա [12] : 

Համաձայն Քաղցկեղի ազգային ինստիտուտի տվյալների՝ Ամե-
րիկայի Միացյալ Նահանգներում յուրաքանչյուր տարի ախտորոշվում 
են ՈՀԼ-ների 800 առաջնակի դեպքեր: Մինչդեռ Սուբ–Սահարային 
Աֆրիկայում հիվանդացության ցուցանիշները տարբեր են, ինչպես 
օրինակ՝ Էպշտեյն Բարի վիրուսով պայմանավորված՝ Բերկիտի լիմֆո-
մա/լեյկեմիայի դեպքերը 10-12 անգամ հաճախ են հանդիպում ԱՄՆ-ի 
համեմատ, հետևաբար՝ Սուբ-Սահարային Աֆրիկայում ՈՀԼ-ի հիվան-
դացության ցուցանիշները շատ ավելի բարձր են այլ երկրների հա-
մեմատ [1]: Այսպիսով, աշխարհագրական տարածքից կախված, կա-
րող են փոխվել հիվանդացության ցուցանիշները։  

Համաձայն գրականության տվյալների՝ ՈՀԼ-ով հիվանդացու-
թյունն ավելի բարձր է սպիտակամորթների մոտ աֆրոամերիկացի-
ների համեմատ, ուստի ռասան ևս որոշակի նշանակություն ունի հի-
վանդության տարածման հարցում [11]: 

ՈՀԼ-ները հազվադեպ են հանդիպում վաղ մանկական հասա-
կում, առավել հաճախ հիվանդությունը դիտվում է դեռահասության 
տարիքում [18]: 

Համաձայն վիճակագրական տվյալների՝ ՈՀԼ-ներն առավել հա-
ճախ հանդիպում են արական սեռի երեխաների շրջանում, սակայն 
հիմնական մեդիաստինալ B-բջջային լիմֆոման երկու սեռերի միջև 
հանդիպում է հավասարապես [8,12]: Բերկիտի լիմֆոմա/լեյկեմիա-
ներով հիմնականում հիվանդանում են արական սեռի երեխաները։ 

Այսպիսով, աշխարհագրական տարածքը, ռասան, տարիքը և 
սեռը որոշակիորեն կապված են հիվանդության տարածման հետ։  

 
Ռիսկի գործոններ 
Կան տվյալներ, որ ՈՀԼ-ի զարգացման մեջ նշանակություն ունեն 

որոշակի ռիսկի գործոնները։ Համաձայն գրականության տվյալների՝ 
Էպշտեյն Բարի վիրուսը կարող է ասոցացված լինել ՈՀԼ-ի հետ 
հատկապես իմունային անբավարարություն ունեցող երեխաների 
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շրջանում [12]։ Եվրոպայում և ԱՄՆ-ում Բերկիտի լիմֆոմա/լեյկեմիայի 
դեպքերի միայն 15%-ը կարող է պայմանավորված լինել Էպշտեյն 
Բարի վիրուսով, մինչդեռ Աֆրիկայում հանդիպող այս հիվանդության 
գրեթե բոլոր դեպքերը ասոցացված են նույն վիրուսի հետ [9]: 

Բնածին և ձեռքբերովի իմունային անբավարարությունը մեծաց-
նում է ՈՀԼ-ների զարգացման հավանականությունը [3,4] : Հետտրանս-
պլանտային հիվանդների շրջանում լիմֆոպրոլիֆերատիվ հիվանդու-
թյունը կազմում է մանկական ՈՀԼ-ի ընդամենը 3%-ը։ Հետտրանս-
պլանտային լիմֆոպրոլիֆերատիվ հիվանդության 65%-ը կազմում են 
դիֆուզ խոշոր B բջջային լիմֆոմաները, մինչդեռ 9% դեպքերում 
հանդիպում է Բերկիտի լիմֆոման [18]: 

ՈՀԼ-ները հազվադեպ կարող են հանդիպել որպես երկրորդային 
քաղցկեղներ [4]: 

 
Դասակարգումը  
Մանկական և պատանեկան տարիքում հանդիպող ՈՀԼ-ների 

տարատեսակները դասակարգվում են հետևյալ կերպ.  
I. Ագրեսիվ, հասուն B բջջային լիմֆոմա,  

1. Բերկիտի լիմֆոմա 
2. Բերկիտանման լիմֆոմա/լեյկեմիա 
3. Դիֆուզ խոշոր B-բջջային լիմֆոմա 
4. Հիմնական մեդիաստինալ B-բջջային լիմֆոմա  

II. Լիմֆոբլաստային լիմֆոմա 
III. Անապլաստիկ խոշոր բջջային լիմֆոմա 
IV. ՈՀԼ-ի հազվադեպ հանդիպող տարատեսակներ. 

1. Ֆոլիկուլյար լիմֆոմայի մանկական տեսակ  
2. Մարգինալ հատվածի լիմֆոմա  (ներառյալ լորձաթաղանթի 

հետ կապված լիմֆոիդ հյուսվածքի [MALT] լիմֆոման) 
3. Կենտրոնական նյարդային համակարգի (ԿՆՀ) լիմֆոմա  
4. Պերիֆերիկ T-բջջային լիմֆոմա 
5. Մաշկային T-բջջային լիմֆոմա 
Երեխաների մոտ հաճախ հանդիպում է ՈՀԼ-ների ոչ հանգու-

ցային ձևը, մինչդեռ մեծահասակների շրջանում առավել խոշոր տա-
րածում ունեն ՈՀԼ-ի հանգուցային ձևերը: Ոչ հանգուցային ՈՀԼ-ները 
պրոցես են ներգրավում միջնորմը, որովայնը, գլխի, պարանոցի 
շրջանները, ոսկրածուծը և ԿՆՀ-ն [4] : 

 
Ոչհոջկինյան լիմֆոմաների հիստոպաթոլոգիական դասա-

կարգումը 
Հասուն B-բջջային ոչհոջկինյան լիմֆոմաների թվին են պատ-
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կանում Բերկիտի և Բերկիտանման լիմֆոմա/լեյկեմիան, ինչպես նաև 
դիֆուզ խոշոր բջջային B-լիմֆոման և նախնական մեդիաստինալ  
B-բջջային լիմֆոման [1, 4,6,10,18]:  

Երկրորդային ցիտոգենետիկ անոմալիաները, որոնք դիտվում են 
մանկական տարիքում հանդիպող Բերկիտի լիմֆոմայի ժամանակ, 
բացառությամբ MYC վերադասավորումներով դեպքերի, ունեն բուժ-
ման վատ արդյունավետություն [4]: 

Բուժման վատ արդյունավետություն ունեն դիֆուզ խոշոր B 
բջջային լիմֆոմաները, որոնք ունեն MYC (8q24) քրոմոսոմային վերա-
դասավորում [11]: 

Լիմֆոբլաստային լիմֆոմա, հիմնականում ունի T-բջջային 
ծագում, առավել հազվադեպ հանդես է գալիս B-բջջային տարբերակով:  

Մանկական T-բջջային լիմֆոբլաստային լիմֆոմաների դեպքում 
6-րդ քրոմոսոմի հետերոզիգոտության կորուստը դիտվում է 12% դեպ-
քերում, որը վկայում է անբարենպաստ պրոգնոզի մասին: Վեցերորդ 
քրոմոսոմի հետերոզիգոտության կորստի հետևանքով դիտվում են 
NOTCH1 մուտացիաները հիվանդների 60%-ի շրջանում և ունեն 
բարենպաստ պրոգնոստիկ նշանակություն [6]: 

Անապլաստիկ խոշոր բջջային լիմֆոմա, հասուն, ծայրամասային 
T զրոյական բջջային լիմֆոմա: T զրոյական բջջային լիմֆոման այն 
նույն հիվանդությունն է, երբ բջիջները կորցնում են իրենց T-բջջային 
անտիգենները: Թեև մեծահասակների մոտ անապլաստիկ խոշոր 
բջջային լիմֆոմաների բացասական տեսակն ունի վատ կանխա-
տեսում, երեխաների մոտ թե՛ բացասական, թե՛ դրական տարբերակ-
ներն ունեն նման կանխատեսում [2,7,17]: 

 
Ոչհոջկինյան լիմֆոմաների փուլավորումը  
Մանկական տարիքում հանդիպող ՈՀԼ-ների փուլավո-

րումը հիմնված է St. Jude Children’s Research Hospital (Murphy 
Staging) համակարգի վրա [12]:  

Ոչհոջկինյան լիմֆոմաների սկզբնական ախտորոշիչ մի-
ջոցառումները  

1. Հիվանդության պատմության տվյալների պատշաճ հավաքա-
գրում, այդ թվում՝ B ախտանիշների վերաբերյալ տեղեկատվություն: 

A – նշաններ – B նշանների բացակայություն: 
B – նշաններ – ոչ ինֆեկցիոն էթիոլոգիայի տենդ, որը կարող է 

տևել մի քանի օր կամ շաբաթ, գիշերային գերքրտնարտադրություն, 
քաշի կորուստ: 

2. Ֆիզիկալ քննություն, ներառյալ Lansky /Karnofsky սանդղակի 
գնահատումը: 
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Աղյուսակ 1 
 

Հիվանդության փուլը Նկարագրությունը 
I փուլ Եզակի ուռուցք կամ հանգույց, որը չի ընդ-

գրկում որովայնային և կամ միջնորմային հատ-
վածները:  

II փուլ 
 

Եզակի ուռուցք՝ ռեգիոնար ավշահանգույցի 
ներգրավմամբ:  
Երկու կամ ավելի ուռուցքային զանգվածներ 
կամ ստոծանու մի կողմում գտնվող ռեգիոնար 
ավշահանգույցներ, կամ աղեստամոքսային 
տրակտի ուռուցքային զանգված (ամբողջովին 
ռեզեկցված)՝ ռեգիոնար ավշահանգույցների 
ներգրավմամբ կամ առանց ներգրավման:  

III փուլ 
 

Ուռուցքային գոյացությունը կամ ուռուցքային 
գոյացությունները տեղակայվում են ստոծանու 
երկու կողմերում: Կարող է ի հայտ գալ ներ-
կրծքային՝ միջնորմային, պլևրալ ավշահան-
գույցների կամ թիմուսի ներգրավվածություն, 
հնարավոր է նաև ուռուցքային գոյացության 
ներորովայնային կամ հարողնաշարային տե-
ղակայում:  

IV փուլ 
 

Ուռուցքային գոյացությունը ներգրավում է ոսկ-
րածուծը և/կամ ԿՆՀ-ը անկախ այլ տեղակա-
յումներից: Այն դեպքերում, երբ լիմֆոբլաս-
տային լիմֆոմայով հիվանդների ոսկրածուծում 
առկա են լինում 25% և ավելի բլաստային բջիջ-
ներ, դիտարկվում և բուժվում է որպես լեյկե-
միա:  

 
3.Ոսկրածուծի բիլատերալ ասպիրացիա հետագա հետազոտու-

թյունների, ինչպես օրինակ՝ ոսկրածուծի մորֆոլոգիական, գենետիկ 
(երբ առկա են 20%-ից ավելի բլաստային բջիջներ) և իմունաբանական 
հետազոտություններ կատարելու համար։ 

4.Ոսկրածուծի բիոպսիա՝ հետագա իմունահիստոքիմիական 
քննությամբ։ 

5.Գոտկային պունկցիա՝ գլխուղեղ-ողնուղեղային հեղուկի մոր-
ֆոլոգիական քննության նպատակով։ 

6.Հաշվի առնելով բուժման սխեմաներով կիրառվող կարդիո-
տոքսիկ դեղորայքի կիրառումը՝ մինչև բուժումը սկսելը անհրաժեշտ է 
սրտամկանի էխոկարդիոգրաֆիա, կարևոր ցուցանիշներ են արտա-
մղման ֆրակցիայի գնահատումը, մանկական սրտաբանի խորհրդա-
տվությունը։ 

7.Մինչև քիմիաթերապևտիկ բուժման մեկնարկը սեռահասուն 
տարիքում գտնվող տղաների սպերմայի սառեցում և պահպանում: 
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Գործիքային հետազոտություններ 
1.Կրծքավանդակի, որովայնի, լիմֆատիկ հանգույցների, ամոր-

ձիների ուլտրաձայնային հետազոտություն։ 
2.Կրծքավանդակի ռենտգեն քննություն: 
3.Մագնիտառեզոնանսային շերտագրում (ՄՌՇ): 
 Գլխուղեղի ՄՌՇ, երբ առկա են մեծացած պարանոցային 

ավշահանգույցներ, որոնք կարող են ընդհուպ հասնել դեպի 
էպի-, մեզո-, հիպոֆարինգս: 

 Կրծքավանդակի ՄՌՇ հետազոտություն կոնտրաստով կամ 
կրծքավանդակի համակարգչային շերտագրություն (ՀՇ), որի 
նպատակն է գնահատել միջնորմի ներգրավումը ուռուցքային 
պրոցես։  

 Ոսկրերի ռենտգեն և/կամ ՄՌՇ քննություններ ոսկրային ախ-
տահարման կասկածի դեպքում: 

 Ողնաշարի ՄՌՇ քննություն, երբ առկա է ողնուղեղի կոմպ-
րեսիայի կասկած։  

 Պոզիտրոն էմիսիոն տոմոգրաֆիայի (ՊԷՏ) ՀՇ-ի խորհուրդ է 
տրվում իրականացնել հիվանդության սկզբնական փուլերում՝ 
ճշգրիտ փուլավորումը հաստատելու համար։  

 

Տարբեր լաբորատոր քննություններ  
1.Արյան ընդհանուր մորֆոլոգիական քննություն. նպատակն է 

արյան պերիֆերիայում գնահատել նաև բլաստային բջիջների առ-
կայությունը կամ բացակայությունը, որով, համադրվելով ոսկրածուծի 
մորֆոլոգիական քննության տվյալների հետ, սահմանվում է ՈՀԼ-ի 
լեյկեմիզացված լինելու կամ չլինելու փաստը։  

2. Էլեկտրոլիտների, միզաթթվի, կրեատինինի, կալցիումի, ֆոս-
ֆատների, ալբումինի, ամինատրանսֆերազների՝ ԱԼԱՏ, ԱՍԱՏ, բիլի-
ռուբինի, գամմա գլուտամիլ տրանսֆերազայի (ԳԳՏ, լակտատ դեհիդ-
րոգենազայի (ԼԴԳ) որոշում արյան մեջ։  

3. Մեզի ընդհանուր քննություն:  
4. Կոագուլագրամմա, հեմոստազի գնահատում: 
5. Արյան շճաբանական քննություն (ՄԻԱՎ հակամարմինների 

որոշում, hեպատիտ B- շիճուկային HBs Ag, anti-HBs հակամարմին-
ների, anti-HBc հակամարմինների, IgG, IgM-ի որոշում:  

 

Ախտորոշման հաստատում 
ՈՀԼ-ի ախտորոշումը հաստատվում է ինվազիվ վիրահատական 

միջամտությամբ, քանի որ ասեղային բիոպսիաների միջոցով վերցված 
հյուսվածքային նմուշը կարող է բավարար չլինել հիվանդության 
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համապարփակ նկարագրության համար։ Մինչև վիրահատական մի-
ջամտությունը հիվանդի վիճակը պետք է լինի կայուն, առանց կյանքին 
վտանգ սպառնացող բարդությունների։ Այն դեպքերում, երբ առկա են 
ծանր բարդություններ, ինչպես օրինակ՝ ծանր պլևրալ էքսուդացիա 
կամ ասցիտ, նախ՝ անհրաժեշտ է կատարել պունկցիա, հեղուկի հե-
տագա բջջաբանական և իմունաֆենոտիպային քննություն։  

Այն դեպքերում, երբ առկա է ուռուցքային բջիջների էքսուդացիա 
կամ ոսկրածուծի ինֆիլտրացիա (>20% բլաստ բջիջներ), ախտորոշ-
վում է հոսքային ցիտոմետրիայի և գենետիկ հետազոտությունների 
միջոցով։ 

Ախտորոշման հաստատման համար կարևոր նշանակություն 
ունի հյուսվածքային բիոպսիան, որի նպատակով ընտրվում են պերի-
ֆերիային մոտ, հասանելի օջախները։ Մեդիաստինալ ուռուցքի կամ 
արտակրծքային մանիֆեստացիաների դեպքում բիոպտատ վերցնելու 
օջախը պետք է ընտրել զգուշորեն։ Որպես կանոն խորհուրդ չի տրվում 
հեռացնել ուռուցքային գոյացությունը, այն հեռացվում է միայն այն 
դեպքերում, երբ ռիսկերը ցածր են։  

 
Մանկական ՈՀԼ-ի բուժումը 
Մանկական ՈՀԼ-ի բուժումը պահանջում է մուլտիդիսցիպլինար 

մոտեցում։ Բուժման հիմնական մոտեցումը զուգակցված քիմիաթերա-
պիան է և ճառագայթային բուժումը՝ ըստ անհրաժեշտության։  

Այն դեպքերում, երբ քիմիաթերապևտիկ բուժման արդյունավե-
տությունը գնահատվում է ցածր, ճառագայթային բուժման դերը դառ-
նում է նշանակալի  [5]:  

Մանկական ՈՀԼ-ի բուժման մեթոդները կախված են հիվանդու-
թյան հյուսվածաբանական ենթատեսակից  [3], (տե՛ս աղյուսակ 2 ): 

 
Աղյուսակ 2  

ՈՀԼ-ի բուժման ընդհանուր մոտեցումները  

Բուժման խումբը Բուժման մեթոդները 
Հասուն B-բջջային ՈՀԼ  
Բերկիտի և 
Բերկիտանման 
լիմֆոմա/լեյկեմիա 

Նոր 
ախտորոշված

Վիրահատություն (I և II փուլերը միայն) 

 Rituximab-ով կամ առանց Rituximab-ի քիմիա-
թերապիա 

Ռեցիդիվող  Rituximab-ով կամ առանց Rituximab-ի քիմիա-
թերապիա 
Ալլոգեն կամ աուտոլոգային ցողունային բջիջ-
ների տրանսպլանտացիա  
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Դիֆուզ խոշոր B-
բջջային լիմֆոմա 

Նոր 
ախտորոշված

Վիրահատություն (I և II փուլերը միայն) 

 Rituximab-ով կամ առանց Rituximab-ի քիմիաթե-
րապիա 

Ռեցիդիվող Rituximab-ով կամ առանց Rituximab-ի քիմիաթե-
րապիա 
Ալլոգեն կամ աուտոցողունային բջիջների 
տրանսպլանտացիա 

Նախնական մեդիաստինալ B-
բջջային լիմֆոմա 

Քիմիաթերապիա և Rituximab 

Լիմֆոբլաստային 
լիմֆոմա 

Նոր 
ախտորոշված

Քիմիաթերապիա  
Գլխուղեղի ճառագայթային թերապիա միայն ԿՆՀ 
ախտահարվածության դեպքում  

Ռեցիդիվող Nelarabine կամ Nelarabine պարունակող քիմիա-
թերապևտիկ սխեմաներ  

Քիմիաթերապիա 
Ալլոգեն ցողունային բջիջների տրանսպլան-
տացիա  

Անապլաստիկ 
խոշոր բջջային
լիմֆոմա  

Նոր 
ախտորոշված

Վիրահատություն, որին հաջորդում է քիմիա-
թերապիա (I փուլ ) 
Քիմիաթերապիա  

Ռեցիդիվող Brentuximab և/կամ Crizotinib քիմիաթերապիա 
Ալլոգեն ցողունային բջիջների կամ աուտոլո-
գային տրանսպլանտացիա 

Լիմֆոպրոլիֆերատիվ հիվանդություններ՝ կապված իմունադեֆիցիտի հետ  
Լիմֆոպրոլիֆերատիվ 
հիվանդություն՝ կապված 
հիմնական իմունադեֆիցիտի հետ  

Rituximab-ով կամ առանց Rituximab-ի քիմիա-
թերապիա 
Ալլոգեն ցողունային բջիջների տրանսպլան-
տացիա 

ՈՀԼ՝ կապված ԴՆԹ-ի ռեպարացիա-
յի խանգարումներով սինդրոմների
հետ  

Քիմիաթերապիա 

Մարդու իմունային անբավարարու-
թյան վիրուսի (ՄԻԱՎ) հետ կապ-
ված ՈՀԼ  

Rituximab-ով կամ առանց Rituximab-ի քիմիա-
թերապիա 

Հետտրանսպլանտային 
լիմֆոպրոլիֆերատիվ 
հիվանդություն (ՀՏԼՀ) 

Վիրահատություն և իմունաճնշիչ բուժման 
նվազեցում հնարավորության դեպքում  
Միայն Rituximab  
Ստանդարտ կամ քիչ փոփոխված քիմիաթերա-
պիա Rituximab-ով կամ առանց Rituximab-ի  (B-
բջջային ՀՏԼՀ) 
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* Աղյուսակը վերցված է ՈՀԼ-ի NHL-BFM (2012) ուղեցույցից 

 
ՈՀԼ-ի կանխատեսումը և պրոգնոստիկ գործոնները  

 
Ոչհոջկինյան լիմֆոմաների բուժման արդյունավետությունը 

գնահատվում է բարձր ժամանակակից բուժական սխեմաների կիրառ-
ման դեպքում։ Կախված հիվանդության կլինիկական փուլից և հյուս-
վածաբանական տեսակից՝ ՈՀԼ-ի հնգամյա ապրելիությունը գնահատ-
վում է 80% [8]: 

Ընդունված է 15.12.21 
 

Неходжкинские лимфомы у детей 
 

С. А. Оганнисян, Г. Н. Тамамян, С. О. Данелян, Р. Х. Папян,  
Л. Р. Саргсян, Л. Г. Давтян, А. Г. Мхитарян, Л. С. Акобян 

 
Неходжкинские лимфомы – это группа онкологических заболева-

ний, которая является третьим по распространенности раком у детей. 
Признаки и симптомы неходжкинской лимфомы различаются в зави-
симости от локализации и типа лимфомы. Заболевание может быстро 
прогрессировать в течение нескольких дней или развиваться медленно.  

Ցածր դոզայով քիմիաթերապիա Rituximab-ով 
կամ առանց Rituximab-ի ( EBV+, B-բջջային ՀՏԼՀ) 

Հազվադեպ հանդիպող ՈՀԼ  
Մանկական ֆոլիկուլյար լիմֆոմա  Միայն վիրահատություն  

Քիմիաթերապիա Rituximab-ով կամ առանց 
Rituximab-ի 

Մարգինալ զոնայի լիմֆոմա  Միայն վիրահատություն 
Ճառագայթային բուժում  

Քիմիաթերապիա Rituximab-ով կամ առանց 
Rituximab-ի 
Հակաբիոտիկային բուժում MALT լիմֆոմայի 
համար 

Նախնական ԿՆՀ լիմֆոմա  Քիմիաթերապիա 
Պերիֆերիկ T-բջջային լիմֆոմա  Քիմիաթերապիա 

Ճառագայթային բուժում  

Ալլոգեն ցողունային բջիջների կամ աուտոլո-
գային տրանսպլանտացիա 

Մաշկային T-բջջային լիմֆոմա Չկա ստանդարտ սահմանված բուժական մոտե-
ցում  
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Варианты лечения неходжкинской лимфомы – химиотерапия, луче-
вая терапия и хирургическое вмешательство, зависят от стадии, гисто-
патологического типа заболевания и ответа на химиотерапию. Благодаря 
современным терапевтическим подходам общая выживаемость неходж-
кинских лимфом составляет 80% в зависимости от стадии и типа рака. 

 
 

Non-Hodgkin Lymphoma among Children 
 

S. A. Hovhannisyan, G. N. Tamamyan, S. H. Danelyan, R. Kh. Papyan,  
L. R. Sargsyan, L. G. Davtyan, A. G. Mkhitharyan, L. S. Hakobyan 

 
Non-Hodgkin lymphoma is a group of cancers which is a third common 

childhood cancer. Signs and symptoms of non-Hodgkin lymphoma vary 
depending on the localization and special type of lymphoma. The disease can 
progress rapidly over days or can progress slowly.  

Treatment options including chemotherapy, radiotherapy and surgical 
intervention for non-Hodgkin lymphoma depend on the stage, histopathological 
type of the disease and chemotherapy response. Due to the modern therapeutic 
approaches overall survival of non-Hodgkin lymphoma accounted for 80% 
depending on stage and type of the cancer.  
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ՀՏԴ 616.155.194.8 
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Ներերակայի՞ն, թե՞ ներքին ընդունում. ո՞րն ընտրել: 

Երկաթպակասորդային սակավարյունության բուժման 
նորագույն  մոտեցումները 

 
Լ.Գ. Համբարձումյան1,2, Մ.Ս. Բադիկյան2, Ա.Ա. Մովսիսյան1,2,  
Հ.Ս. Խաչատրյան1,2, Ն. Ս. Սարգսյան1,2, Հ.Գ. Գրիգորյան1,2,  

Ս.Հ. Դանելյան2 

 

1Մանկական ուռուցքաբանության  և արյունաբանության ամբիոն,  
Երևանի Մխիթար Հերացու անվան պետական բժշկական համալսարան  

0025, Երևան, Կորյունի փ., 2 
2Պրոֆ. Ռ. Հ. Յոլյանի անվան արյունաբանական կենտրոն  

0014, Երևան, Ներսիսյան փ., 7  
 

Բանալի բառեր. երկաթպակասորդային սակավարյունություն, երկաթաթե-
րապիա, ներերակային երկաթ, կողմնակի ազդեցություն-
ներ 

 
Աշխարհում բնակչության մոտավորապես ¼-ի մոտ առկա է սա-

կավարյունություն, որի մոտ կեսը պայմանավորված է երկաթի անբա-
վարարությամբ [26]: Եվրոպական մի շարք երկրների բուժծառայու-
թյունների առաջնային օղակի շրջանակներում իրականացված հետա-
զոտությունները ցույց են տվել, որ տարեկան գրանցվում է երկաթ-
պակասորդային սակավարյունության (ԵՊՍ) 7.2-13.96 դեպք` 1000 
մարդու հաշվարկով: Ռիսկի խմբում են հիմնականում իգական սեռի 
ներկայացուցիչները, երիտասարդները և տարեցները, աղեստամոք-
սային հիվանդություններ ունեցող մարդիկ, հղի և մենոմետրոռագիայի 
անամնեզով կանայք, ասպիրին և/կամ թթվամարիչներ օգտագործող-
ները [22]: ԵՊՍ-ով բոլոր, իսկ երկաթի անբավարարությամբ (առանց 
սակավարյունության) պացիենտների մեծ մասը, անկախ ախտանշան-
ների առկայությունից, կարիք ունեն բուժման [8]: Վերջինս իրակա-
նացվում է 2 հիմնական ուղղություններով` հիմքում ընկած պատճառի 
հայտնաբերում, հնարավորության դեպքում շտկում և երկաթի պա-
շարների համալրում` ընտրելով տվյալ պացիենտին ամենահամապա-
տասխան և արդյունավետ տարբերակը [16]: 

https://doi.org/10.54503/0514-7484-2022-61.1-42
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Երկաթաթերապիայի պատմությունը սկսվում է դեռևս 1681թ.-ից, 
երբ Սիդենհամն առաջին անգամ օգտագործեց երկաթի փաթիլները 
սառը գինու մեջ` «կանաչ հիվանդություն»-ը` քլորոզը, բուժելու նպա-
տակով (չնայած որ մինչ այդ վերջինս համարվում էր հիստերիայի 
դրսևորում), [33]: Այնուհետև ներքին ընդունման տարբերակով  երկա-
թի աղերն օգտագործվել են քաղաքացիական պատերազմի ընթացքում 
վիրավորներին բուժելիս: Իսկ արդեն   պարենտերալ ուղիով երկաթի 
կիրառման առաջին փորձերը սկսվել են անցյալ դարի 2-րդ դարա-
կեսից, սակայն  միջմկանային ներարկումները ցավոտ էին, և լաբիլ 
երկաթի արագ արտազատման հետ կապված լուրջ հեմոդինամիկ 
բարդություններ էին առաջանում: Վերջիններից խուսափելու նպատա-
կով սկսեցին կիրառվել ածխաջրատային պատյանով պատված  դե-
ղամիջոցներ (երկաթի սախարիդ, բարձրմոլեկուլային դեքստրան), 
սակայն, պայմանավորված ծանր գերզգայնության ռեակցիաների 
առաջացմամբ, 1992թ.-ից դուրս եկան գործածությունից [6]: 

21-րդ դարը համարվում է «երկաթի ոսկե դարաշրջան»` պայ-
մանավորված վերջին տարիներին երկաթի հոմեոստազի վերաբերյալ 
պատկերացումների կատարելագործմամբ և առաջընթացով [3]: Պարզ 
է դարձել, որ հյուսվածքների համար երկաթի հասանելիությունը պայ-
մանավորված է  հեպսիդին սպիտակուցով, որն ընկճում է երկաթի 
ներծծումը աղիքի էպիթելից և արտազատումը մակրոֆագերից: Եվ 
հենց այս սպիտակուցի ֆունկցիոնալ նշանակությամբ էլ կարող է 
պայմանավորված լինել որոշակի դեպքերում երկաթի այս կամ այն 
տարբերակի ընտրությունը: 

Ո՞րն ընտրել` ներքին ընդունմա՞ն, թե՞ ներերակային երկաթ: 
Ներքին ընդունման և ներերակային երկաթի ընտրությունը 

կախված է մի շարք գործոններից, այդ թվում՝ սակավարյունության 
սրությունից, դեղամիջոցի արժեքից, հասանելիությունից և տանելիու-
թյունից, զուգորդող ախտաբանական վիճակների առկայությունից: 
ԵՊՍ-ի չբարդացած դեպքերը սովորաբար բուժվում են ներքին ընդուն-
ման դեղամիջոցներով, քանի որ վերջիններս հիմնականում արդյու-
նավետ են, անվտանգ, հասանելի և մատչելի: Այնուամենայնիվ, 70% 
դեպքերում զարգանում են աղիքաստամոքսային կողմնակի ազդեցու-
թյուններ (մետաղական համ, սրտխառնոց, վքնածություն, փորկապու-
թյուն և փորլուծություն, ցավ էպիգաստրալ շրջանում և/կամ փսխում և 
այլն), [34], որոնք պայմանավորված են երկաթի չներծծված քանա-
կությամբ: Հետևաբար, նման ազդեցությունները մեղմելու նպատակով, 
խորհուրդ է տրվում նվազեցնել դեղի ընդունման հաճախականու-
թյունը, փոփոխել սննդակարգը, նաև կարելի է անցնել հեղուկ դեղա-
ձևերի ընդունմանը: Ներքին ընդունման երկաթի դեղաչափը կախված 
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է պացիենտի տարիքից, երկաթի անբավարարության աստիճանից, 
շտկման անհրաժեշտության հրատապությունից և կողմնակի ազդե-
ցություններից:  

Երկաթի ներծծումն ընկճվում է հետևյալ դեպքերում` էրոզիվ 
էզոֆագիտ/գաստրիտ (այդ թվում՝ ատրոֆիկ), խոցային հիվանդու-
թյուն, ստամոքսաղիքային անգիոդիսպլազիա, չարորակ գոյացության 
առկայություն, աղիների բորբոքային հիվանդություն, ցելիակիա, Heli-
cobacter pylori ինֆեկցիա, 12-մատնյա աղիքը և աղիճ աղին շրջանցող 
վիրահատություններ, պրոտոնային պոմպի արգելակիչների երկա-
րատև օգտագործում [30]: Հարկ է նշել, որ առավել անվտանգ և քիչ 
տոքսիկ ներերակային երկաթի առկայությունը նվազեցրել է ներքին 
ընդունման միջոցից ներերակայինի անցման շեմը վերջին ժամանակ-
ներում: Ներքին ընդունման  երկաթի պրեպարատները բազմաթիվ են 
(երկաթի (II) սուլֆատ, երկաթի (II) ֆումարատ,  երկաթի (II) գլյուկո-
նատ, պոլիսախարիդ-երկաթ կոմպլեքս, երկաթի (III) ցիտրատ, եր-
կաթի (II) սուկցինատ և այլն) և հիմնականում ունեն միանման ար-
դյունավետություն և կողմնակի ազդեցությունների զարգացման հա-
վանականություն [4]: Պոլիսախարիդ-երկաթ կոմպլեքսը և հեմային 
երկաթն ավելի թանկ են, արդյունավետ միջոցներ են և ունեն որոշ այլ 
առավելություններ (օրինակ` մետաղական համի բացակայություն), 
սակայն, ըստ երեխաների շրջանում կատարված փոքրածավալ ռան-
դոմիզացված մի հետազոտության, երկաթի (II) սուլֆատի արդյունա-
վետությունը քիչ ավել է պոլիսախարիդ-երկաթ կոմպլեքսի համեմա-
տությամբ [14]: 

Հետազոտությունները ցույց են տվել, որ ներքին ընդունման  
երկաթի ոչ թե ամենօրյա, այլ ամեն 2-րդ օրը  նշանակման դեպքում 
երկաթի ներծծման արդյունավետությունը նույնն է կամ գերազանցում 
է ամենօրյա նշանակումը, իսկ կողմնակի ազդեցություններն առավել 
նվազ են արտահայտված [10,32]:  

Ներերակային երկաթի կիրառումը նախընտրելի է ներքին ըն-
դունման դեպքում ստամոքսաղիքային բարդությունների վատ տանե-
լիության, երկաթի ներծծումն ընկճող անատոմիական կամ ֆիզիոլո-
գիական գործոնների առկայության,  երկաթի պաշարների ավելի 
արագ վերականգնման անհրաժեշտության, շարունակվող արյունա-
հոսության, երկաթի հոմեոստազի վրա ազդող  ուղեկցող բորբոքային 
վիճակների առկայության դեպքում [8,13]: Վերոնշյալ դեպքերում 
ներերակային երկաթը կարող է լինել ընտրության տարբերակ նաև  
ֆինանսական առումով, սակայն այն շատ հաճախ չի նշանակվում տե-
ղեկացվածության պակասի պատճառով, կամ մարդիկ խուսափում են 
ներարկումային ռեակցիաներից, պոտենցիալ անաֆիլաքսիայից, շո-
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կից և մահից, չնայած որ վերջիններիս ռիսկը չափազանց ցածր է: Ըստ 
որոշ հետազոտությունների` ներերակային երկաթի նշանակումը կա-
րող է նվազեցնել նաև արյան փոխներարկումների հաճախականու-
թյունը, հետևաբար նաև վերջինիս հետ կապված բարդությունների 
ռիսկը [23]:  

Գոյություն ունեն  ներերակային ներարկման երկաթի մի շարք 
տարբերակներ`երկաթի (III) կարբօքսիմալթոզ (ferric carboxymaltose 
(FCM), երկաթի (III) գլյուկոնատ (ferric gluconate (FG), ֆերումօքսիտոլ 
(ferumoxytol), երկաթի սուկրոզա  (iron sucrose (IS), երկաթի իզոմալթո-
զիդ (iron isomaltoside/ferric derisomaltose ) և ցածր մոլեկուլյար երկաթի 
դեքստրան (low molecular weight iron dextran (LMW ID): Նշված բոլոր 
դեղամիջոցները կոլոիդ լուծույթներ են, որոնց հիմնական բաղադրիչի  
միջուկը բազմակենտրոն երկաթի (III) հիդրօքսիդն է`  շրջապատված 
ածխաջրատային պատյանով: Այս պրեպարատները հավասարապես 
արդյունավետ են և միանման են անվտանգության առումով: Հիմնա-
կանում տարբերվում են արժեքով և լիարժեք դեղաչափը ստանալու 
համար անհրաժեշտ  ներարկումների քանակով/տևողությամբ, որն էլ 
պայմանավորված է ածխաջրատային պատյանով, միջուկի հետ վեր-
ջինիս կապվածության ուժգնությամբ և միջուկ/պատյան կոմպլեքսի 
կայունությամբ: 

Ցածր մոլեկուլյար երկաթի դեքստրանը (LMW ID) երկաթի ամե-
նամատչելի ներերակային տարբերակն է, որը կարելի է ստանալ տո-
տալ դեղաչափի մեկանգամյա ներարկմամբ, անվտանգ և արդյունա-
վետ է ծանր արգանդային արյունահոսությունների, հղիության ըն-
թացքում և հետծննդաբերական շրջանում, աղիների բորբոքային հի-
վանդության, ստամոքսաղիքային վիրահատությունների, ժառանգա-
կան արյունահոսական տելեանգիէկտազիայի, քրոնիկական երիկա-
մային անբավարարության և անհանգիստ ոտքերի համախտանիշի 
դեպքում [29]: 

Ներերակային երկաթի դեղաչափը կախված է մեր նպատակից` 
բուժել սակավարյունությո՞ւնը, թե՞ ամբողջովին լրացնել պաշարները: 
Սովորաբար այն հաշվարկվում է ըստ մարմնի քաշի, հեմոգլոբինի 
կոնցենտրացիայի և տվյալ դեղամիջոցի յուրաքանչյուր միլիլիտրում 
պարունակվող տարրական երկաթի քանակի: Չկան տվյալներ տար-
րական երկաթի >1000 մգ տոտալ դեղաչափի կլինիկական առավելու-
թյան վերաբերյալ [2]: Սովորաբար տրվում է ֆիքսված ~1000մգ, ինչը 
բավարար է սակավարյունությունը շտկելու և երկաթի պաշարները 
լրացնելու համար: Եվ արդյոք պացիենտը տվյալ դեղաչափը կստանա 
մե՞կ, թե՞ բազմակի ներարկումների միջոցով, կախված է կոնկրետ 
պրեպարատից:  
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Հիմնական դեղամիջոցների ցանկը` համապատասխան բուժա-
կան և փորձնական դեղաչափերով, ներկայացված է աղյուսակ 1-ում: 

Ներերակային երկաթի դեպքում հնարավոր են ալերգիկ ռեակ-
ցիաներ, այդ թվում` կյանքին վտանգ սպառնացող: Սակայն ծանր 
կողմնակի ազդեցությունները հազվադեպ են և համեմատելի են առկա 
պրեպարատների միջև [1,2,8]: Ոչ ալերգիկ ինֆուզիոն ռեակցիաները` 
ինքնասահմանափակվող եղնջացան, սրտխփոց, գլխապտույտ, պա-
րանոցի և մեջքի սպազմ, արձանագրվել են <1% դեպքերում և չեն 
հարաճում մինչև լուրջ ռեակցիաներ [27]: Ոչ ալերգիկ ռեակցիաներից 
է Ֆիշբեյնի ռեակցիան, որը դեմքի հիպերեմիա է, կրծքավանդակի և 
մեջքի միալգիա: Վերջինիս զարգացման մեխանիզմն անհայտ է, սա-
կայն ենթադրվում է լաբիլ երկաթով կոմպլեմենտի ակտիվացմամբ 
պայմանավորված պսևդոալերգիա (CARPA), [5,9,25]: 

Շատ հաճախ վտանգ չներկայացնող ոչ ալերգիկ ռեակցիաներն 
ընկալվում են որպես ալերգիկ, կատարվում են այնպիսի միջամտու-
թյուններ, որոնք դրանք վերածում են լուրջ բարդությունների և 
ստեղծում դեղամիջոցի վտանգավորության վերաբերյալ կեղծ պատ-
կերացում: Օրինակ, նման դեպքերում կիրառված հակահիստամի-
նային պրեպարատները և/կամ էպինեֆրինը կարող են առաջացնել 
հաճախասրտություն և/կամ հիպոտենզիա` ոչ ալերգիկ ռեակցիան 
վերածելով լուրջ բարդության: Նմանատիպ ռեակցիաների ոչ ալերգիկ 
բնույթը կարելի է պարզել արյան շիճուկում տրիպտազի մակարդակը 
ստուգելով և նորմալ արդյունք արձանագրելով [12,15]: Բորբոքային 
արթրիտի անամնեզով պացիենտների դեպքում հնարավոր է արթ-
րիտի սրացում ինֆուզիայի ընթացքում, ինչն արդյունավետ վերա-
հսկվում է գլյուկոկորտիկոիդներով պրեմեդիկացիայով և/կամ կարճա-
տև կուրսով (3-4 օր): Հավանական պատճառ կարող է լինել օքսի-
դատիվ սթրեսը [35]: 

Ալերգիկ և ինֆուզիոն ռեակցիաները կանխելու նպատակով 
խորհուրդ է տրվում խուսափել այն դեղամիջոցներից, որոնց նկատ-
մամբ պացիենտի մոտ երբևիցե գրանցվել է գերզգայնության որևէ 
ռեակցիա, նախապես տեղեկացնել պացիենտին բոլոր հնարավոր 
ռեակցիաների մասին, որոնք կարող են գրանցվել ինֆուզիայի կամ 24 
ժամվա ընթացքում, բորբոքային արթրիտի անամնեզով պացիենտ-
ներին որպես պրեմեդիկացիա նշանակել 125 մգ ն/ե մեթիլպրեդ-
նիզոլոն և պրեդնիզոնի կարճատև կուրս (1մգ/կգ/օրը` 4 օր), [7]: Սովո-
րաբար պրեմեդիկացիայի անհրաժեշտություն չի լինում, եթե անամ-
նեզում չկա ասթմա կամ բազմակի դեղորայքային ալերգիա: Վերջին-
ներիս դեպքում էլ նախընտրելի է գլյուկոկորտիկոիդի կիրառումը կամ 
զուգակցումը H2 ընկալիչների արգելակիչների հետ (ն/ե 125 մգ  
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մեթիլպրեդնիզոլոն + 50մգ ռանիտիդին կամ 20մգ ֆամոտիդին): Թեթև  
ռեակցիաների դեպքում սովորաբար ինֆուզիան ժամանակավորապես  
դադարեցվում է մինչև ախտանշանների վերացումը: 

Ըստ մինչ այժմ կատարված հետազոտությունների` ներերակա-
յին երկաթի լուրջ կողմնակի ազդեցությունները (բարձր մոլեկուլյար 
հեպարինի գործածությունից դուրս գալուց հետո) գրանցվել են 
1:200000 հաճախականությամբ: 

Իսկ ինչպե՞ս վարվել կողմնակի ռեակցիաների ի հայտ գալու 
դեպքում: 

Հարկ է նշել, որ անցողիկ տենդի, արթրալգիայի, միալգիայի կամ 
հիպերեմիայի դեպքերը գրանցվել են 0.5-1.0% դեպքերում: Եվ եթե 
դրանք չեն ուղեկցվում հիպոտենզիայով, հաճախաշնչությամբ, խզզոց-
ներով կամ հարակնային այտուցներով, ապա անհրաժեշտ է ժամա-
նակավորապես դադարեցնել ներարկումը և հսկել պացիենտին: 

Հակահիստամինային դեղամիջոցներից անհրաժեշտ է խուսա-
փել, քանի որ դրանք կարող են միայն վատթարացնել վիճակը: Ախ-
տանշանները վերանալու դեպքում կարելի է շարունակել ներարկումը, 
իսկ եթե խորանում են, բուժումն իրականացվում է որպես ավելի լուրջ 
ռեակցիա: Նույնը մնալու դեպքում կարելի է նշանակել ն/ե մեթիլ-
պրեդնիզոլոն, հսկել 30ր և այնուհետև շարունակել երկաթի ինֆու-
զիան: Ներքին ընդունման մեթիլպրեդնիզոլոնի կարճատև կուրս ևս 
կարող է նշանակվել: Պացիենտներին պետք է զգուշացնել նաև, որ ին-
ֆուզիայից հետո նման ախտանշաններ ունենալու դեպքում կարող են 
օգտագործել ոչ ստերոիդային հակաբորբոքային դեղամիջոցներ 
[5,6,8,31]: 

Աղիների բորբոքային հիվանդության դեպքում երկաթը կարող է 
խորացնել բորբոքումը, փոփոխել աղիների միկրոֆլորան և բակտե-
րիաների նյութափոխանակությունը [21,36]: Ավելին, ներքին ընդուն-
ման երկաթի արդյունավետությունը կախված է նաև C-ռեակտիվ սպի-
տակուցի մակարդակից. վերջինիս բարձր մակարդակի դեպքում 
հեմոգլոբինի պատասխանը թերապիային լինում է թույլ [19]: Հե-
տևաբար՝ ներքին ընդունման ուղին նշանակվում է միայն հիվանդու-
թյան ինակտիվ փուլում թեթև սակավարյունության և դեղամիջոցի լավ 
տանելիության դեպքում: Հետազոտությունները ցույց են տվել, որ 
վերջերս Food and Drug Administration (FDA)-ի կողմից հաստատված 
ներքին ընդունման երկաթի մալթոլն արդյունավետ է ինակտիվ փու-
լում և չի նպաստում բորբոքման ակտիվացմանը [15]:  

Ինչպես գիտենք, բակտերիաների և բազմաթիվ այլ հարուցիչների 
համար երկաթն ունի կենսական նշանակություն, և այն հիվանդու-
թյունները, որոնց դեպքում առկա է երկաթի ավելցուկ, ուղեկցվում են 
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որոշակի ինֆեկցիաների բարձր ռիսկով: Վերջինս կարող էր դիտվել 
նաև երկաթաթերապիայի դեպքում, սակայն  հետազոտությունները 
ցույց են տվել, որ այդ ռիսկը բարձր չէ կամ աննշան է առավել ներքին 
ընդունման երկաթի կամ ընդհանրապես երկաթ չստանալու համե-
մատությամբ և համակշռում է երկաթի անբավարարությունը շտկելուն 
[24,28]: Այնուամենայնիվ, ակտիվ ինֆեկցիայի առկայության դեպքում 
ցանկալի է խուսափել ներերակային երկաթի նշանակումից: 

 
Աղյուսակ  

 
 

Դեղամիջոց 
Վաճառ-
քային 

անվանում 

Տարրական 
երկաթի 

կոնցենտրա-
ցիա 

 
Դեղաչափ 

Փորձնական 
դեղաչափ* 

Ցածր 
մոլեկուլյար 
երկաթի 
դեքստրան 
(LMW ID)Δ 

INFeD, 
Dexiron, 
CosmoFer 

 
50 մգ/մլ 

- 1000 մգ երկաթի 
մեկանգամյա 
ներարկում (1 
ժամ) – 250մլ ֆիզ. 
լուծույթով նոս-
րացված կամ 
- 100 մգ-ի բազ-
մակի ներարկում-
ներ 

25մգ (0.5մլ)`  
1-ին դեղա-
չափից առաջ 

Երկաթի (III) 
գլյուկոնատ 
(FG) 

Ferrlecit 12.5 մգ/մլ 125-250 մգ-ի 
բազմակի ներար-
կումներ (2ր շի-
թային կամ ֆիզ. 
լուծույթի մեջ 
լուծված 20-30 ր) 

Միայն 
բազմակի 
դեղորայքային 
ալերգիայի 
դեպքում 

Երկաթի 
սուկրոզա (IS) 

Venofer 20 մգ/մլ 200-300 մգ-ի 
բազմակի (5-ան-
գամյա) 
Ներարկումներ` 
2-15 ր 

Միայն 
բազմակի 
դեղորայքային 
ալերգիայի 
դեպքում 

Ֆերումօքսի
տոլ 
Ferumoxytol¶ 

Feraheme, 
Rienso 

30 մգ/մլ - 1020մգ` 1 
անգամ (30ր) 
կամ 
-  510 մգ` 2 ան-
գամ, 3-8 օր 
ընդմիջումով 

Անհրաժեշտ չէ: 

Երկաթի (III) 
կարբօքսիմա
լթոզ (FCM)Ᵽ 

Injectafer, 
Ferinject 

50 մգ/մլ -   Քաշը ≥ 50կգ` 
750մգ-ի 1 կամ 2 
դեղաչափ` 7 կամ 
ավելի օր ընդ-
միջումով կամ 
- Քաշը < 50կգ` 
15մգ/կգ-ի 1 կամ 2 

Անհրաժեշտ չէ: 
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դեղաչափ` 7 կամ 
ավելի օր 
ընդմիջումով 

Երկաթի (III) 
դերիզոմալ-
թոզ 
(նախկինում 
իզոմալթո-
զիդ) 

Monoferric, 
Monofer 

100 մգ/մլ -  Քաշը ≥ 50կգ` 
1000մգ-ի 1 
դեղաչափ 
կամ 
500 մգ-ի մինչև 3 
դեղաչափ` 7 օր 
ընդմիջումներով 
կամ 
-   Քաշը < 50կգ` 
20 մգ/կգ-ի 1 
դեղաչափ 

 

* Բոլոր դեղամիջոցների համար ցանկալի է  նախնական դանդաղ ներար-
կումը, որի ընթացքում պացիենտը հսկվում է` ինֆուզիոն ռեակցիաներից 
խուսափելու նպատակով:  

     
¶ Կարող է խեղաթյուրել մագնիսառեզոնանսային շերտագրման (ՄՌՇ) 

արդյունքները, ուստի անհրաժեշտ է ռադիոլոգին տեղյակ պահել, եթե 
առաջիկա 3 ամսվա ընթացքում ծրագրվում է իրականացնել (ՄՌՇ): 

 
Ᵽ Հիմնական կողմնակի ազդեցություններից է հիպոֆոսֆատեմիան, որի 

կլինիկական նշանակությունը դեռևս կարիք ունի հետազոտման: 
  

Δ Բարձր մոլեկուլյար դեքստրանը դուրս է եկել կիրառությունից: 
 
Ինչ վերաբերում է  երկաթի նշանակման այլ ուղիներին, ապա 

միջմկանային տարբերակն այժմ խորհուրդ չի տրվում, քանի որ ցա-
վոտ է, ներծծման ունակությունը` փոփոխական (33), նաև նկարագրվել 
են սարկոմայի առաջացման որոշ կլինիկական դեպքեր երկաթի միջ-
մկանային ներարկումից հետո [17,18]: 

Ընտրված թերապիայի արդյունավետության մասին խոսում են 
հետևյալ ցուցանիշները. պագոֆագիան վերանում է ներքին ընդուն-
ման կամ ներերակային թերապիան սկսելուն պես, անհանգիստ ոտ-
քերի համախտանիշը` 72 ժամվա ընթացքում,  ինքնազգացողությունը 
բարելավվում է առաջիկա օրերի ընթացքում, դիտվում է թեթև ռե-
տիլկուլոցիտոզ (հիմնականում միջին կամ ծանր սակավարյունության 
դեպքում)` պիկին հասնելով  7-10 օրերին, կարգավորվում են ֆերի-
տինի և տրանսֆերինի հագեցվածության ցուցանիշները: Հեմոգլոբինի 
կոնցենտրացիան համեմատաբար դանդաղ է վերականգնվում. բու-
ժումը սկսելուց 1-2 շաբաթ անց և հաջորդող 3 շաբաթների ընթացքում 
ավելանում է  2գ/դլ-ով` նորմային հասնելով 6-8 շաբաթ անց:       
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Երկաթաթերապիա ստացող պացիենտների մոնիթորինգը կախ-
ված է սակավարյունության ծանրությունից: Ներքին ընդունման եր-
կաթ ստացողների հեմոգլոբինի մակարդակը, ռետիկուլոցիտների քա-
նակը և տանելիությունը ստուգվում են բուժումը սկսելուց 2 շաբաթ 
անց, իսկ ներերակայինի դեպքում ներարկումից հետո մյուս այցը 4-8 
շաբաթ անց է: Ցանկալի չէ ստուգել երկաթի պարամետրերը մինչև 4 
շաբաթը, քանի որ ստացած ն/ե երկաթը կարող է ազդել արդյունքների 
հավաստիության վրա [20]:          

Սովորաբար երկաթը նշանակվում է մինչև ֆերիտինի և տրանս-
ֆերինի հագեցվածության ցուցանիշների նորմալացումը: Որոշ պա-
ցիենտներ (օրինակ` ստամոքսաղիքային տելեանգիէկտազիաներից 
պարբերաբար արյունահոսող) կարող են ունենալ միջինից բարձր եր-
կաթի պաշարների կարիք: Այն դեպքերում, երբ ֆերիտինի և տրանս-
ֆերինի հագեցվածության ցուցանիշները հակասում են միմյանց, 
առավելությունը պետք է տալ տրանսֆերինի հագեցվածությանը, քանի 
որ ֆերիտինը, լինելով սուր փուլի սպիտակուց, մեծապես կախված է 
զուգորդող քրոնիկական հիվանդությունների առկայությունից: Մոնի-
թորինգի և երկաթի նկատմամբ պատասխանի գնահատման համար 
կարևոր ցուցանիշ է նաև ռետիկուլոցիտար հոմոգլոբինը (CHr), որի 
նշանակությունը դեռևս հետազոտման փուլում է [11]:  

Երբեմն հեմոգլոբինի կոնցենտրացիան և երկաթի պաշարները 
չեն  վերականգնվում, որի պատճառ կարող են լինել պացիենտի կող-
մից դեղը չընդունելը (կողմնակի ազդեցություններով և այլ պատճառ-
ներով պայմանավորված), ներծծման ընկճումը, արյան կորստի գերա-
զանցումը ընդունած երկաթին, սխալ նախնական ախտորոշումը, ուղե-
կցող հիվանդության առկայությունը, երկաթի ներծծումն ընկճող բոր-
բոքային վիճակը, կամ բուժումն արդյունավետ է, սակայն արյունա-
հոսությունը կրկնվում է: Այն պացիենտների մոտ, ովքեր ստանում են 
երկաթը, սակայն ցուցանիշների վերականգնում չի դիտվում, անհրա-
ժեշտ է բացառել ցելիակիան, աուտոիմուն գաստրիտը և/կամ Helico-
bacter pylori ինֆեկցիան: Որոշ դեպքերում էլ նախնական ախտո-
րոշումը լինում է սխալ, կամ երկաթի անբավարարությանը զուգորդում 
է սակավարյունության այլ պատճառ, օրինակ՝ այլ անբավարարու-
թյուններ (վիտամին B12, ֆոլաթթու, պղինձ), ոսկրածուծի անոմա-
լիաներ, ժառանգական սակավարյունություն, հիպոթիրեոզ, քրոնիկա-
կան բորբոքում կամ երկաթի ներծծումն ընկճող գենետիկական խան-
գարումներ (երկաթ,ռեզիստենտ երկաթպակասորդային անբավարա-
րություն):  
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Եզրակացություն 
 
Երկաթպակասորդային սակավարյունության չբարդացած դեպ-

քերը սովորաբար բուժվում են ներքին ընդունման դեղամիջոցներով, 
քանի որ վերջիններիս նշանակումն ավելի դյուրին է, խիստ ցածր է 
ծանր կողմնակի ռեակցիաների ռիսկը, և ավելի քիչ նախնական գու-
մար է պահանջում: Այնուամենայնիվ, բարձր մոլեկուլյար երկաթի 
դեքստրանի կիրառությունից դուրս գալուց հետո ներկայումս հասա-
նելի ներերակային տարբերակների թունային պրոֆիլի բարելավմանը 
զուգահեռ մեծանում է նրանց կիրառման շրջանակը (հղիություն, 
աղիների բորբոքային հիվանդություն, ստամոքսի վիրահատություն, 
քրոնիկական երիկամային անբավարարություն և այլն): Պրեմեդի-
կացիա սովորաբար չի կիրառվում, իսկ անամնեզում ասթմայի, բոր-
բոքային ռևմատոլոգիական հիվանդությունների, բազմակի դեղորայ-
քային ալերգիայի առկայության դեպքում նշանակվում են գլյուկոկոր-
տիկորիդներ (անհրաժեշտ է խուսափել դիֆենհիդրամինից): Բուժման 
արդյունավետության մասին են խոսում ախտանշանների վերացումը, 
թույլ արտահայտված ռետիկուլոցիտոզը և 6-8 շաբաթվա ընթացքում 
հեմոգլոբինի կոնցենտրացիայի վերականգնումը: 

 
Ընդունված է 15.12.21 

 
 
Внутривенное или пероральное железо? Что выбрать? 

Новейшие подходы к лечению железодефицитной анемии 
 

Л.Г.Амбарцумян, М.С.Бадикян, А.А.Мовсисян, Э.С. Хачатрян, 
Н.С.Саргсян, А.Г.Григорян, С.О. Данелян 

 
Независимо от наличия симптомов лечение следует проводить всем 

пациентам с железодефицитной анемией и большинству пациентов с 
дефицитом железа. Обычно пациентов с неосложненной железодефицит-
ной анемией лечат пероральным железом из-за простоты введения. Внут-
ривенное введение железа часто используется при лечении беременных 
женщин и лиц с воспалительными заболеваниями кишечника, операциями 
на желудке или хроническим заболеванием почек, продолжающейся кро-
вопотерей, физиологическими или анатомическими аномалиями и непе-
реносимыми желудочно-кишечными побочными эффектами перорального 
железа. Истинные аллергические реакции чрезвычайно редки и сильно 
переоцениваются. Перед в/в введением железа не требуется плановая пре-
медикация, также следует избегать применения дифенгидрамина. 
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Intravenous or Peroral Iron? Which One to Choose? Latest 

Approaches to the Treatment of Iron Deficiency Anemia 
 

L. G. Hambardzumyan, M. S.Badikyan, A. A.Movsisyan,                            
H. S. Khachatryan, N. S. Sargsyan, H. G. Grigoryan, S. H. Danelyan 

 
Regardless of the presence of symptoms, all patients with iron deficiency 

anemia and most patients with iron deficiency without anemia should be treated. 
Generally the patients who have uncomplicated iron deficiency anemia are 
treated with oral iron due to the ease of administration. IV iron is often used 
when treating pregnant women and individuals with inflammatory bowel 
disease, gastric surgery, or chronic kidney disease, ongoing blood loss, phy-
siologic or anatomic abnormality and intolerable gastrointestinal side effects of 
oral iron. True allergic reactions are exceedingly rare and vastly overestimated. 
Routine premedication is not needed prior to IV iron and the use of 
diphenhydramine should also be avoided. 
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Բանալի բառեր. ԿՆՀ, հերմինոգեն ուռուցք, ճառագայթային թերապիա, քի-

միաթերապիա 
 

Ընդհանուր բնութագիրը և տարածվածությունը 
Երեխաների շրջանում կենտրոնական նյարդային համակարգի 

նորագոյացությունները տարածվածությամբ առաջինն են սոլիդ 
ուռուցքների շարքում։ Կախված աշխարհագրական տեղակայումից՝ 
ԿՆՀ-ի առաջնային նորագոյացությունների մինչև 11%-ը կազմում են 
հերմինոգեն ուռուցքները [25]։ Եվրոպայի և Հյուսիսային Ամերիկայի 
երկրներում հերմինոգեն ուռուցքները կազմում են ԿՆՀ-ի նորագոյա-
ցությունների 0,5-3%-ը, մինչդեռ Ճապոնիայում և այլ ասիական 
երկրներում՝ ԿՆՀ-ի նորագոյացությունների մինչև 11%-ը [7]։ Հիվան-
դության տարածվածության նմանատիպ տարբերությունները փաս-
տում են վերջինիս առաջացման պրոցեսում ոչ միայն շրջակա միջա-
վայրի, այլ նաև գենետիկական գործոնների հնարավոր ներգործության 
մասին [9]։ ԿՆՀ-ի հերմինոգեն ուռուցքներով հիվանդացության պիկը 
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գրանցվում է 10-14 տարեկան երեխաների շրջանում՝ մոտ 2-3 անգամ 
ավելի հաճախ ախտահարելով արական սեռին [9,13]։ Չնայած ԿՆՀ-ի 
ուռուցքների զգալի մասի, այդ թվում՝ էմբրիոնալ ուռուցքների և գլիո-
մաների, ժամանակակից դասակարգման հիմքում ընկած են մոլե-
կուլային գենետիկական առանձնահատկությունները, վերջիններս 
դեռևս չեն կիրառվում հերմինոգեն ուռուցքների դասակարգման 
գործընթացում [25]։ Ուռուցքի տեղակայումը, տարածվածությունը և 
հյուսվածաբանական տիպը կարևոր գործոններ են, որոնք ազդում են 
բուժման արդյունավետության և հիվանդության պրոգնոզի վրա [25]։      

 
Էթիոլոգիան և դասակարգումը 
Էքստրագոնադային, այդ թվում՝ ԿՆՀ-ի հերմինոգեն ուռուցքների 

առաջացման մեխանիզմը վերջնականապես պարզ չէ։ Հիվանդության 
զարգացման առաջարկվող հիպոթեզներից մեկը հիմնված է միզասե-
ռական ուղու երկայնքով պրիմորդիալ սեռական բջիջների միգրա-
ցիայի հնարավոր խաթարման վրա։ Ենթադրվում է, որ միգրացիայի 
խանգարումը հետևանք է պրիմորդիալ սեռական բջիջների կամ վեր-
ջիններիս միկրոմիջավայրի վնասման [10]: Երկրորդ տեսությունը կա-
րևորում է հակադարձ միգրացիայի հնարավոր դերը [5]: Վերջինիս 
պնդմամբ ամորձիներում կամ ձվարաններում հասունացած սեռական 
բջիջները տեղափոխվում են օրգանիզմի այլ հատվածներ։ Այս տեսու-
թյունը հիմնված է գենետիկական տվյալների վրա, որոնք ցույց են 
տալիս գոնադային և էքստրագոնադային հերմինոգեն ուռուցքների 
բջջային ծագման ընդհանրությունը [10]:  

Ինտրակրանիալ հերմինոգեն ուռուցքների 62 դեպք ընդգրկող 
միջազգային հետազոտությունը, օգտագործելով գենոմի սեկվենավոր-
ման տեխնոլոգիաներ, բացահայտել է հիվանդությունների հիմքում 
ընկած մի քանի մուտացիաներ, որոնք կարող են հետագայում օգտա-
գործվել որպես թերապևտիկ բուժման թիրախներ։ Դեպքերի 53%-ում 
հայտնաբերվել է նվազագույնը մեկ մուտացիա KIT/Ras և/կամ 
AKT/mTOR ազդանշանային ուղիներում [33]: 

Համաձայն Առողջապահության համաշխարհային կազմակեր-
պության (ԱՀԿ) դասակարգման՝ ինտրակրանիալ հերմինոգեն 
ուռուցքները բաժանվում են երկու մեծ խմբերի՝ հերմինոմաների և ոչ 
հերմինոմատոզ ուռուցքների [29]: Ոչ հերմինոմատոզ ուռուցքների 
խմբին են պատկանում էմբրիոնալ կարցինոման, խորիոկարցինոման, 
դեղնուցապարկի ուռուցքը, հասուն, ոչ հասուն և չարորակ տրանսֆոր-
մացիայով տերատոմաները, խառը հերմինոգեն ուռուցքները։ Երեխա-
ների շրջանում ինտրակրանիալ հերմինոգեն ուռուցքների 60-65%-ը 
կազմում են հերմինոմաները։ Ոչ հերմինոմատոզ ուռուցքների մոտա-
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վորապես 25%-ն ունեն խառը հյուսվածաբանական կառուցվածք և 
պարունակում են մեկից ավելի հյուսվածաբանական բաղադրիչներ 
[13]: Ընդունված է նաև ինտրակրանիալ հերմինոգեն ուռուցքների 
բաժանումը սեկրետոր և ոչ սեկրետոր խմբերի։ Սեկրետոր հերմինոգեն 
ուռուցքներին բնորոշ են ուղեղ-ողնուղեղային հեղուկում ալֆա ֆետո-
պրոտեինի (ԱՖՊ) 10 մկգ/լ-ը և/կամ բետա խորիոնային գոնադոտ-
րոպինի (ԲԽԳ) 50 ՄՄ/լ-ը գերազանցող ցուցանիշները։ Դեպքերի մե-
ծամասնությունում սեկրետոր հերմինոգեն ուռուցքներն ունեն ավելի 
ագրեսիվ ընթացք և պակաս բարենպաստ կանխատեսում համեմա-
տած ոչ սեկրետոր ուռուցքների հետ [23]: Ճապոնիայում օգտագործ-
վում է դասակարգման ևս մեկ համակարգ, որն ինտրակրանիալ հեր-
մինոգեն ուռուցքները բաժանում է բարենպաստ, միջին և անբարե-
նպաստ պրոգնոզ ունեցող խմբերի։ Բարենպաստ պրոգնոզ ունեն 
‹‹մաքուր›› հերմինոմաները և հասուն տերատոմաները, անբարե-
նպաստ է խորիոկարցինոմայի, էմբրիոնալ կարցինոմայի, դեղնուցա-
պարկի ուռուցքի և խառը ոչ հերմինոմատոզ ուռուցքների կանխատե-
սումը։ Ինտրակրանիալ հերմինոգեն ուռուցքների մնացյալ տեսակներն 
ունեն միջին պրոգնոզ [21]: 

                 
Կլինիկական պատկերը 
Կենտրոնական նյարդային համակարգի հերմինոգեն ուռուցք-

ների կլինիկան մեծապես կախված է նորագոյացության տեղակա-
յումից։ Հերմինոգեն ուռուցքները գերազանցապես տեղակայվում են 
գլխուղեղի միջին գծին հարող կառույցներում՝ էպիֆիզում և վերթամ-
բային շրջանում։ Ինտրակրանիալ հերմինոգեն ուռուցքները հազվա-
դեպ կարող են տեղակայվել բազալ գանգլիաներում, տեսաթմբերում, 
ուղեղի կիսագնդերում և ուղեղիկում [18]: Դեպքերի մոտ 10%-ում 
հայտնաբերվում են միաժամանակ և՛ էպիֆիզար, և՛ վերթամբային տե-
ղակայման ուռուցքներ, որոնք սովորաբար ունեն ‹‹մաքուր›› հերմինո-
մաներին բնորոշ հյուսվածաբանական կառուցվածք [15]։  

Էպիֆիզային տեղակայման ուռուցքներին հատուկ է օբստրուկ-
տիվ հիդրոցեֆալիայի առաջացումը, որով պայմանավորված հիվանդ-
ները դեպքերի 25-50%-ում ներկայանում են բարձր ներգանգային 
ճնշման նշաններով (գլխացավ, փսխում, տեսանյարդի կանգային 
պտկիկ, լեթարգիա կամ անքնություն)։ Այս ուռուցքները կլինիկորեն 
կարող են արտահայտվել նաև ատաքսիայի, վարքային փոփոխու-
թյունների, ուսման առաջադիմության անկման տեսքով։ Դեպքերի 
50%-ում դիտվում են հայացքի դեպի վեր պարալիզ և կոնվերգենցիայի 
խաթարում։ Էպիֆիզար տեղակայման ուռուցքներին քիչ բնորոշ են 
էնդոկրինոպաթիաները [26]:  



 58  Медицинская наука Армении НАН РА  т. LXII  № 1  2022 

Վերթամբային ուռուցքներն առավել հաճախ արտահայտվում են 
հիպոթալամոհիպոֆիզար դիսֆունկցիայի տեսքով։ Բնորոշ կլինիկա-
կան նշաններ են ոչ շաքարային դիաբետը, վաղաժամ կամ ուշացած 
սեռական հասունացումը, աճի հորմոնի դեֆիցիտը, կենտրոնական 
ծագման հիպոթիրեոիդիզմը, մակերիկամային անբավարարությունը և 
այլն։ Տեսանյարդերի կամ տեսողական խաչվածքի ճնշման հետևան-
քով կարող են դիտվել նաև տեսողության սրության անկում և տե-
սադաշտերի դեֆիցիտ (հաճախ բիտեմպորալ հեմիանոպսիա), [17]:                         

 
Ախտորոշումը և պրոգնոստիկ գործոնները 
Միայն ռադիոլոգիական առանձնահատկությունները բավարար 

չեն հերմինոմաները և ոչ հերմինոմատոզ ուռուցքները միմյանցից և 
ԿՆՀ-ի այլ ուռուցքներից տարբերակելու համար։ ԿՆՀ-ի հերմինոգեն 
ուռուցքների ախտորոշումը որպես կանոն հիմնվում է բնորոշ կլի-
նիկական նշանների և նեյրովիզուալիզացնող հետազոտությունների, 
արյան պլազմայում և ուղեղ-ողնուղեղային հեղուկում ուռուցքային 
մարկերների մակարդակի որոշման, ուռուցքի հյուսվածաբանական և 
իմունոհիստոքիմիական հետազոտությունների վրա։ Չնայած ՀՇ հե-
տազոտությունը բավականին բարձր զգայունությամբ կարող է հայտ-
նաբերել էպիֆիզի և վերթամբային շրջանի գոյացությունները, ԿՆՀ-ի 
հերմինոգեն ուռուցքների ախտորոշման առավել նախընտրելի մեթոդը 
ՄՌՇ հետազոտությունն է։ ՄՌՇ-ի T1 ռեժիմում հերմինոգեն ուռուցք-
ները հիմնականում իզոինտենսիվ են կամ հիպոինտենսիվ, մինչդեռ T2 
ռեժիմում ունեն հիպերինտենսիվ կառուցվածք։ Դեպքերի մինչև 10-
15%-ում հերմինոգեն ուռուցքներն առաջացնում են լեպտոմենինգեալ 
մետաստազներ, որոնց բացառման նպատակով պարտադիր է ողնու-
ղեղի ՄՌՇ հետազոտությունը։ Չնայած ՄՌՇ-ի՝ որպես ախտորոշիչ 
մեթոդի բարձր զգայունությանը, այն թույլ չի տալիս տարբերակել 
հերմինոգեն ուռուցքների ենթատիպերը միմյանցից [6,20,24]: Հերմի-
նոգեն ուռուցքների տիպերի տարբերակման համար կարևոր նշանա-
կություն ունի արյան պլազմայում և ուղեղ-ողնուղեղային հեղուկում 
ուռուցքային մարկերների որոշումը։ ԱՖՊ-ի և/կամ ԲԽԳ-ի մակար-
դակների բարձրացումը հաճախ ուղեկցում է ոչ հերմինոմատոզ 
ուռուցքներին և ծայրաստիճան հազվադեպ է հանդիպում ‹‹մաքուր›› 
հերմինոմաների ու հասուն տերատոմաների ժամանակ։ Ուռուցքային 
մարկերների մակարդակի բարձրացումը, մասնավորապես պլազմա-
յում ԱՖՊ-ի 1000 մկգ/լ-ը գերազանցող ցուցանիշը, համարվում է վատ 
պրոգնոստիկ գործոն [2,22]: Նորագոյացության տեղակայմամբ պայ-
մանավորված բիոպսիայի անհնարինության դեպքում ռադիոլոգիա-
կան բնորոշ պատկերը և ուռուցքային մարկերների մակարդակի 
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բարձրացումը բավարար են ոչ հերմինոմատոզ ուռուցքների ախտո-
րոշման համար [2,22,23]: Ինտրակրանիալ հերմինոգեն ուռուցքների 
ախտորոշման և փուլավորման պրոցեսում կարևոր նշանակություն 
ունի ուղեղ-ողնուղեղային հեղուկի քննությունը։ Վերջինս կարող է 
հայտնաբերել ուռուցքային բջիջներ ուղեղ-ողնուղեղային հեղուկում, 
անգամ գլխուղեղի և ողնուղեղի ՄՌՇ հետազոտությամբ լեպտո-
մենինգեալ մետաստազների նշանների բացակայության դեպքում։ 
Հիվանդության վերջնական ախտորոշման համար անհրաժեշտ է 
ուռուցքի բիոպսիա՝ հետագա հյուսվածաբանական և իմունոհիստո-
քիմիական քննություններով։ Ախտորոշման պահին ուռուցքի ամբող-
ջական հեռացում ցուցված է միայն հյուսվածաբանորեն հաստատված 
հասուն տերատոմաների դեպքում, եթե ուռուցքային մարկերները 
գտնվում են նորմայի սահմաններում [30]: Բիոպտատի փոքր ծավալի և 
ուռուցքի հնարավոր հետերոգեն կառուցվածքի պատճառով հյուսվա-
ծաբանական և ԻՀՔ հետազոտությունները կարող են բաց թողնել որոշ 
ուռուցքային կոմպոնենտներ։ Ճշգրիտ ախտորոշման և բուժման հա-
մապատասխան ծավալի ընտրության համար շատ կարևոր է հյուս-
վածաբանական և ԻՀՔ քննությունների արդյունքների համադրումը 
մնացյալ հետազոտությունների տվյալների հետ [32]:     

 
Բուժումը 
Ինտրակրանիալ հերմինոգեն ուռուցքների բուժումը պահանջում 

է մուլտիդիսցիպլինար մոտեցում, որը ենթադրում է մանկական 
ուռուցքաբանի, վիրաբույժի և ճառագայթային թերապևտի սերտ հա-
մագործակցություն։ Ճառագայթային թերապիայի, քիմիաթերապիայի 
և վիրահատական մոտեցումների գրագետ կիրառման դեպքում հնա-
րավոր է հասնել բուժման բարձր արդյունավետության։  

Ինտրակրանիալ հերմինոմաները բարձր զգայունություն ունեն 
ճառագայթային թերապիայի նկատմամբ։ Որոշ հետազոտություններ 
ցույց են տվել, որ միայն ՃԹ-ն ի վիճակի է ապահովելու 90%-ը գե-
րազանցող առանց պրոգրեսիայի ապրելիություն լոկալիզացված ‹‹մա-
քուր›› հերմինոմաների դեպքում [1,14]: Պատմականորեն, լոկալի-
զացված հերմինոմաների բուժումն իրականացվել է 36 Գր կրանիո-
սպինալ ճառագայթմամբ՝ ուռուցքի մահճում դոզան հասցնելով 50-54 
Գր-ի։ Ժամանակակից հետազոտություններն ապացուցում են, որ կրա-
նիոսպինալ ճառագայթման փոխարինումը գլխուղեղի տոտալ կամ 
ներփորոքային ճառագայթմամբ չի հանգեցնում ապրելիության ցուցա-
նիշների նշանակալի փոփոխության, բայց զգալիորեն իջեցնում է 
ողնուղեղի ճառագայթմամբ պայմանավորված կողմնակի ազդեցու-
թյունների ռիսկը։ Ճառագայթային թերապիայի հիմնական կողմնակի 
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ազդեցությունները, անգամ ներփորոքային ճառագայթմամբ սահմա-
նափակվելու դեպքում, հեռակա նեյրոկոգնիտիվ և էնդոկրին բար-
դություններն են։ Հերմինոմաներն օժտված են նաև քիմիաթերապիայի 
նկատմամբ բարձր զգայունությամբ, որը հնարավորություն է տալիս 
բուժման սխեմայում վերջինիս ավելացման միջոցով կրճատելու ճա-
ռագայթման դոզան [28,31]: Լոկալիզացված հերմինոմաների ճառա-
գայթային թերապիայի ժամանակակից ստանդարտը համարվում է 
ներփորոքային ճառագայթումը 21-24 Գր դոզայով՝ ուռուցքի մահճում 
ընդհանուր դոզան հասցնելով 40-45 Գր-ի [12]:  

Երեխաների շրջանում ինտրակրանիալ հերմինոմաների բուժ-
ման սխեմայում վերջին տարիներին արդյունավետորեն ներդրվել է 
պլատինային հիմքով քիմիաթերապիան։ Չնայած լոկալիզացված հեր-
մինոմաները գրեթե միշտ լավ են պատասխանում քիմիաթերապևտիկ 
բուժմանը, տեղային բուժման մեթոդների բացակայության դեպքում 
ստացված արդյունքները երկարատև չեն, և հիվանդության կրկնու-
թյան դեպքեր հաճախ են արձանագրվում [16]: Բազմաթիվ հետա-
զոտություններ ապացուցում են նեոադյուվանտ քիմիաթերապիայով և 
ցածր դեղաքանակի ճառագայթային թերապիայով զուգակցված բուժ-
ման բարձր էֆեկտիվությունը ‹‹մաքուր›› հերմինոմաների դեպքում։ 
Կորեացի գիտնականների կողմից կատարված պրոսպեկտիվ հետա-
զոտությունը ցույց է տվել, որ նեոադյուվանտ քիմիաթերապիայի կի-
րառումը հնարավորություն է տալիս ներփորոքային ճառագայթման 
դոզան կրճատելու մինչև 18 Գր, իսկ ուռուցքի մահճի լրացուցիչ 
ճառագայթման դոզան՝ մինչև 12 Գր [19]: Տարածուն հերմինոմաների 
բուժումը ենթադրում է կրանիոսպինալ ճառագայթում։ Մանկական 
ուռուցքաբանական խմբի հետազոտությունն այս հիվանդների շրջա-
նում ցույց է տվել 98% առանց պրոգրեսիայի ապրելիություն քիմիա-
թերապիայի, 24 Գր դոզայով ուղեղ-ողնուղեղային ճառագայթման և 
ուռուցքի մահճի 16 Գր դոզայով լրացուցիչ ճառագայթման զուգա-
կցման դեպքում [3]: Կրկնվող ‹‹մաքուր›› հերմինոմաները որպես կա-
նոն պահպանում են զգայունությունը սկզբնական քիմիաթերապևտիկ 
սխեմաների նկատմամբ։ Հաճախ որպես բուժական մոտեցում ընտր-
վում է փրկողական ճառագայթային թերապիան, որն ապահովում է 
մինչև 80% առանց պրոգրեսիայի ապրելիություն [4]: 

Բազմաթիվ հյուսվածաբանական տարբերակներ ընդգրկող ոչ 
հերմինոմատոզ ուռուցքները հանդիպում են առավել հազվադեպ և 
ունեն համեմատաբար վատ կանխատեսում։ Այս ուռուցքների բուժման 
ոսկե ստանդարտը մուլտիագենտ նեոադյուվանտ քիմիաթերապիան է՝ 
զուգակցված կրանիոսպինալ և ուռուցքի մահճի լրացուցիչ ճառա-
գայթման հետ։ Միայն ՃԹ-ն պակաս արդյունավետ է ոչ հերմինո-
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մատոզ ուռուցքների դեպքում, քանի որ ապահովում է ընդհանուր 
ապրելիության միայն 20-40% ցուցանիշ [8]: Ճառագայթային թերա-
պիայի և քիմիաթերապիայի զուգակցումը նպաստում է ընդհանուր 
ապրելիության ցուցանիշի բարձրացմանը մինչև 60-70% [11]: Քիմիա-
թերապիայի կիրառվող սխեմաները գերազանցապես պլատինային 
հիմքով են՝ երբեմն իֆոսֆամիդի կամ ցիկլոֆոսֆամիդի ավելացմամբ 
[27]: Հիմնականում իրականացվում է քիմիաթերապիայի 4-6 կուրս, 
որին հաջորդում է համապատասխանաբար 36 Գր ու 18 Գր դոզա-
ներով կրանիոսպինալ և ուռուցքի մահճի լրացուցիչ ճառագայթումը 
[11]: Մանկական ուռուցքաբանության միջազգային խմբի հետազոտու-
թյունը ցույց է տվել, որ մնացորդային ուռուցքի բացակայության դեպ-
քում առանց պրոգրեսիայի 5-ամյա ապրելիության ցուցանիշը կազ-
մում է 85%, մինչդեռ մնացորդային ուռուցքի առկայությունը կրճատում 
է այդ ցուցանիշը մինչև 48%-ի [2], ուստի քիմիաթերապիայից հետո 
մնացորդային զանգվածի առկայության դեպքում խորհուրդ է տրվում 
կատարել երկրորդ վիրահատություն [32]: Ոչ հերմինոմատոզ ուռուցք-
ների բուժման սխեմայում ճառագայթային թերապիայի դոզայի և ծա-
վալի ռեդուկցման հարցը դեռևս հետազոտությունների փուլում է։        

ԿՆՀ-ի հերմինոգեն ուռուցքները հիվանդությունների հետերոգեն 
խումբ են, որոնք, կախված աշխարհագրական տեղակայումից, ունեն 
տարբեր տարածվածություն։ Հիվանդությունների բուժման մոտեցում-
ները և կանխատեսումը կախված են ուռուցքի հյուսվածաբանական 
տեսակից, տարածվածությունից և պլազմայում ու ուղեղ-ողնուղեղա-
յին հեղուկում ուռուցքային մարկերների մակարդակից։ Ներկայումս 
բուժման առավել արդյունավետ և պակաս տոքսիկ մոտեցում է հա-
մարվում զուգակցված քիմիաճառագայթային բուժումը, որը, կախված 
ուռուցքի հյուսվածաբանական առանձնահատկություններից, կարող է 
ապահովել անգամ 90%-ը գերազանցող ապրելիության ցուցանիշներ։   
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Герминогенные опухоли центральной нервной системы – гетероген-

ная группа заболеваний, которые, в зависимости от географического по-
ложения, имеют разное распространение. Клиническая картина и прогноз 
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заболеваний зависят от гистологического типа опухоли, наличия или 
отсутствия дистальных метастазов и уровня онкомаркеров в плазме и 
спинномозговой жидкости. Сегодня наиболее эффективным и менее 
токсичным подходом к лечению считается комбинированная химиолу-
чевая терапия, которая, в зависимости от гистологических особенностей 
опухоли, может обеспечить более 90% выживаемости. 

 
 

Epidemiology, Classification, Clinical Presentation, Diagnosis and 
Treatment of Pediatric CNS Germ Cell Tumors 

 
J. A. Hoveyan, R. Kh. Papyan, L. R. Sargsyan,  

A. G. Mkhitharyan, E. A. Asatryan, S. H. Danelyan, S. G. Bardakhchyan 
 

Primary CNS germ cell tumors are a heterogeneous group of neoplasms. 
The incidence of these tumors depends on the geographical location. The risk of 
CNS GCT is two to threefold higher in Asian / Pacific Islanders compared to 
Americans. Factors affecting the treatment and prognosis of diseases are the 
histological characteristics of the tumor, the presence or absence of distal 
metastases and the level of tumor markers in plasma and CSF. Currently, the 
most effective treatment option is neoadjuvant chemotherapy followed by a 
reduced dose and volume of radiation therapy. Depending on the histological 
characteristics of the tumor, treatment can provide a survival rate of up to 90%.  
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Առողջապահության նախարարության «Հիվանդությունների վերահսկման և 
կանխարգելման ազգային կենտրոն» ՊՈԱԿ 
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Բանալի բառեր. համաճարակաբանություն, հսկողություն, համակարգ, հան-
րային առողջություն 

 
Հանրային առողջության պահպանմանն ու բարելավմանն 

ուղղված ծրագրերին և միջոցառումներին աջակցելու նպատակով 
հանրային առողջապահական կազմակերպությունների կողմից իրա-
կանացվում է բնակչության առողջության և դրա բաղադրիչների դի-
տարկում՝ «համաճարակաբանական հսկողության» գործադրմամբ։ 
Առողջապահության համաշխարհային կազմակերպությունը, ինչպես 
նաև այլ հանրային առողջապահական կազմակերպություններ, «հա-
մաճարակաբանական հսկողությունը» բնութագրում են որպես հան-
րային առողջապահական ծրագրերի պլանավորման, իրականացման 
և գնահատման նպատակով հանրային առողջությանը վերաբերող թի-
րախավորված տվյալների շարունակական, համակարգված հավաքա-
գրում, վերլուծություն և մեկնաբանություն [26]։ 

Համաճարակաբանական հսկողություն հնարավոր է իրակա-
նացնել ամենատարբեր առողջական վիճակների, մասնավորապես հի-
վանդության, վնասվածքի, հաշմանդամության, ռիսկի գործոնների և 
այլնի նկատմամբ։ Հաճախ համաճարակաբանական հսկողությունն 
իրականացվում է առողջության կոնկրետ վիճակի փոփոխությունը 
ժամանակի և տարածության մեջ դիտարկելու նպատակով։ Այնու-
ամենայնիվ, հանրային առողջապահական կազմակերպությունները 
համաճարակաբանական հսկողության միջոցով կարող են միաժա-
մանակ դիտարկել առողջական տարբեր [18], ինչպես նոր (ամենավառ 
և արդիական օրինակը՝ կորոնավիրուսային հիվանդությունը), այնպես 
էլ արդեն իսկ հայտնի վիճակները [11]։ Համաճարակաբանական 

https://doi.org/10.54503/0514-7484-2022-61.1-65
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հսկողության միջոցով հնարավոր է դիտարկել հանրային առողջու-
թյան կոնկրետ վիճակի առաջացման նախադրյալները և ռիսկերը [25], 
զարգացման տարբեր փուլերը՝ սկսած անախտանշան փուլից մինչև 
վերջնականը [4,6,23], ինչպես նաև կոնկրետ դրսևորումներն ու ուրույն 
հատկանիշները։ Համաճարակաբանական հսկողության միջոցով հա-
վաքագրվող տվյալները հանրային առողջապահական կազմակերպու-
թյունների կողմից կարող են օգտագործվել առողջական տարբեր վի-
ճակները կամ ռիսկի խմբերը հայտնաբերելու, բռնկումները, կլաստեր-
ները, նորահայտ հիվանդությունները [1], առողջական վիճակի փո-
փոխությունները [13], լրացուցիչ հետազոտություններ պահանջող 
խնդիրները բացահայտելու [14], ինչպես նաև հանրային առողջա-
պահական ծրագրերը, ծառայությունները և քաղաքականությունը 
մշակելու ու գնահատելու նպատակով [9]:  

Համաճարակաբանական հսկողությունը կառավարվում է պե-
տական կամ միջազգային կազմակերպությունների կողմից, որոնք 
պատասխանատու են կոնկրետ աշխարհագրական սահմաններում, 
ինչպես ամբողջ աշխարհում, այնպես էլ տարբեր տարածաշրջան-
ներում, երկրներում, վարչական միավորներում գտնվող բնակչության 
առողջության պահպանման և խթանման համար: Այսպիսի համա-
ճարակաբանական հսկողությունը ներառում է հանրային առողջու-
թյանը վերաբերող տվյալների շարունակական հավաքագրման, կա-
ռավարման, վերլուծության, մեկնաբանման, տարածման և կիրառման 
գործառույթներ։ Նշված գործառույթների և վերջիններիս իրականաց-
ման մեջ ներգրավված կազմակերպությունների ամբողջությունը սահ-
մանվում է որպես «համաճարակաբանական հսկողության համա-
կարգ»: 

Համաճարակաբանական հսկողության համակարգը չի սահմա-
նափակվում միայն հանրային առողջապահական կազմակերպու-
թյուններով [19]: 

Համաճարակաբանական հսկողությունը կոչված է ժամանակին 
համապատասխան տեղեկատվություն տրամադրելու հանրային 
առողջապահական կազմակերպություններին: Տեղեկատվությունն ան-
հրաժեշտ է հիվանդությունների, վնասվածքների, հաշմանդամության 
և վաղաժամ մահվան դեպքերի կանխարգելմանն ուղղված հանրային 
առողջապահական ծրագրերի մշակման, գործարկման և գնահատման 
համար։ Համաճարակաբանական հսկողությունն ունենում է հստակ 
ձևավորված նպատակ և բավարարում է հանրային առողջապահական 
ծրագրերի կարիքները: Հաջողված համաճարակաբանական հսկողու-
թյան ոսկե կանոնն է՝ «Հավաքե՛ք միայն այն տվյալները, որոնք պատ-
րաստվում եք օգտագործել»: 
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Համաճարակաբանական հսկողության միջոցով առողջական 
տարբեր վիճակների հայտնաբերումը կարող է առաջացնել հանրային 
առողջապահական կազմակերպությունների պատասխան արձա-
գանք, օրինակ՝ բժշկական օգնություն, կանխարգելիչ միջոցառումներ, 
իմունականխարգելում, կոնտակտավորների կարանտին և այլն [24]: 

Իրականացվող հանրային առողջապահական ծրագրերին աջակ-
ցությունը դրսևորվում է նաև բռնկումների կամ կլաստերների վաղ 
հայտնաբերմամբ, վերջիններիս առաջացման պատճառների ու աղ-
բյուրների որոշմամբ։ Այս ամենն իրենց հերթին ստեղծում են բա-
վարար հիմնավորված հիմք՝ տարբեր հանրային առողջապահական 
միջոցառումներ իրականացնելու համար, մասնավորապես իմունա-
կանխարգելման և հանրային առողջության խթանման արշավներ, 
սքրինինգ և բժշկական օգնություն, ինչպես նաև շրջակա միջավայրի 
վնասակար գործոնների մեղմմանն ու վերացմանն ուղղված ծրագրեր: 
Բռնկումներին և կլաստերներին արձագանքումը ներառում է իրադար-
ձության շրջանակի շարունակական դիտարկում, իրականացված 
կանխարգելիչ միջոցառումների արդյունավետության գնահատում և 
փաստաթղթավորում, որոնց բաղկացուցիչ մասն են կազմում համա-
ճարակաբանական հսկողության տվյալները: 

Անհայտ ծագումնաբանության նորահայտ հիվանդությունների 
նկատմամբ համաճարակաբանական հսկողության իրականացումը 
կարող է տեղեկատվություն տրամադրել նախնական միջամտություն-
ների վերաբերյալ, ինչպես նաև օժանդակել հանրային առողջապա-
հական ծրագրերի մշակմանը և գնահատմանը, եթե նույնիսկ հան-
րային առողջապահական կազմակերպությունների կողմից պատաս-
խան արձագանք չի տրվում յուրաքանչյուր դեպքին կամ բռնկմանը: 
Այսպիսով, 20-րդ դարի  80-ական թվականների սկզբին ձեռքբերովի 
իմունային անբավարարության համախտանիշի (ՁԻԱՀ) նկատմամբ 
իրականացված համաճարակաբանական հսկողությունը տեղեկա-
տվություն տրամադրեց վարակի փոխանցման եղանակի և ռիսկի 
խմբերի վերաբերյալ: Տեղեկատվությունը հնարավորություն ընձեռեց 
մշակելու մարդու իմունային անբավարարության վիրուսի (ՄԻԱՎ) 
կանխարգելմանն ուղղված ծրագրեր, նույնիսկ նախքան ՄԻԱՎ-ը՝ 
որպես ՁԻԱՀ-ի պատճառագիտական գործոն ճանաչվելը: Հետագայում 
համաճարակաբանական հսկողության միջոցով ստացված տվյալներն 
օգտագործվեցին ՄԻԱՎ/ՁԻԱՀ-ի կանխարգելմանն ուղղված ծրագրերի 
գնահատման համար [5]: 

Հիվանդությունների կանխարգելման և դիտարկման նպատակով 
հանրային առողջապահական կազմակերպություններին անհրաժեշտ 
է տեղեկատվություն հիվանդության բնական ընթացքի, ռիսկի գոր-
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ծոնների,  ախտաբանական ֆիզիոլոգիայի, բուժական և կանխարգելիչ 
միջամտությունների վերաբերյալ։ Այդպիսի տեղեկատվության աղ-
բյուր են կլինիկական, համաճարակաբանական և լաբորատոր հե-
տազոտությունների արդյունքներն ամփոփող բազաները։ 

Համաճարակաբանական հսկողությունը միշտ չէ, որ պահանջում 
է դիտարկվող հիվանդության վերաբերյալ ամբողջական տեղեկա-
տվություն: Այսպես օրինակ՝ ծախսարդյունավետ է դիտարկել առան-
ձին հիվանդությամբ հոսպիտալացված պացիենտներին որոշակի 
բժշկական օգնություն և սպասարկում իրականացնող կազմակերպու-
թյուններում, այլ ոչ թե բոլոր: Այս ամենն առանձին հիվանդության 
արձանագրված և հոսպիտալացված դեպքերի վերաբերյալ ողջամիտ 
տեղեկատվության հիման վրա հնարավորություն է ընձեռում գնա-
հատելու հիվանդության բեռը: 

Համաճարակաբանական հսկողության համակարգերը բնորոշ-
վում են որոշակի հատկանիշներով: Համակարգի որոշ հատկանիշների 
բարելավումը կարող է այլ հատկանիշների վատթարացման պատճառ 
հանդիսանալ: Այսպիսով, համաճարակաբանական հսկողության հա-
մակարգի հաջողությունը կախված է առանձին հատկանիշների հա-
վասարակշռությունից: Համաճարակաբանական հսկողության համա-
կարգի հատկանիշները նկարագրվել են ԱՄՆ-ի Հիվանդությունների 
վերահսկման և կանխարգելման կենտրոնների կողմից մշակված 
«Համաճարակաբանական հսկողության համակարգերի գնահատման 
վերանայված» ուղեցույցում [15] և ներկայացվում են ստորև: 

Զգայունություն. բնութագրում է, թե որքանով է համաճա-
րակաբանական հսկողության համակարգն արտացոլում բոլոր թի-
րախավորված իրադարձությունները: Թիրախավորված իրադարձու-
թյուններ կարող են հանդիսանալ ինչպես հիվանդության դեպքերը, 
այնպես էլ բռնկումները, կլաստերներն ու մարդու վարքագծային գոր-
ծոնները: Իրադարձության ազդեցության ողջամիտ գնահատման հա-
մար անհրաժեշտ է զգայունության բարձր մակարդակ կամ բավարար 
տեղեկատվություն: 

Անժամանակավրեպություն. բնութագրում է, թե որքան արագ է 
տեղեկատվությունը հաղորդվում համաճարակաբանական հսկողու-
թյան համակարգում: Անժամանակավրեպ տեղեկատվության առկա-
յության անհրաժեշտությունը որոշվում է հանրային առողջապահա-
կան իրադարձության հրատապությամբ և առկա կամ պլանավորված 
միջամտության տեսակով: Անժամանակավրեպությունն իր ուրույն 
նշանակությունն ունի ինչպես վարակիչ, այնպես էլ ոչ վարակիչ 
հիվանդությունների նկատմամբ իրականացվող համաճարակաբա-
նական հսկողության համակարգերում:  
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Կանխատեսման դրական արժեք. բնութագրում է իրական 
իրադարձությունների մասնաբաժինը բոլորի մեջ, որոնց նկատմամբ 
իրականացվում է համաճարակաբանական հսկողություն:  

Ներկայացուցչականություն. բնութագրում է, թե որքանով են 
համաճարակաբանական հսկողության համակարգի միջոցով հայտ-
նաբերված իրադարձություններն արտացոլում թիրախային բնակչու-
թյան շրջանում դիտարկվող իրադարձությունները՝ վերջիններիս ներ-
կայացվող բնութագրերին համապատասխան:  

Տվյալների որակ. նեղ իմաստով բնութագրում է արձանագրված 
իրադարձություններին, տարբեր հարցումներին և տեղեկատվական 
համակարգերին վերաբերող տեղեկատվության ճշգրտությունը և 
ամբողջականությունը: Այնուամենայնիվ, լայն իմաստով տվյալների 
որակի մակարդակը որոշվում է համաճարակաբանական հսկողու-
թյան համակարգի անժամանակավրեպությամբ, զգայունությամբ, 
կանխատեսման դրական արժեքով և ներկայացուցչականությամբ, 
ինչպես նաև տվյալների համապատասխանությամբ այն նպատակ-
ներին, որոնց համար հավաքագրվում են: 

Պարզություն. բնորոշում է համաճարակաբանական հսկողու-
թյան համակարգի ընթացակարգերի կառուցվածքը և դյուրինությունը:  

Ճկունություն. բնութագրում է համաճարակաբանական հսկողու-
թյան համակարգի հարմարվողականությունը փոփոխվող տեղեկա-
տվական կարիքներին:  

Ընդունելիություն. բնութագրում է համաճարակաբանական 
հսկողության համակարգում անհատների ու կազմակերպությունների 
մասնակցության պատրաստակամությունը:  

Համաճարակաբանական հսկողության համակարգի լրացուցիչ 
հատկանիշ է տվյալների համատեղելիությունը, որը բնութագրում է 
իրադարձությունների վերաբերյալ տարբեր աղբյուրներից ստացված 
տեղեկատվությունները համեմատելու և համակցելու հնարավորու-
թյունը: Համաճարակաբանական հսկողության համակարգում տեղե-
կատվության հավաքագրման և փոխանցման ձևաչափերն ու չափո-
րոշիչները պետք է համապատասխանեն առողջապահական տեղեկա-
տվական համակարգերի պահանջներին: Տեղեկատվությունը պետք է 
անխոչընդոտ փոխանցվի շահագրգիռ կողմերին, ինչպես նաև տարած-
վի ազգային և տարածաշրջանային մակարդակներում [21]: 

Նկարագրված հատկանիշները միասին վերցրած ունեն առանձ-
նահատուկ ազդեցություն համաճարակաբանական հսկողության հա-
մակարգի արդյունավետության վրա: Հատկանիշների օպտիմալաց-
մանն ուղղված ջանքերը ևս իրենց ուրույն ազդեցությունն ունեն 
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համակարգի գործարկման ու պահպանման նպատակով անհրաժեշտ 
ռեսուրսների վրա: 

Համաճարակաբանական հսկողության համակարգի հատկանիշ-
ների հավասարակշռությունը կարևոր է ինչպես առանձին իրադար-
ձությունների, այնպես էլ բռնկումների և համաճարակների վաղ 
հայտնաբերման և բնութագրման տեսանկյունից: Այսպես օրինակ՝ վի-
ճակագրական շեմը կարող է իջեցվել՝ համաճարակները ժամանակին 
ու ամբողջական և ժամանակի ընթացքում դրանց բնութագրերի փո-
փոխությունները հայտնաբերելու, զգայունության մակարդակը բարձ-
րացնելու նպատակով: Նման փոփոխությունները հավանաբար կբերեն 
կանխատեսման դրական արժեքի ավելի ցածր մակարդակի և ավելի 
հաճախակի կեղծ ահազանգերի: Զգայունությունը, անժամանակավրե-
պությունը և կանխատեսման դրական արժեքը գտնվում են միմյանցից 
բաժանման և զսպման մեխանիզմում, քանի որ տեղեկատվությունը 
մշակվում և վերլուծվում է հանրային առողջապահական ծրագրերի 
պլանավորման ու գնահատման նպատակով: Հանրային առողջա-
պահական ծրագրերը հաճախ օգտագործում են համաճարակաբա-
նական հսկողության տարբեր մոտեցումների համադրությունը: 

Համաճարակաբանական հսկողության համակարգի աշխատան-
քը պահանջում է ռեսուրսներ, և ինչպես հիվանդությունների կան-
խարգելման և դիտարկման ծրագրերի բոլոր բաղադրիչները, այն ևս 
պետք է պարբերաբար գնահատվի։ Համաճարակաբանական հսկողու-
թյան համակարգում իրականացվող ներդրումներն անհրաժեշտ է 
գնահատել՝ ելնելով հանրային առողջության պահպանման, հիվան-
դությունների, հաշմանդամության և վաղաժամ մահվան դեպքերի 
կանխարգելմանն ուղղված ծրագրերի արդյունավետության տեսանկ-
յունից։ Համաճարակաբանական հսկողության համակարգերի գնա-
հատման ուղեցույցները և դրանց շրջանակները հրապարակվել են մի 
շարք հանրային առողջապահական կազմակերպությունների կողմից, 
իսկ 2015 թվականին հրատարակվել է այդ ուղեցույցների համակարգ-
ված վերանայումը [3]: Համաճարակաբանական հսկողության համա-
կարգի գնահատման ուղեցույցներ հրապարակվել են ԱՄՆ-ի Հիվան-
դությունների վերահսկման և կանխարգելման կենտրոնների [15], 
Կանադայի հանրային առողջության գործակալության [16] և Հիվան-
դությունների վերահսկման և կանխարգելման եվրոպական կենտրոնի 
[10] կողմից։ Նմանատիպ ուղեցույցներ հրապարակվել են նաև 
բռնկումների հայտնաբերման համար [2, 20]: 

Համաճարակաբանական հսկողության համակարգի գնահատ-
ման տարրերը փոփոխվում են՝ հաշվի առնելով օգտագործվող տեղե-
կատվության տեսակը և հսկողության համակարգի նպատակները։ 
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Համաճարակաբանական հսկողության համակարգի հատկանիշների 
հարաբերական կարևորությունը ևս կարող է փոփոխվել՝ ելնելով 
հսկողության համակարգի նպատակներից [17]: Այսպես օրինակ, 
դեպքի վրա հիմնված բոտուլիզմի համաճարակաբանական հսկողու-
թյան համար զգայունությունն ու անժամանակավրեպությունը գերա-
կշռում են կանխատեսման դրական արժեքի նկատմամբ։ Բոտուլիզմի 
իրական դեպքը չհայտնաբերելու բացասական հետևանքներն ավելի 
քան բավարար են՝ արդարացնելու այն ջանքերը, որոնք ուղղված են 
հաղորդված բոլոր դեպքերը հետազոտելուն, այդ թվում՝ կեղծ։ Ընդ-
հակառակը, ԱՄՆ-ի հյուսիս-արևելքում Լայմի հիվանդության համա-
ճարակաբանական հսկողության համար կանխատեսման դրական 
արժեքի բարձր մակարդակ է պահանջվում [22], որովհետև իրական 
դեպքերը կեղծ դեպքերից տարանջատելու համար ծախսվող ժամա-
նակն ավելի արժեքավոր է, քանի որ դեպքերի մեծ մասը հանրային 
առողջապահական պատասխան չեն պահանջում։ 

Համաճարակաբանական հսկողության համակարգի գնահատ-
ման հրապարակված ուղեցույցները չեն պարունակում հատկանիշ-
ներին համապատասխանության քանակական չափորոշիչներ։ Այս-
պես օրինակ, զգայունության և անժամանակավրեպության ի՞նչ մա-
կարդակ է անհրաժեշտ դեպքի վերաբերյալ տեղեկատվության հա-
ղորդման համար։ Ենթադրվում է, որ համաճարակաբանական հսկո-
ղության համակարգի գնահատում իրականացնողները պետք է որո-
շեն՝ արդյոք գնահատման արդյունքներն ընդունելի՞ և բավարա՞ր են 
տեղեկատվական կարիքների համար, և եթե ոչ, ապա ինչպես բա-
րելավեն դրանք։ Քանակական չափորոշիչներ կարող են սահմանվել 
այն կազմակերպությունների կողմից, որոնք ֆինանսավորում կամ 
որոշումներ են կայացնում հիվանդությունների կանխարգելման և դի-
տարկման ծրագրերի վերաբերյալ: Կազմակերպությունը, որը ֆինան-
սավորում է արտակարգ իրավիճակներին պատրաստվածությունը, 
կարող է հաղորդման ենթակա հիվանդությունների համար սահմանել 
զգայունության և անժամանակավրեպության չափորոշիչներ։ 

Հանրային առողջապահական միջամտությունները հիմնված են 
համաճարակաբանական հսկողության վրա: 

Օրինակ, ԱՄՆ-ի Հիվանդությունների վերահսկման և կանխար-
գելման կենտրոնների կողմից հրապարակված հոդվածների շարքում 
20-րդ դարի և 2001-2010 թվականների ընթացքում հանրային առող-
ջապահության 10 մեծ նվաճման վերաբերյալ բոլոր նվաճումները 
փաստագրվել են՝ հենվելով համաճարակաբանական հսկողության 
տվյալների վրա [7,8]: 
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Ժամանակի ընթացքում համաճարակաբանական հսկողության 
ընթացակարգերի կատարելագործումը նպաստեց ճիշտ ժամանակին 
հանրային առողջության վերաբերյալ պատկերացումներ կազմելուն։ 
Այսպիսով, հանրային առողջապահության ոլորտի պաշտոնյաներին և 
քաղաքականություն մշակողներին փաստագրված տվյալների հիման 
վրա որոշումներ կայացնելու հնարավորություն ընձեռվեց։ Համաճա-
րակաբանական հսկողության նպատակը երևում է լավ ձևավորված 
հանրային առողջապահական ծրագրերում, այլ ոչ թե սոսկ բնակչու-
թյան առողջության վերաբերյալ տեղեկատվության հավաքագրման 
գործընթացում։ ԱՄՆ-ի Հիվանդությունների վերահսկման և կանխար-
գելման կենտրոնների նախկին տնօրեն Ուիլյամ Ֆոեգը նշում է. «The 
reason for collecting, analyzing, and disseminating information on a disease 
is to control that disease. Collection and analysis should not be allowed to 
consume resources if action does not follow.» [12]: 

Հանրային առողջապահական միջոցների թիրախավորված բաշ-
խում իրականացնելու նպատակով անհրաժեշտ տեղեկատվությունը 
հավաքագրվում է տարբեր ուղիներով։ Տեղեկատվության մեծ մասը 
ստացվում է կլինիկական, լաբորատոր և համաճարակաբանական 
հետազոտությունների արդյունքներից։ Համաճարակաբանական հե-
տազոտությունների շարքում են դասվում կոհորտային, պարագա-վկա 
(դեպք-ստուգում), երկայնական կոհորտային ուսումնասիրություն-
ները և այլն։ Համաճարակաբանական հսկողությունն անդրադառնում 
է այն հարցերին, որոնք չեն կարող կարգավորվել թվարկված հետա-
զոտությունների միջոցով։ Հանրային առողջապահության ոլորտում 
որոշումներ կայացնելու գործընթացում համաճարակաբանական 
հսկողությունն ունի իր առանցքային նշանակությունը։ Այն դրսևոր-
վում է բնակչության առողջության վերաբերյալ ժամանակին և վստա-
հելի տեղեկատվության տրամադրմամբ։ 

Այսպիսով, համաճարակաբանությունն ուղղված է հանրային 
առողջության դիտարկմանը։  Հանրային առողջապահական ծրագրերը 
մշակելու, գործարկելու, գնահատելու և հետագա ուսումնասիրու-
թյունն անցկացնելու նպատակով հանրային առողջապահության կազ-
մակերպությունները, կիրառելով համաճարակաբանական մեթոդներ, 
հավաքագրում են տեղեկատվություն: Հանրային առողջապահական 
ցանկացած ծրագրի իրականացում պահանջում է և՛ համապատաս-
խան լոկալ տվյալներ ծրագրում քննարկվող առողջական վիճակի 
մասին, և՛ կլինիկական, համաճարակաբանական և լաբորատոր 
հետազոտություններից ստացված պաշտոնական տվյալներ: Առող-
ջական տարբեր վիճակների փոփոխություններին, բնակչությանը 
տրամադրվող առողջապահական ծառայությունների փաստաթղթա-
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վորմանը, բժշկական և հանրային առողջապահական ծառայություն-
ների ֆինանսավորմանը, առողջապահական կարիքների սպասարկ-
մանը և հասանելի տեխնոլոգիաներին արձագանքելով՝ համաճարա-
կաբանական հսկողությունը դառնում է շարժընթաց (դինամիկ)։ Կա-
րևոր է նաև առողջապահական անձնակազմի՝ համապատասխան 
տվյալներով աշխատելու կարողությունների կատարելագործումը՝ 
տվյալների հավաքագրում, մշակում, փոխանցում, կառավարում և 
վերլուծություն։ Համաճարակաբանական հսկողության մեթոդները, 
կոնկրետ ծրագրերի իրականացումից բացի, կարող են կիրառվել նաև 
կանխարգելիչ միջամտությունների իրականացման համար բնակ-
չության համապատասխան ենթախմբեր թիրախավորելու և  բնակ-
չության շրջանում նման միջամտությունների հասանելիությունն ու 
արդյունավետությունը գնահատելու համար: Վերլուծական հաշվե-
տվություններ կազմելիս, հիմք հանդիսացող տվյալների իսկության 
հարցում համոզված լինելու և դրանցով արտացոլվող իրական վիճակը 
ճիշտ պատկերացնելու համար, համաճարակաբանական հսկողու-
թյան տվյալների վերլուծություն իրականացնող մասնագետները 
պետք է հստակ տիրապետեն տվյալների ձևավորման և հավաքա-
գրման գործընթացներին։  
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Բնորոշումը 
 

Միկրոբիոմի դերը կորյակային հիվանդության ախտածագման 
մեջ դժվար է գերագնահատել։ Միկրոբիոտան մաշկի մանրէների ամ-
բողջականությունն է, որը սիմբիոզի մեջ է մեր օրգանիզմի հետ։ Միկ-
րոբիոմը միկրոբիոտայի գեների ամբողջականությունն է։ Մարդու 
մաշկին բնակվում են միկրոօրգանիզմների 19 տիպ (ֆիլ) և 205 սեռ։ 
Հիմնական տիպերն են՝ Actinobacacterisa, Firmicutes, Proteobacterias, 
Bacteroides: Հիմնական սեռերն են՝ Staphylococcus, Propionbacterium, 
Corynebacterium, Micrococcus, Streptococcus, Acinetobacterium, Pseudo-
miomas [3]։ 

Մաշկի տարբեր հատվածներում տարբեր մանրէներ են սիմբիո-
զում։ Դեմքի մաշկին ապրում է Propionbacterium acnes-ը, որը 2016-ին 
վերանվանվեց Cutibacterium acnes (հայտնի է 1896-ից, այդ անվամբ 
հանդես է գալիս 1940-ից)։  

Առողջ անձանց դեմքի մաշկի մակերեսի միկրոբիոտայի հիմնա-
կան մանրէն Staphylococcus epedermidis-ն է, իսկ մաշկի պիլոսեբացիոն 
համակարգի միկրոբիոտայի 90%-ը Cutibacterium acnes-ն է [3]։ 

Cutibacterium acnes-ի տիպերն են (Phylum) Cutibacterium acnes 
subsp. acne-ն, Cutibacterium acnes subsp. defendens-ը, Cutibacterium acnes 
subsp. elongatum-ը [3]։ 

Cutibacterium acnes-ի ենթատիպերն են I-A1-ը (համահարաբե-
րակցվում է հանգուցիկաթարախաբշտիկային ակնեի հետ), I-A2-ը 
(համահարաբերակցվում է ակնեի ծանր տեսակների հետ), I-B1-ը (հա-
վաստի համահարաբերակցություն չի արձանագրվել), I-B2-ը (համա-

https://doi.org/10.54503/0514-7484-2022-61.1-76
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հարաբերակցվում է ակնեի թեթև ընթացքի հետ), I-B3-ը (համահա-
րաբերակցվում է ծանր ակնեի թեթև ընթացքի հետ), I-C1-ը (հավաստի 
համահարաբերակցություն չի արձանագրվել), [3]։ 

 
Կորյակային հիվանդությամբ հիվանդների 

դեմքի մաշկի միկրոբիոտան առողջ անձանց համեմատ 
 
Առողջ մարդկանց դեմքի մաշկի միկրոբիոտայի համեմատ ԿՀ-ով 

տառապող անձանց դեմքի մաշկի միկրոբիոտայում գերակշռում է 
Cutibacterium acnes-ի (մանրէների թագավորության Actinobacteria տիպի 
Actinomycetales դասի Propionibacteriaceae ընտանիքի Cutibacterium սեռի 
Cutibacterium acnes գրամդրական մանրէների տեսակ) քանակը 
(անջատվում են հաճախ ոչ միայն մաշկից, այլև ստամոքսաաղիքային 
ուղուց), Cutibacterium granulosum-ի քանակը (անջատվում են հաճախ 
ոչ միայն մաշկից, այլև ստամոքսաաղիքային ուղուց), Staphilococcus 
epidermidis-ի (Staphilococcus սեռի գրամդրական մանրէների տիպ) 
քանակը, Proteobacteria-ների (մանրէների թագավորության գրամբա-
ցասական մանրէների տիպ) քանակը, Firmicutes-ների (մանրէների 
թագավորության Terrabacteria դասի գերազանցապես գրամդրական 
մանրէների տիպ) քանակը, Actinobacterium-ների (մանրէների թագավո-
րության Terrabacteria դասի գրամդրական մանրէների տիպ) քանակը, 
Streptococcus-ների քանակը, Malassezia species-ի (սնկերի թագա-
վորություն) քանակը [3]։ 

 
Cutibacterium acnes-ի դերը 

կորյակային հիվանդության ախտածագման մեջ 
 
Կորյակային հիվանդության ախտածագման մեջ Cutibacterium 

acnes-ի դերը հանգում է պորֆիրինների, հիալուրոնատ-լիազայի (ման-
րէային հիալուրոնիդազա) արտադրության, մանրէների կենսաթա-
ղանթի ստեղծման, դիացիլ-գլիցերոլ-ացիլտրանսֆերազա ֆերմենտի 
ակտիվության խթանման և այլն [5-7, 11,12]։ 

Cutibacterium acnes-ը արտադրում է պորֆիրիններ, որոնք հան-
գեցնում են թթվածնային պայթյունի (ԱՄՃ-ների ազդեցությամբ սինգ-
լետային թթվածնի արտադրություն), ցիտոտոքսիկ նյութերի (պրոբոր-
բոքային լիպիդներ, սկվալենի գերօքսիդ և այլն) քանակի ավելացման, 
ԻԼ-8-ի և պրոստագլանդին E2-ի արտադրության խթանման (կերա-
տինոցիտների միջոցով) և այդպիսով բորբոքային գործընթացի ակ-
տիվացման [12]։ 
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Բացի դրանից, Cutibacterium acnes-ը արտադրում է հիալուրո-
նատ-լիազա, որը քայքայում է հիալուրոնաթթուն՝ էքստրացելյուլյար 
մատրիքսը դարձյալ հանգեցնելով պրոբորբոքային հետևանքների [12]։ 

Cutibacterium acnes-ը ճարպամազային ֆոլիկուլներում ստեղծում 
է մանրէների կենսաթաղանթ, որը պահպանում է մանրէները հակա-
բիոտիկների ազդեցությունից, ինքնուրույն պրոբորբոքային ազդեցու-
թյան նյութեր է սինթեզում։ Արդյունքում կերատինոցիտների ադհե-
զիան և ֆոլիկուլային հիպերկերատոզը դառնում են անվերադարձելի, 
իսկ ԿՀ-ի բուժումը՝ բեկանելի [6, 7, 11]։ 

Cutibacterium acnes-ը խթանում է դիացիլ-գլիցերոլ-ացիլտրանս-
ֆերազա ֆերմենտի ակտիվությունը, որն էլ ավելի է վատթարացնում 
անդրոգեն-կախյալ սեբորեայի առկա վիճակը (ճարպարտադրության 
խթանում), [11]։  

Cutibacterium acnes-ի պրոբորբոքային ազդեցությունն ապահով-
վում է նաև հետևյալ մեխանիզմներով՝  

 կապվում է կերատինոցիտների TLR-2 և TLR-4 ընկալիչների 
հետ,  կերատինոցիտներում ակտիվանում են МАРК և NF-kB 
ազդանշանային ճանապարհները, ԻԼ-1-ը, ԻԼ-6-ը, ԻԼ-8-ը, a-
Ունգ-ն, GM-CSF-ն, b-դեֆենզին-2-ը, մատրիքսային մետալո-
պրոտեինազաները, 

 սեբոցիտներում ակտիվանում են МАРК և NF-kB ազդանշա-
նային ճանապարհները, ակտիվանում են ԻԼ-1-ը, ԻԼ-6-ը, ԻԼ-
8-ը, a-Ունգ-ն, մատրիքսային մետալոպրոտեինազաները, 

 մոնոցիտներում ակտիվանում են կասպազա-1 և NF-kB ճա-
նապարհները, արտադրվում են ԻԼ-1b-ը, ԻԼ-6-ը, ԻԼ-8-ը, 

 ակտիվանում են CD4+T-լիմֆոցիտները, որոնք տրանսֆոր-
մացվում են T1-լիմֆոցիտների և T17-լիմֆոցիտների, որոնք 
արտադրում են T17-ԻԼներ և a-Ունգ-ն [5]։ 

 
Cutibacterium granulosum-ի դերը 

կորյակային հիվանդության դեպքում 
 
Կորյակային հիվանդության ախտածագման մեջ կարևոր դեր 

ունի նաև Cutibacterium granulosum-ը, որը հաճախ է անջատվում կոմե-
դոններում և հանգույցիկներում։ 

Այն ֆերմենտների արտադրության տեսակետից (լիպազաներ), 
որոնք քայքայում են տրիգլիցերիդները, Cutibacterium granulosum-ը գե-
րազանցում է Cutibacterium acnes-ին։ Առաջանում են բազմաթիվ ազատ 
ճարպաթթուներ, որոնք փոխազդում են սկվալենի հետ՝ ուժգնացնելով 
կոմեդոնոգենեզը [1]։ 
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Cutibacterium granulosum-ը, ի տարբերություն Cutibacterium acnes-
ի, օժտված չէ այլ ախտածին գործոններով։ 

 
Staphilococcus epidermidis-ի և 

cutibacterium acnes-ի անտագոնիզմը 
 

Staphilococcus epidermidis-ը և Cutibacterium acnes-ը ապրում են 
միասին և անջատվում են թե՛ առողջ մաշկի և թե՛ ԿՀ-ով տառապող 
անձանց շրջանում։  

Cutibacterium acnes-ի դերը ԿՀ-ի զարգացման մեջ ուսումնասիր-
ված է, սակայն Staphilococcus epidermidis-ի դերը և նրանց ու այլ հա-
րուցիչների միջև պոտենցիալ մանրէային փոխազդեցությունները մաշ-
կի միկրոբիոտայում՝ ոչ։  

Հայտնի են այդուամենայնիվ այս երկու մանրէների փոխազդե-
ցության որոշ հակամարտ դրվագներ։ Մասնավորապես Staphilococcus 
epidermidis-ը արտադրում է սաթաթթու (ճնշում է Cutibacterium acnes-ի 
աճը), պոլիմորֆ տոքսիններ (ճնշում են Cutibacterium acnes-ի աճը), 
գեներացնում է ստաֆիլակոկային լիպոտեյխոյաթթու, որը հակաբոր-
բոքային ակտիվություն է ցուցաբերում (կերատինոցիտների TLR-2 ըն-
կալիչների արտահայտչականության թուլացման և miR-143-ի արտա-
հայտչականության ուժգնացման ճանապարհով), [2]։ 

 
Քթի լորձաթաղանթի գաղութացումը Staphilococcus aureus-ով 

կորյակային հիվանդության դեպքում 
 

Բազմաթիվ հետազոտություններում ցույց է տրված, որ, բացի 
Cutibacterium acnes-ից և  Staphilococcus epidermidis-ից, ԿՀ-ի դեպքում 
մաշկը, ինչպես նաև լորձաթաղանթները գաղութացվում են նաև Stap-
hilococcus aureus-ով։ Ապացուցված է նաև, որ տետրացիկլինի շարքի 
պատրաստուկներով բուժելու դեպքում այդ գաղութացումը նվազում է, 
իսկ իզոտրետինոինի կիրառման դեպքում՝ ուժգնանում [1]։  

Հետազոտողների մի խումբ հայտնաբերել է, որ ԿՀ-ով հիվանդ-
ների 21,7%-ի շրջանում քթանցքները գաղութացված են Staphilococcus 
aureus-ով, որոնց մեծ մասը կայուն է տետրացիկլինի շարքի հակա-
բիոտիկների հանդեպ [8]։ 

Հետազոտողների մեկ այլ խումբ հայտնաբերել է, որ ԿՀ-ով հի-
վանդների 43%-ի շրջանում քթանցքները և կոկորդը գաղութացված են 
Staphilococcus aureus-ով, որոնց մեծ մասը կայուն է էրիթրոմիցինի և 
կլինդամիցինի նկատմամբ [4]։ 
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Malassezia species-ի դերը 
կորյակային հիվանդության դեպքում 

 
ԿՀ-ի հատկապես բեկանելի ձևերի դեպքում մաշկից ավելի հա-

ճախ են անջատվում Malassezia Species սնկերը (հատկապես Malassezia 
limitata և Malassezia globosa), որոնց արտադրած լիպազաների ակ-
տիվությունը շուրջ 100 անգամ ավելի է, քան Cutibacterium acnes-ի ար-
տադրած լիպազաներինը։ Բացի այդ, Malassezia Species-ը հիդրոլիզի է 
ենթարկում մաշկային ճարպի տրիգլիցերիդները մինչև ազատ ճար-
պաթթուներ (հանգեցնում են հիպերկերատինիզացիայի և կոմեդո-
նոգենեզի) և ակտիվացնում է կերատինոցիտները և մոնոցիտները, 
որոնք սկսում են արտադրել պրոբորբոքային ցիտոկիններ [13, 14]։ 

 
Կորյակային հիվանդության բուժման 

հին և նոր հայեցակարգերը 
 
Եթե ԿՀ-ի բուժման հին հայեցակարգի առանցքը Cutibacterium 

acnes-ի բոլոր ենթատիպերի ճնշումն էր ու ճարպագոյացման ընկճումը, 
ապա բուժման նոր հայեցակարգը միանգամայն այլ մոտեցում է 
որդեգրում։ Այն է՝ ճնշել Cutibacterium acnes-ի միայն I-A1 (համահա-
րաբերակցվում է հանգուցիկաթարախաբշտիկային ակնեի հետ) և I-A2 
(համահարաբերակցվում է ակնեի ծանր տեսակների հետ) ենթատի-
պերը (մյուս ենթատիպերը, հնարավոր է, դրական դեր են կատարում 
այդ խնդրում), վերահսկել Cutibacterium acnes-ի ցիտոտոքսիկությունը, 
ընկճել նյութափոխանակային խախտումները, զարգացող էքսուդա-
տիվ սթրեսը և ճարպագոյացումը, ինչպես նաև կենսաբանական թա-
ղանթների վրա համապատասխան ազդեցություն ապահովել, կար-
գավորել մաշկային միկրոբիոտայի դիսբիոզը [9]։ 

Անհրաժեշտ է հաշվի առնել նաև in vitro պոտենցիալ օգտակար 
մանրէների նշանակությունը։ Խոսքը վերաբերում է Staphylococcus 
epidermidis-ին (գլիցերոլի ֆերմենտացիա), Streptococcus salovarius-ին 
(բակտերիոցինանման սուբստանցիայի արտադրություն), lactococcus 
spec. HY-449-ին (բակտերիոցինի արտադրություն), Streptococcus ther-
mophiles-ին (ցերամիդների արտադրություն, վերականգնում է մաշ-
կային պատնեշը), Lactobacillus paracasei-ին (P-սուբստանցիայի վրա 
ազդեցություն, հակաբորբոքային ազդեցություն), Lactobacillus planta-
rum-ին (հակամանրէային պեպտիդների արտադրություն), Enterococcus 
faecalis-ին (էնտերոցինների արտադրություն)։ Վերոհիշյալ բոլոր հա-
րուցիչները ճնշում են Cutibacterium acnes-ի աճը և ակտիվությունը [9]։ 



 81 Медицинская наука Армении НАН РА  т. LXII  № 1  2022 

ԿՀ-ի բուժման համակարգում հանձնարարելի են համարվում 
նաև, այսպես կոչված, հեռանկարային բուժման դեղամիջոցները, այն է՝ 
պրոբիոտիկները, պրեբիոտիկները, ֆագերը և վակցինաները [10]։ 

 
Ընդունված է 10.12.21 

 
Роль микробиома в патогенезе угревой болезни 

 
А.П. Топчян, А.А. Кешишян, Х.М. Хачикян 

 
В статье представлены основные типы микроорганизмов микро-

биоты кожи человека, различие между микробиотами кожи лица больных 
с угревой болезнью и здоровых лиц. 

Представлены роль в патогенезе угревой болезни таких микроор-
ганизмов, как Cutibacterium acnes, Cutibacterium granulosum, Staphilo-
coccus epidermidis, Staphilococcus aureus, Malassezia species, а также 
антагонизм между Staphilococcus epidermidis и Cutibacterium acnes и т.д. 

Предлагаются новые подходы к лечению угревой болезни, в част-
ности применение пребиотиков, фагов и вакцин. 

  
Role of the Microbiome in the Pathogenesis of Acne Vulgaris 

 
A.P. Topchyan, A.A. Keshishyan, Kh.M. Khachikyan 

 
The article presents the main types of microorganisms of the human skin 

microbiota, the difference between the facial skin microbiota of patients with 
acne and healthy individuals. 

The role of such microorganisms as Cutibacterium acnes, Cutibacterium 
granulosum, Staphilococcus epidermidis, Staphilococcus aureus, Malassezia 
species in the pathogenesis of acne, as well as antagonism between 
Staphilococcus epidermidis and Cutibacterium acnes, etc. are presented. 

New approaches to the treatment of acne are proposed, in particular, the 
use of prebiotics, phages and vaccines. 
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Микроэлектрофизиологическое изучение соотношения 
возбудительных и тормозных синаптических процессов  
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кора мозга (M1), компактный (c) отдел черной субстанции 
(SN)  

 
 Нарушение функций черной субстанции (Substantia nigra – SN) на 

сегодняшний день признается причиной нарушений работы базальных 
ганглиев (БГ). Компактная часть SN – pars compacta (SNc), одно из че-
тырех допаминергических (ДА) ядер мозга [13], главным образом связан-
ная с дорзальным стриатумом через нигростриатный путь [17]. SN, осу-
ществляя регуляцию БГ [7], вовлекается в различные нейрологические и 
нейропсихиатрические болезни, в частности болезнь Паркинсона (БП) [3], 
шизофрению [18], патологические склонности и пагубные пристрастия 
[19]. Полагается, что понимание регуляции ДА среднего мозга необхо-
димо для составления представления о системе вознаграждения и ненор-
мальностях при этих болезнях [7]. Продемонстрирована обширная подкор-
ковая сеть для SNc и SNr [4, 5, 12].  Недавно доказано существование 
кортиконигральной проекции у людей. Menke et al., 2010 [12] показали 
высочайший профиль связи SNc с префронтальной корой (ПФК). Наконец,  
Kwon and Jang, 2014 [9] описали обширные связи SN с различными струк-
турами мозга. Согласно ранним работам, одностороннее удаление фрон-
тальной коры сопровождается значительной редукцией глутаминовой кис-
лоты в ипсилатеральной SN, при неизменном содержании ГАМК, что 
свидетельствует о глутамате в качестве передатчика в кортиконигральном 

https://doi.org/10.54503/0514-7484-2022-61.1-3-83
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тракте [8]. Несмотря на относительный недостаток коркового входа к 
клеткам среднего мозга у приматов, они оказались богатыми глутамат-
ными рецепторами [6]. Корковый контроль среднего мозга – один из 
важных механизмов, которым глутаматергический вход может управлять 
или модулировать ДА клетки [16]. Недавно проведена оценка корковых 
связей SN in vivo у человека [2]. Обнаружено, что связи SN с мозговой 
корой вовлекают ПФК, пре- и постцентральную извилины и верхнюю 
париетальную долю. Эти результаты могут быть релевантными для по-
нимания патофизиологии отдельных нейрологических болезней, вовле-
кающих SN, таких как БП, шизофрения, патологическое пристрастие (за-
висимость). В заключение, продемонстрировано наличие прямой ана-
томической кортиконигральной связи, уже широко описанной у кошек, 
родентов и приматов, но лишь предполагаемой у людей. 

 Предметом настоящего изучения явились микроэлектрофизио-
логические исследования в норме и на модели БП, степени выраженности 
кортиконигральных связей на примере соотношения возбудительных и 
тормозных процессов в нейронах SNc в условиях активации первичной 
моторной коры мозга (М1), что может содействовать пониманию меха-
низмов контроля моторики и когнитивных функций мозга в условиях 
изменения его пластичности при нейродегенеративных болезнях. 

 
Материал и методы 
  
Проводили электрофизиологические исследования на 9 крысах-

самцах линии Альбино (250г) в двух сериях экспериментов: интактных 
(n=4) и на модели БП, индуцированной унилатеральным введением роте-
нона на 4-й нед. выдерживания (n=5). Ротенон (12 мкг в 0,5 мкл димексида 
со скоростью 1 мкл/мин) вводился под нембуталовым наркозом (40 мг/кг, 
в/б) в “medial forebrain bundle” по координатам стереотаксического атласа 
[15] (AP+0,2; L±1,8; DV+8 мм). Все процедуры совершали согласно “Пра-
вилам по уходу за лабораторными животными” (NIH публикация за № 85-
23, пересмотренная в 1985), а также особого руководства, предусмот-
ренного заботой о животных и Комитетом национальной медицинской 
службы и здоровья (NIH публикация за № 80-23, пересмотренная в 1996). 
С целью регистрации внеклеточной импульсной активности животное 
устанавливалось в стереотаксическом аппарате. Раздражающий электрод 
вживляли в ипсилатеральную М1 по стереотаксическим координатам 
(АР+2,1; L±2,6; DV+1,6 мм), а cтеклянные микроэлектроды с диаметром 
кончика 1-2 мк, заполненные 2M NaCl, вводили в SNс (AP-5,0; L±2,0; 
DV+8,1 мм). Осуществляли высокочастотную стимуляцию МI посредст-
вом прямоугольных толчков тока (длительностью 0,05 мс, амплитудой 
0,12–0,18 мВ, силой тока 0,32 мА и частотой 100 Гц в течение 1сек) (рис.  
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1). Регистрацию осуществляли на наркотизированных уретаном животных 
(urethane 1,5 г/кг, и/п). Была зарегистрирована активность 531 нейрона.  

Активность проявлялась в виде тетанической потенциации (ТП) и 
депрессии (ТД) с посттетаническими – ПТП и ПТД. Проводили программный 
математический анализ спайковой активности нейронов в режиме оn-line. 
Производилось построение растеров перистимульного спайкинга, гисто-
грамм суммы и диаграмм усредненной частоты потенциалов действия. 
Однородность двух независимых выборок контролировалась t -критерием 
Стьюдента. Учет критических значений в сравнении с таковыми нормаль-
ного распределения при уровнях 0,05; 0,01 и 0,001 показал, что в боль-
шинстве случаев спайкинга статистически значимое изменение достигало, 
как минимум, уровня 0,05. 

 
Результаты и обсуждение  
 
Проведен cравнительный анализ импульсной активности одиночных 

нейронов SNc (107 нейронов, n=4) при ВЧС M1 в норме и на модели БП 
(105 нейронов, n=5).  

Оценивалась относительная степень выраженности эффектов. Про-
водилось построение диаграмм усредненной частоты потенциалов дейст-
вия, с указанием средних цифровых значений в реальном времени 20 сек 
до и после стимуляции, включая время ВЧС (рис. 1, 2). На основе ри-
сунков 1 и 2 осуществлялось построение дисковых диаграмм для оценки 
степени выраженности в процентах (рис. 3). 

В нейронах SNc при ВЧС М1 в норме значения понижения (ТД) и 
повышения (ТП) престимульной активности, в одно- и разнонаправленных 
постстимульных   последовательностях, исчислялись в следующих преде-
лах. В депрессорной последовательности ТД достигала 1,55-кратного 
занижения престимульной активности, в депрессорно-возбудительной – 
1,50-кратного занижения (рис. 1 А, Б; 3 А); в  возбудительной последо-
вательности ТП завышала престимульную активность и выявлялась в 
пределах 2,05-кратного, а в возбудительно-депрессорной – 1,58-кратного 
(рис. 1 В, Г; 3 А).   

На модели БП постстимульные проявления депрессорной актив-
ности в нейронах SNc полностью отсутствовали. В возбудительной пост-
стимульной активности ТП в двух последовательностях достигала 3,31- и 
3,05-кратности превышения престимульной  активности (рис. 2 А, Б; 3 Б - 
Г). Очевидна эксайтотоксичность SNc нейронов в условиях  патологии, 
свидетельствующая об их нейродегенеративном поражении. В нейронах 
SNc на ВЧС МI уровни частоты престимульной активности, предшест-
вующие двум возбудительным постстимульным проявлениям активности 
на  модели БП, в сравнении с нормой, достигали значений, превышающих 
таковые в норме, в пределах 25,4  и  23,7  против  11,08 и 15,77, т.е. 2,30- 
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տեսքով (%), բերեց հետևյալ եզրակացություններին: SNc նեյրոններում 
ՊՀ մոդելի վրա դեպրեսոր ակտիվության հետստիմուլային  դրսևո-
րումներն ամբողջությամբ բացակայել են, սակայն տետանիկ պոտեն-
ցիացիան երկու շարքերում 1,65- և 2,02-անգամ գերազանցել է չա-
փաքանակը: SNc նեյրոններում ՊՀ մոդելի վրա պրե- և հետստի-
մուլային ակտիվության հաճախականությունը նորմայի համեմատ 
զգալիորեն բարձրացել է: Հայտնաբերվել է դեպրեսոր հետստիմուլային 
էֆեկտների զգայունություն, ընդհուպ նրանց լիովին բացակայումը: 
Ձևավորված դրդելիությունն իր հերթին  վկայում է ՊՀ-ի մեջ SNc -ի 
բարձր  ընդգրկման մասին: 

 
 

The Correlation of Synaptic Excitatory and Depressor Processes in 
the Cortical Projection of the Compact Part of Substantia Nigra on 

the Model of Parkinson’s Disease 
 

L. M. Khachatryan, М. V. Poghosyan, M. H. Danielyan, Z. А. Avetisyan,  
A. L. Minasyan, H. Y. Stepanyan, J. S. Sarkissian 

 
In series experiments on 9 Albino rats (250 g) the comparative analyses 

of single neuron’s impulse activity of Substantia nigra compacta – SNc at high 
frequency stimulation (HFS) of the brain primary motor cortex (M1) in norm 
(107 neurons, n=4)  and on the model of Parkison’s disease (PD) (105 neurons, 
n=5) has been conducted. Analyses of relative degree of depressor and 
excitatory effects frequency intensity on the base of spikes average frequency 
diagrams, represented as a disc diagram (in %) resulted in the following 
conclusions. In SNc neurons on the model of PD the poststimulus mani-
festations of depressor activity completely absent, but tetanic potentiation in 
both sequences 1,65- and 2,02-multiple exceeded of those in the norm. The 
comparative analyses of pre- and poststimulus frequency activity of SNc 
neurons on the model of PD, led to the conclusion that it is considerably higher 
in comparison with the norm.   

It has been revealed vulnerability of depressor poststimulus effects of 
SNc neurons, even their full absence, that in its turn, testifies about more 
involvement of SNc in PD.  

 
Литературa 
 

1. Саркисян Дж.С., Погосян М.В., Даниелян М.А., Степанян А.Ю., Варданян А.В. 
Назначение депрессорных синаптических процессов в условиях специфической 
нейродегенеративной патологии и протекции. LAP LAMBERT Academic 
Publishing RU. 2018. 252c. 



 90  Медицинская наука Армении НАН РА  т. LXII  № 1  2022 

2. Cacciola A., Milardi D., Quartarone A. Role of cortico-pallidal connectivity in the 
pathophysiology of dystonia. Brain, 2016, doi: 10.1093/brain/aww102. [Epub ahead of 
print]. 

3. Carman J. B. Anatomic basis of surgical treatment of Parkinson's disease. N. Engl. J. 
M. 1968, 17: 919–930. 

4. Chowdhury R., Lambert C., Dolan R. J., Düze E. Parcellation of the human substantia 
nigra based on anatomical connectivity to the striatum. Neuroimage, 2013, 81:191–198.  

5. Düze E., Bunzeck N., Guitart-Masip M., Wittmann B., Schott B.H., Tobler P.N. 
Functional imaging of the human dopaminergic midbrain. Trends Neurosci., 2009, 32: 
321–328.  

6. Frankle W. G., Laruelle M., Haber S. N. Prefrontal cortical projections to the midbrain 
in primates: evidence for a sparse connection Neuropsychopharmacology, 2006, 31: 
1627–1636.  

7. Guatteo E., Cucchiaroni, M. L., Mercuri, N. B. J. Substantia nigra control of basal 
ganglia nuclei. Neural Transm. Suppl., 2009, 73: 91–101.  

8. Kornhuber J. The cortico-nigral projection: reduced glutamate content in the substantia 
nigra following frontal cortex ablation in the rat.  J. Brain Res., 1984, 322:124–126.  

9. Kwon H. G., Jang, S. H. Differences in neural connectivity between the substantia nigra 
and ventral tegmental area in the human brain. Front. Hum. Neurosci., 2014, 8:41 

10. Lucas D. R., Newhouse J. P. The toxic effect of sodium L-glutamate on the inner layers 
of the retina. AMA Archives of ophthalmology, 1957, 58(2): 193–201.  

11.  Matthew R. H., Heather L. S., Peter R. D.  Glutamate-mediated excitotoxicity and 
neurodegeneration in Alzheimer’s disease NCI, 2004, 45(Issue 5): 583–595.  

12. Menke R. A., Jbabdi S., Miller K. L., Matthews P. M., Zarei M. Connectivity-based 
segmentation of the substantia nigra in human and its implications in Parkinson's 
disease.  Neuroimage, 2010, 52: 1175–1180.  

13. Nestler E. J., Hyman S. E., Malenka R. C. Molecular Neuropharmacology: A 
Foundation for Clinical Neuroscience. New York, NY: McGraw-Hill Medical, 2009. 

14. Olney J. W. Science. Brain lesions, obesity, and other disturbances in mice treated with 
monosodium glutamate. 1969, 164 (3880): 719–721.  

15. Paxinos G., Watson C. The rat brain in stereotaxic coordinates Elsevier, Academic 
Press, 5th ed., 2005, p. 367.  

16. Sesack S. R., Carr D. B. Selective prefrontal cortex inputs to dopamine cells: 
implications for schizophrenia Physiol. Behav., 2002, 77: 513–517. 

17. Voorn P., Vanderschuren L. J., Groenewegen H. J., Robbins T. W., and Pennartz C. M. 
Putting a spin on the dorsal-ventral divide of the striatum. Trends Neurosci., 2004, 27: 
468–474.  

18. Weinberger D. R. Implications of the normal brain development for the pathogenesis of 
schizophrenia Arch. Gen. Psychiatry, 1987, 44: 660–669.  

19. Wis R. A. Roles for nigrostriatal–not just mesocorticolimbic–dopamine in reward and 
addiction.  Trends Neurosci., 2009, 32: 517–524.  

20. Xiao-xia Dong, Yan Wang, Zheng-hong Qin. Molecular mechanisms of excitotoxicity 
and their relevance to pathogenesis of neurodegenerative diseases Acta Pharmacologica 
Sinica, 2009, 30: 379–387. 

 
  



 91 Медицинская наука Армении НАН РА  т. LXII  № 1  2022 

 
УДК 612.1 

DOI:10.54503/0514-7484-2022-61.1-91 
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Обширные глубокие ожоги вызывают возникновение комплекса 

патологических функциональных и морфологических изменений внутрен-
них органов и систем организма. Ожоговая травма вызывает также глу-
бокие изменения в гематологических показателях. При протекании крови 
через ткани в период ожога происходит тепловое повреждение и деструк-
ция эритроцитов с выходом свободного гемоглобина в плазму [5–7]. 
Ожоговая болезнь также вызывает выраженную лейкоцитарную реакцию, 
которая описана многими исследователями в клинике и эксперименте 
[3,4]. 

Для заживления тканей при ожоге используются препараты, ко-
торые обладают противовоспалительными, болеутоляющими и регене-
рирующими свойствами [2]. В этой связи особый интерес представляют 
металлоорганические комплексы, основанные на меди. Биологическая 
роль меди многообразна. Этот элемент входит в состав жизненно важных 
ферментов, выполняющих в организме сложные функции. Медь 
нормализует работу эндокринной системы, активирует инсулин. 

Биогенная роль меди заключается в участии в процессах кроветво-
рения. Микроэлемент участвует в синтезе гемоглобина, осуществляющего 
перенос кислорода в организме, повышает скорость кровообращения. 
Медь участвует в синтезе коллагена и эластина, поддерживает тургор 
кожи. Без нее соединительная ткань теряет упругость, а кости и хрящи – 
эластичность. Важна медь и для нервной ткани, она входит в состав мие-
линовых оболочек нервных клеток, изолирующих нервные волокна. Медь 

https://doi.org/10.54503/0514-7484-2022-61.1-91
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активно участвует в метаболизме углеводов: активирует окисление глю-
козы, замедляет разрушение гликогена в печени. Для иммунной системы 
медь также имеет важное значение. Металл нейтрализует токсины мик-
роорганизмов, пролонгирует действие антибактериальных препаратов, 
уменьшает воспалительные реакции. 

Согласно литературным источникам и нашим ранним исследова-
ниям [1,8–10], подобные комплексы, основанные на меди, обладают 
низкой токсичностью и выраженными радиозащитными свойствами. 

С целью выявления возможного положительного действия на ожоги 
нами были исследованы соединения медьорганических комплексов с 
условными обозначениями AV-3 и AV-11, синтезированные в Ереванском 
государственном университете.   

 
Материал и методы 
 
Нами  для  исследования  возможного  терапевтического  действия  

при термических ожогах были использованы AV-3 и AV-11 Эксперименты 
проводились на половозрелых, белых, беспородных крысах массой 180г. 

Животные были разделены на 4 группы: 
I – только с термическим (чистым) ожогом (контрольная группа), 
II – термический ожог с инъекцией AV-3, 
III – термический ожог с инъекцией AV-11, 
IV – интактные животные (без ожога). 
Животным на эпилированную поверхность кожи в области спины 

наносился термический ожог III степени, 30% поверхности тела. Через 30 
мин после нанесенного ожога животным II и III групп внутрибрюшинно 
вводились комплексы AV-3 и AV-11 дозой 40мг/кг, растворенные в 
DMSO. Контрольную группу составляли животные с чистым ожогом. 
Инъекция проводилась через каждые двое суток в течение 14 дней до 
начала отторжения струпа раны. 

Активность этих соединений оценивалась по выживаемости, сред-
ней продолжительности жизни, показывающей динамику гибели подопыт-
ных крыс в течение 30-дневного мониторинга. 

Проводился визуальный мониторинг ожоговой раны. Наблюдения 
велись в течение 60 дней, когда раны полностью заживут и покроются 
шерстью. 

Из хвостовой вены в определенные сроки (на 3,7,14, 21 и 30-е сутки) 
забиралась кровь для гематологического анализа. Определялись следую-
щие показатели: время свертываемости крови (ВСК); число лейкоцитов 
(по классической методике с помощью камеры Горяева); уровень гемогло-
бина, эритроцитов, тромбоцитов. 

Материалом для цитогенетического исследования является костный 
мозг из бедренной кости животных. По методике Ford-Wollam определя-



 93 Медицинская наука Армении НАН РА  т. LXII  № 1  2022 

лись: митотический индекс (МИ) в ‰, хромосомные аберрации (ХА) в % и 
полиплоидные клетки (ПК) в %. 

 
Результаты и обсуждение 
 
Гематологические показатели анализировались в динамике в те-

чение всего срока эксперимента (на 3,7,14,21 и 30-е сутки) при чистом 
ожоге и инъекциях AV-3 и AV-11. Результаты  приведены в табл. 1. 

 
Таблица 1 

Показатели крови у крыс при чистом ожоге, инъекции AV-3 и AV-11 
 

Показатели Сут-
ки  

Чистый ожог 
(контрольная 

группа) 
AV-3 AV-11 

ВСК (cек) 

3 264,0±12,88 282,0±22,45 362±6,63* 

7 215,0±14,32 349,6±17,63* 273,3±17,64* 

14 225,6±13,09 366±61,77* 195,0±15,0 
21 277.8±15,77 389,2±23,39* 270,0±30,0 
30 330,0±18,44 284±21,59 225,0 

Лейкоциты 
(норма: 

8,6±0,68 х109/л) 

3 14,72±0,81 11,480±0,86* 10,64±1,11* 

7 16,92±0,618 13,520±1,35* 15,43±1,43 

14 11,320±0,89 12,520±1,74 10,000±2,00 
21 13,64±0,67 9,240±0,85* 8,300±0,900* 
30 15,96±0,46 12,440±1,094* 6,00 

Тромбоциты (N/μl) 

3 627000,0±10793,52 482000±24627,22* 459000±20396,08* 

7 681400,0±62572,38 642000±58770,74 688333,3±26822,46 
14 609000,0±52115,26 446600±46749,99* 685000±55000 
21 590000±37524,98 484000±40354,68 415000±15000* 
30 571000±22934.69 569000±36069,38 700000 

Эритроциты 
(норма: 6,2±0,35 

х1012/л) 

3 5,92±0,13 5,34±0,29 4,64±0,15* 
7 3,13±0,1 4,89±0,35* 4,15±0,24* 

14 6,56±0,18 4,83±0,32* 5,23±0,9 
21 6,47±1,04 5,88±0,43 4,88±0,39 
30 6,38±1,9 6,22±0,34 6,76 

Гемоглобин 
(норма: 

158,0±14,6 г/л) 

3 134,6±6,06 137,0±2,0 136,2±1,62 
7 136,5±5,5 132,8±0,97 129,7±0,88 

14 163,3±10,13 133,2±1,46* 136,5±1,5* 

21 162,3±5,95 138,6±1,17* 138,0±2,0* 

30 161,3±1,76 141,4±1,17* 140,0 
* p<0,05 

 
Как видно из табл. 1, ожог вызывает существенное изменение коли-

чества лейкоцитов в крови животных. Так, на 3-7-е сутки после травмы во 
всех группах отмечается увеличение числа лейкоцитов, что свидетель-
ствует о протекании репаративных процессов. Наиболее высокие пока-
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затели получены на 7-е сутки исследования, так как в эти сроки к 
лейкоцитарной реакции организма присоединяется инфекция. И если у 
крыс из группы с инъекцией AV-11 в конце исследований наблюдается 
лейкопения, то в группах с инъекциями AV-3 наблюдается тенденция к 
нормализации. Почти на всем протяжении эксперимента (на 3,7,14,21 и 
30-е сутки) отмечается достоверное отличие уровня лейкоцитов у 
контрольной группы от группы с инъекцией комплекса AV-3. Наблю-
далось также достоверное отличие (увеличение) ВСК в контрольной груп-
пе по сравнению с группой с инъекцией AV-3, что свидетельствует о бла-
готворном влиянии соединения AV-3. 

Ожоговая травма, приводящая к угнетению гемопоэза, является 
причиной выраженной эритропении и анемии. Уровень эритроцитов и 
гемоглобина в ранние сроки (3-и,7-е сутки) исследования (и при чистом 
ожоге и при введении AV-3 и AV-11) были значительно ниже величин, 
соответствующих нормам. Как видно из таблицы, на последних сроках 
наблюдения (21-е и 30-е сутки) отмечалась нормализация числа эритро-
цитов. Отмечалось достоверное отличие этих показателей у контрольной 
группы (чистый ожог) и группы с введенным соединением AV-3 (14, 21 и 
30-е сутки), что свидетельствует о благотворном влиянии этого комплекса. 

Это заключение подтверждается также при расчете выживаемости и 
средней  продолжительности жизни крыс. Эксперименты по выживаемос-
ти ставились на животных, распределенных на 3 группы: чистый ожог 
(контрольная группа), вторую и третью группы составили животные, 
получившие соединения AV-3 и AV-11 после ожога. Эксперимент, 
поставленный для определения выживаемости и средней продолжитель-
ности жизни, показал, что в группе крыс с введенным комплексом AV-3 
показатели значительно лучше (100% выживаемость), чем у животных 
только с ожогами (контроль) и с введенным соединением AV-11, что 
отражено в табл. 2. 

 
Таблица 2 

Выживаемость и средняя продолжительность жизни крыс 
 

Группа Выживаемость, % Средняя 
продолжительность жизни  

Контроль 57 20,57 
AV-3 100 30 
AV-11 20 13,8 

 
Согласно уравнениям и кривым логарифмической регрессии, описы-

вающим динамику выживаемости, приведенным на рис. 1 (где х –коли-
чество дней, пройденных со дня начала эксперимента), наблюдается 
понижение процента выживаемости в течение времени в контрольной 
группе и группе с инъекцией AV-11 в отличие от группы с введенным 
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В ранние сроки анализов (3-и и 7-е сутки) оба соединения смягчают 
поражающее действие ожоговой травмы, но на последних сроках наблю-
дения (14, 21 и 30-е сутки) у группы с инъекией AV-3 многие показатели 
достоверно отличались от контрольных значений (чистый ожог) и при-
близились к данным нормы. 

Исследуемые Cu-комплексы эффективно способствуют репаратив-
ным процессам в костномозговых клетках, улучшая цитогенетический 
статус подопытных крыс. AV-3, в частности, повышает пролиферацию 
костномозговых клеток, вследствие чего улучшается гемопоэз обожжен-
ных животных. Результаты данного, пока предварительного, исследования 
требуют продолжения поиска новых эффективных заживляющих средств 
для ожоговых поверхностей. 

Поступила 12.11.21 
 

 

AV-3 և AV-11 միացությունների ազդեցության համեմատական 
վերլուծությունը առնետների բջջագենետիկ վիճակի և պերիֆերիկ 

արյան որոշ ցուցանիշների վրա այրվածքից հետո 
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Այրվածքների դեպքում հյուսվածքները բուժելու համար օգտա-

գործվում են դեղամիջոցներ, որոնք ունեն հակաբորբոքային, ցավա-
զրկող և վերականգնող հատկություններ։ Այս առումով առանձնա-
հատուկ հետաքրքրություն են ներկայացնում պղնձի վրա հիմնված 
օրգանամետաղական համալիրները։ 

Այրվածքների վրա հնարավոր դրական ազդեցությունը բացա-
հայտելու համար մենք ուսումնասիրել ենք AV-3 և AV-11 պղնձի 
համալիրները: Այս միացությունների ակտիվությունը գնահատվել է 
ըստ ապրելունակության և կյանքի միջին տևողության: Որոշվել են 
նաև արյունաբանական ցուցանիշները՝ արյան մակարդման ժամա-
նակը, լեյկոցիտների, հեմոգլոբինի, էրիթրոցիտների, թրոմբոցիտների 
մակարդակը։ Բջջագենետիկական հետազոտությունների համար 
որոշվել են միտոտիկ ինդեքսը, քրոմոսոմային շեղումները և պոլի-
պլոիդ բջիջների քանակը։ 

Գրեթե ողջ փորձի ընթացքում AV-3 համալիրով ներարկված 
խմբերի և ստուգիչ խմբի (այրվածք)  միջև լեյկոցիտների մակարդակի 
զգալի տարբերություն կար: Հսկիչ խմբում նկատվել է նաև արյան 
մակարդելիության զգալի աճ՝ համեմատած AV-3-ով ներարկված խմբի 
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հետ, ինչը ցույց է տալիս AV-3 միացության բարենպաստ ազդեցու-
թյունը: 

Էրիթրոցիտների և հեմոգլոբինի մակարդակը հետազոտության 
վաղ փուլերում  այրվածք և AV-3-ի ու AV-11-ի ներարկում խմբերում 
զգալիորեն ցածր է եղել նորմայից: Դիտարկումների վերջում նշվել է 
էրիթրոցիտների քանակի նորմալացում։ Ստուգիչ և AV-3 խմբերում 
այս ցուցանիշների միջև զգալի տարբերություն կար, ինչը ցույց է 
տալիս այս համալիրի բարենպաստ ազդեցությունը: Վերքի ամբող-
ջական ապաքինումից հետո տեսողական մոնիթորինգը ցույց է տվել, 
որ էպիթելի վերականգնումը և մազերի աճն ավելի ակտիվ են եղել AV-
3 ներարկման խմբում, քան ստուգիչ և  AV-11 ներարկման խմբերում: 

Հետազոտության արդյունքները ցույց են տվել, որ AV-3 համա-
լիրն ունի շոշափելի բուժիչ հատկություններ: Այս միացությունն ակ-
տիվացնում է վերականգնողական գործընթացները ոսկրածուծի 
բջիջներում՝ բարելավելով փորձարարական առնետների բջջագենետի-
կական կարգավիճակը: 

Վերլուծության վաղ փուլերում երկու միացություններն էլ մեղ-
մացնում են այրվածքի վնասվածքի վնասակար ազդեցությունը, սա-
կայն AV-3 ներարկումով խմբում դիտարկման վերջին ժամանա-
կահատվածներում բազմաթիվ ցուցանիշներ զգալիորեն տարբերվել են 
հսկիչ արժեքներից և մոտեցել են նորմային: 

AV-3-ը և AV-11-ը բարձրացնում են ոսկրածուծի բջիջների պրո-
լիֆերացիան, ինչը հանգեցնում է այրված կենդանիների արյունա-
ստեղծման բարելավման: Նախնական ուսումնասիրության արդյունք-
ները պահանջում են այրված մակերեսների արդյունավետ բուժիչ 
միջոցների շարունակական որոնում:  
 
 

Comparative Analysis of the Influence of AV-3 and AV-11 
Compounds on Some Parameters of Peripheral Blood and 

Cytogenetic Status of Rats after the Burn 
 

A. G. Karapetyan, A. M. Dallakyan, Zh. H. Petrosyan, N. K. Harutyunyan, 
V. S. Grigoryan, H. N. Khachatryan 

 
In this regard, organometallic complexes based on copper are of parti-

cular interest. In case of burns, medicines with anti-inflammatory, analgesic and 
restorative properties are used to treat the tissues. In this regard, copper-based 
organometallic complexes are of particular interest.   

To identify the possible positive effects on burns, we studied the AV-3 
and AV-11 copper complexes. The activity of these compounds was assessed 



 99 Медицинская наука Армении НАН РА  т. LXII  № 1  2022 

by viability and average life expectancy. Hematological parameters such as 
blood clotting time, the level of leukocytes, hemoglobin, erythrocytes and 
platelets were also determined. Mitotic index, chromosomal aberrations, and the 
amount of polyploid cells were determined for cell genetic studies.  

Throughout most of the experiment, there was a significant difference in 
the level of leukocytes between the groups injected with AV-3 complex and 
control group (burn). There was also a significant increase in MCV in the 
control group compared with the group injected with AV-3, which indicates a 
beneficial effect of the AV-3 compound. 

The level of erythrocytes and hemoglobin in the early stages of the study 
with a clean burn and with AV-3 and AV-11 introduction were significantly 
below the norm. At the end of observations, normalization of the number of 
erythrocytes was noted. There was a significant difference between these 
indicators in the control group and the group administered with compound AV-
3 which indicates the beneficial effect of this complex. After complete wound 
healing, visual monitoring showed that epithelial regeneration and hair growth 
were more active in the AV-3 injection group than in the control groups and 
AV-11 injected groups. 

Research results have shown that the AV-3 complex exhibits tangible 
healing properties. This compound activates reparative processes in bone 
marrow cells, improving the cytogenetic status of experimental rats. 

In the early stages of the analysis, both compounds soften the damaging 
effect of burn injury, but in the last periods of observation in the group with 
AV-3 injection, many indicators significantly differed from the control values 
and approached the normal data. 

Cu-complexes AV-3 and AV-11 increase the proliferation of bone 
marrow cells, which leads to improved hematopoiesis in burnt animals. The 
results of this preliminary study require an ongoing search for effective 
remedies for burn surfaces. 
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Էնդոսկոպիկ ոչ ինվազիվ միրինգոպլաստիկայի 
արդյունավետությունը թմբկաթաղանթի առաջային 

թափածակումների դեպքում 
 

Ա.Գ. Համբարձումյան, Ն.Ռ.Նահապետյան, Հ.Բ.Մեսրոպյան, 
Գ.Գ.Անտոնյան, Լ.Ա.Պետրոսյան, Հ.Ա.Զարգարյան, 

Ա.Գ.Հարությունյան, Ն.Ա.Լուսինյան 
 

«Աստղիկ» բժշկական կենտրոն 
0032, Երևան, Դ. Վարուժան 28/1  

Երևանի պետական բժշկական համալսարանի  
ԼՕՌ հիվանդությունների ամբիոն 

0025, Երևան, Կորյունի փ., 2 
  

Բանալի բառեր. էնդոսկոպիկ միրինգոպլաստիկա, առաջային թափածակում, 
քրոնիկ ինակտիվ միջին օտիտ 

 
Ներածություն 
Միջին ականջի բորբոքային հիվանդություններով և նրանց բար-

դություններով տառապող հիվանդների բուժումը համարվում է ժամա-
նակակից օտոլարինգոլոգիայի կարևորագույն խնդիրներից մեկը: Այս 
խնդրի արդիականությունը ինչպես բժշկական, այնպես էլ սոցիալա-
կան առումով բացատրվում է ոչ միայն ծանրալսության, այլև արտա և 
ներգանգային բարդությունների բերող միջին ականջի հիվանդություն-
ների լայն տարածմամբ:  

Միջին ականջի սուր բորբոքումներն արդյունավետորեն հսկվում 
են հակաբիոտիկների միջոցով, և այդպիսով նկատելիորեն նվազում է 
նրանց բարդությունների թիվը: Սակայն բնակչության մեջ դեռևս լայ-
նորեն տարածված քրոնիկ միջին օտիտների բուժումը չի սահմանա-
փակվում հակաբիոտիկների կիրառմամբ, այլ պահանջում է վիրահա-
տական միջամտություն, որի նպատակներն են՝ 

1. չոր և ապահով ականջի ստեղծումը, որն իրականացվում է՝ 
հեռացնելով ախտահարված ոսկրը, գրանուլյացիոն հյուսվածքները, 
անդառնալիորեն փոփոխված լորձաթաղանթը, 

https://doi.org/10.54503/0514-7484-2022-61.1-101
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2. լսողության պահպանումը կամ վերականգնումը՝ վերակառու-
ցելով թմբկաթաղանթը և լսողական ոսկրիկների շղթան՝ այդպիսով 
վերաստեղծելով օդակիր թմբկախորշ [12]:  

 Տիմպանոպլաստիկայի կատարման համար վիրահատական 
մոտեցումն ընտրվում է՝ ելնելով ախտաբանական պրոցեսի տեղակա-
յումից և տարածվածությունից: Հայտնի են երեք հիմնական մոտեցում-
ներ, որոնցից յուրաքանչյուրն ունի իր առավելություններն ու թերու-
թյունները, և նրանցից ոչ մեկը չի կարող համարվել միակ մոտեցումը 
թմբկաթաղանթի ցանկացած թափածակման դեպքում: Ներանցուղա-
յին մոտեցումը կիրառվում է կենտրոնական փոքր թափածակումների 
դեպքում: Ներականջային կտրվածքը մշակված է՝ մերկացնելու համար 
անցուղու ոսկրային պատը, ապահովելու համար կիսալուսնաձև ներ-
անցուղային կտրվածքի, թմբկաթաղանթի հետին բաժինների և ոսկ-
րիկների շղթայի լավ տեսանելիությունը: Այն նաև թույլ է տալիս 
կտրվածքի առաջային հատվածից վերցնել քունքամկանի փակեղը: 
Հետականջային կտրվածքն ապահովում է թմբկաթաղանթի առա-
ջային հատվածի լավ տեսանելիությունը՝ անվնաս թողնելով անցու-
ղու առաջային պատը: Այն կատարվում է թմբկաթաղանթի սուբտո-
տալ կամ առաջային թափածակումների դեպքում, ինչպես նաև նեղ 
արտաքին լսողական անցուղու կամ նրա առաջային ոսկրային պա-
տի՝ դեպի լուսանցք ներհրվածության դեպքում [5]։ 

 Ինչպես միկրոսկոպը անցած դարում հեղափոխություն մտցրեց 
ականջի վիրաբուժության մեջ, այնպես էլ 21-րդ դարի սկզբին էնդոս-
կոպի կիրառումը լրջորեն նպաստեց ականջի վիրաբուժության զար-
գացմանը: Ականջի ներանցուղային էնդոսկոպիկ վիրաբուժությունն 
անցուղին դարձնում է նվազագույն ինվազիվ մուտք ականջի բարդ 
վիրահատությունների համար: Էնդոսկոպիկ վիրաբուժության անհար-
մարություններն են մեթոդին տիրապետելու դժվարությունը (a steep 
learning curve), միայն մեկ ձեռքով աշխատելու հնարավորությունը 
(մյուս ձեռքում էնդոսկոպն է պահվում), իրական խորությունն զգալու 
բացակայությունը և գործիքների կիրառման սահմանափակումը [8]:  

Աշխատանքի նպատակն է գնահատել առանց տիմպանոմեատալ 
լաթի ձևավորման իրականացվող, ոչ ինվազիվ, վերնաճառային 
տրանսպլանտատով էնդոսկոպիկ միրինգոպլաստիկայի արդյունա-
վետությունը թմբկաթաղանթի առաջային քառորդների պատռվածքի 
պարագայում և այդ տեխնիկայի առավելությունների և թերություն-
ների գնահատումը ստանդարտ տիմպանոպլաստիկայի համեմատ։ 

Առաջ է քաշվում հիպոթեզ, ըստ որի՝ էնդոսկոպիկ ոչ ինվազիվ 
միրինգոպլաստիկան թմբկաթաղանթի առաջային քառորդների վնա-
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սումների դեպքում տալիս է լավ արդյունք, սակայն որոշ դեպքերում 
կիրառելի չէ: 

 
Նյութը և մեթոդները  
 
 Հետազոտական աշխատանքը կլինիկական է, պրոսպեկտիվ, 

կատարվել է «Աստղիկ» բազմապրոֆիլային բժշկական կենտրոնի քիթ-
կոկորդ-ականջաբանություն բաժանմունքում 2020 թվականի դեկտեմ-
բերից մինչև 2021 թվականի օգոստոս ամիսը: 

Հետազոտությունը կատարելիս ընդգրկվել են հետևյալ տվյալ-
ները՝ սեռը, տարիքը, թափածակման վաղեմությունը, պատճառը, 
պատռվածքի չափսը և մեծությունը, աուդիոմետրիկ տվյալները` 
թմբկաթաղանթի և լսողության վերականգնումը 4-հաճախականու-
թյուններում (500 Hz, 1 kHz, 2 kHz և 4 kHz), բարդությունները:  

Պատռվածքի չափսը որոշվել է հետևյալ կերպ. մինչև թմբկա-
թաղանթի մակերևույթի ≤25% կամ 1 քառորդի չափով՝ փոքր, թմբկա-
թաղանթի մակերևույթի 25%-50% կամ 2 քառորդի չափով՝ միջին, 
թմբկաթաղանթի մակերևույթի 50%-75% ՝ կամ 2 քառորդից ավել՝ մեծ 
[2]: 

Վիրահատության մոտեցումն ընտրվել է համաձայն պացիենտի 
արտաքին լսողական անցուղու չափսի, կոնֆիգուրացիայի, պատըռ-
վածքի տեղակայման, եզրերի տեսանելիության, միջին ականջում ախ-
տաբանության բացակայության (ոսկրիկների շղթայի խզում, խոլես-
տեատոմա, ֆիբրոզ կպումներ) և աուդիոմետրիկ տվյալների [1]:  

Մեր հետազոտության պարագայում կիրառվել է էնդոսկոպիկ ոչ 
ինվազիվ միրինգոպլաստիկա բոլոր այն դեպքերում, երբ պատռված են 
եղել թմբկաթաղանթի առաջային քառորդները, և պատռվածքի առա-
ջային եզրը միկրոսկոպով տեսանելի չի եղել, ինչպես նաև նախա-
վիրահատական աուդիոգրամայի տվյալներով չի ենթադրվել ոսկրիկ-
ների շղթայի խզում կամ որևէ այլ ախտաբանական վիճակ (շղթայի 
ֆիքսացիա տարբեր պատճառների հետևանքով)։ Որպես տրանս-
պլանտատ կիրառվել է այծիկի աճառի՝ արտաքին լսողական անցու-
ղու կողմում տեղակայված ավելի բարակ վերնաճառը։ Թմբկաթա-
ղանթի պատռվածքի եզրերը թարմացվել են միկրոասեղի և միկրո-
բռնիչի օգնությամբ: Միջին ականջն ամբողջությամբ լցվել է ջելֆոմ-
ներով՝ առանձնահատուկ  ուշադրություն դարձնելով առաջային մա-
սում առկա եվստախյան փողի բացվածքի ուղղությամբ դրանց խիտ 
տեղադրմանը, որպեսզի տեղադրված տրանսպլանտատի լատերալի-
զացիա չդիտվի։ Տրանսպլանտատը տեղադրվել է թմբկաթաղանթի 
մնացորդների տակ այնպես, որ պատռված եզրերի ամբողջ շրջագծով 
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այն կիպ հպվի եզրերին: Թմբկաթաղանթը ծածկվել է սիլաստիկի շեր-
տով։ Արտաքին լսողական անցուղին լցվել է հակաբիոտիկի լուծույթով 
ներծծված ջելֆոմների կտորներով։ 

Վիրահատվածները հետվիրահատական շրջանում հսկվել են 28 
– 216 օր, միջինում՝ 110 օր։ Բոլոր վիրահատվածները վիրահատող 
բժշկի կողմից հետվիրահատական շրջանում հետազոտվել են 
առնվազն 1 անգամ։ Վիրահատության արդյունքները գնահատվել են՝ 
ելնելով օտոէնդոսկոպիայի և աուդիոմետրիայի տվյալներից:  

Հետազոտության տակ գտնվել են 25 հիվանդ, որոնցից քրոնիկ 
ինակտիվ միջին օտիտ պերֆորացիայով՝ 16 հիվանդ [13] , ինչպես նաև 
Արցախյան 44-օրյա պատերազմում միջին ականջի վնասումով 9 հի-
վանդ: Ըստ սեռի՝ 4 կին, 21 տղամարդ, ըստ տարիքի՝ 19-56 տարեկան, 
միջին տարիքը կազմել է 30.7 տարեկան։  

 
Աղյուսակ 1 

Հիվանդների բաշխումն ըստ տարիքի 
 

Տարիք 18-25 26-35 36-45 46 և ավել ընդամենը 

Հիվանդների 

քանակ 

10 8 3 4 25 

 
25 պացիենտից 4-ի (16%) մոտ առկա էր թմբկաթաղանթի երկ-

կողմանի, իսկ 21-ի (84%) մոտ՝ միակողմանի պատռվածք, որից 13-ը 
(62%)՝ ձախ ականջի, իսկ 8-ը (38%)՝ աջ ականջի ախտահարումով։ Ընդ 
որում 14-ը միջին (56%), իսկ 11-ը փոքր չափսի թափածակումներով 
(44%)։ Ըստ տեղակայման՝ բոլոր թափածակումներն առաջային քա-
ռորդներում էին։ 

Ընդհանուր առմամբ վիրահատության են ենթարկվել 10 աջ և 15 
ձախ ականջ։ 

Հիվանդների մեծ մասը գանգատվում էր ծանրալսությունից, որոշ 
մասը՝ աղմուկից ականջում, իսկ պարբերական թարախարտադրու-
թյունից՝ 3 հիվանդ: Պացիենտներից 15-ի մոտ դիտվում էր լսողության 
թեթև աստիճանի կորուստ (26-40դԲ), իսկ 10-ի մոտ՝ միջին աստիճանի 
կորուստ (41-60դԲ)։ Այն պարագայում, երբ առկա էր թմբկաթաղանթի 
երկկողմանի պատռվածք, սկզբում վիրահատվել է ավելի վատ լսող 
ականջը։ 
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Արդյունքները և քննարկումը 
 
Թմբկաթաղանթի լրիվ վերականգնում դիտարկվել է 23 (92%) 

դեպքում: Բորբոքման հետևանքով փոքր թափածակում դիտարկվել է 2 
հիվանդի մոտ: Հետվիրահատական լուրջ բարդություններ չեն դի-
տարկվել: Ֆունկցիոնալ արդյունքները գնահատվել են վիրահատու-
թյունից 1 ամիս (մոտակա արդյունքներ) և 3 և ավելի ամիս անց (հե-
ռակա արդյունքներ)։ Լսողության լավացում դիտարկվել է միջինում 
20.2 դԲ-ով (աղյուսակ 2): 

Չի դիտարկվել յաթրոգեն սենսոնևրալ ծանրալսության կամ լսո-
ղական ոսկրիկների վնասման ոչ մի դեպք։ 

 
Աղյուսակ 2  

Լսողության շեմքը ըստ դԲ-ի 
 

 Հաճախականությունը ըստ Հերցերի 

 500Hz 1000Hz 2000Hz 4000Hz 

Շեմքը ըստ 
դԲ-ի 

AC BC ABG AC BC ABG AC BC ABG AC BC ABG 
Նախավիր. 

34.2 4.8 29.4 37.8 6.4 31.4 45.4 12.8 32.6 45.8 15.2 30.6 
Հետվիր. 

16.8 3.5 13.3 23.2 5 18.2 29.1 8 21.1 39.1 14.5 24.6 
>3 ամիս 

14 0.5 13.5 15.5 1.5 14 21 6 15 32 11.5 20.5 
Նախավիր./ 
>3ամիս 
տարբերու-
թյուն 20․2 4.3 15.9 22.3 4.9 17.4 24.4 6.8 17.6 13․8 3.7 10․1 

 
Առաջային քառորդներում տեղակայված թափածակումների վի-

րահատական բուժումն ունի իր դժվարությունները՝ պայմանավորված 
թմբկաթաղանթի առաջային եզրի և ֆիբրոզ օղի վատ տեսանելիության 
և հետագայում լավ արդյունքների սահմանափակման հետ: 

Ամբողջ աշխարհում տարբեր մեթոդներով իրականացվող տիմ-
պանոպլաստիկայի հաջողությունը հետևյալն է. տրանսպլանտատի 
լատերալ տեղադրման հաջողության տոկոսը Հաուզ կլինիկայում  
90%-ից ավելի է [4], իսկ տրանսպլանտատի մեդիալ տեղադրման պա-
րագայում՝ 93% [6]։  
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 Սակայն լատերալ մեթոդի գլխավոր թերությունը թմբկաթա-
ղանթի առաջային անկյան բթացումն է, որը նկատելիորեն ազդում է 
լսողության վերականգնման վրա: 

 Համեմատելով էնդոսկոպիկ և միկրոսկոպիկ միրինգոպլաստի-
կաները՝ կարող ենք ասել, որ աշխարհում միկրոսկոպիկ միրինգո-
պլաստիկայի համար դիտվել է 90%-ից 95% հաջողություն [10,11]: 
Նմանատիպ հաջողություն է դիտվել նաև էնդոսկոպիկ միրինգո-
պլաստիկայի պարագայում՝ 80% -ից 100% [3,7,14]: Ըստ Չի Չեյ Ցենգի և 
այլոց՝ էնդոսկոպիկ ոչ ինվազիվ միրինգոպլաստիկայի դեպքում հետ-
վիրահատական հաջողությունը կազմել է 93% [9]: Մեր հետազոտու-
թյան պարագայում հաջողությունը կազմել է 92%: Սակայն, ի տարբե-
րություն հետականջային կտրվածքով կատարվող տիմպանոպլաս-
տիկայի, սա ավելի քիչ ինվազիվ և քիչ տրավմատիկ մեթոդ է, այն 
կրճատում է վիրահատության ընթացքը, պակասեցնում նաև հետվի-
րահատական շրջանի դիսկոմֆորտն ու ցավը, իսկ պացիենտները 
դուրս են գրվում վիրահատության հաջորդ օրը, ինչը նվազեցնում է 
նաև ներհիվանդանոցային վարակների առաջացման ռիսկը, ուստի և 
լավացնում կատարված միրինգոպլաստիկայի արդյունավետությունը։  

Իհարկե, հաջողության տոկոսի վրա ազդում են նաև այնպիսի 
գործոններ, ինչպիսիք են տարիքը, թափածակման չափսը և թարմու-
թյունը, պացիենտի կողմից ճիշտ հետվիրահատական խնամք պահելու 
ունակությունը։ 

 Մեր հետազոտության սահմանափակումներն են՝ պացիենտ-
ների հարաբերականորեն փոքր քանակը, ինչպես նաև որոշ պա-
ցիենտների մոտ հետվիրահատական շրջանում երկար հսկողություն 
ապահովելու անհնարինությունը։ 

Էնդոսկոպիկ ոչ ինվազիվ միրինգոպլաստիկան թմբկաթաղանթի 
առաջային քառորդների վնասումների դեպքում, անկախ թափածակ-
ման չափսից, տալիս է լավ անատոմիական և ֆունկցիոնալ արդյունք-
ներ: Այն կրճատում է վիրահատության ընթացքի տևողությունը, նվա-
զեցնում է տրավմատիզմը և այդպիսով պակասեցնում նաև հետվի-
րահատական շրջանի դիսկոմֆորտն ու ցավը։ Հմտանալը էնդոսկոպիկ 
մեթոդի մեջ մեզ հնարավորություն կտա ընդլայնելու էնդոսկոպի կի-
րառումը միջին ականջի վիրաբուժության մեջ:  

 
Ընդունված է 23.12.21 
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Эффективность эндоскопической неинвазивной 

перихондриальной трансплантатной мирингопластики для 
восстановления передних перфораций барабанной перепонки 

 
А.Г.Амбарцумян, Н.Р.Наапетян, А.Б.Месропян, Г.Г.Антонян, 

Л.А.Петросян, Э.А.Заргарян, А.Г.Арутюнян, Н.А.Лусинян 
 

Целью данного исследования является оценка эффективности эндос-
копической неинвазивной мирингопластики (ЭНИМ) перихондриальным 
трансплантатом при передних перфорациях барабанной перепонки 
(ППБП). 

Форма  исследования – проспективная. Исследование включало 25 
пациентов с передней перфорацией барабанной перепонки, из них 21 муж-
чина и 4 женщины, средний возраст составил 30,7 лет.  У 16 из них был 
хронический неактивный средний отит с перфорацией, у 9 – перфорация 
произошла после взрывной травмы во время последней Арцахской войны. 
У 11 больных перфорация была небольшая, а у 14 – среднего размера. 
Всем пациентам была проведена эндоскопическая неинвазивная мирин-
гопластика с использованием надхрящницы козелка, в период с декабря 
2020 года по август 2021 года в ЛОР отделении МЦ «Астхик». 

Независимо от размера перфорации и ее связи с рукояткой моло-
точка, мирингопластика была произведена эндоскопическим  неинвазив-
ным  методом без отсепаровки тимпаномеатального лоскута. Полное вос-
становление барабанной перепонки наблюдалось в 92% (у 23 из 25), улуч-
шение слуха по воздушной  проводимости составило 22,3 дБ, а сокра-
щение костно-воздушного разрыва  – 17 дБ (500-2000 Гц). Интраопера-
ционных и послеоперационных осложнений не наблюдалось. 

Таким образом, ЭНИМ без отсепаровки тимпаномеатального лоску-
та может применяться при  ППБП, независимо от того, насколько велика 
перфорация. Этот метод сокращает продолжительность операции, умень-
шает травматизм, тем самым послеоперационные неудобства и боль, 
имеет хорошие анатомические и функциональные результаты. Усовер-
шенствование навыков  эндоскопической  хирургии позволит  расширить 
область  использования эндоскопа в хирургии среднего уха. 
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The Effectiveness of Endoscopic Non-Invasive Perichondrial Graft 
Myringoplasty for Repairing the Anterior Tympanic Membrane 

Perforations 
 

A. G. Hambardzumyan, N. R. Nahapetyan, H. B. Mesropyan,  
G. G. Antonyan, L. A. Petrosyan, H.A. Zargaryan, A. G. Harutyunyan,  

N. A. Lusinyan 
 
This study aims to assess the effectiveness of endoscopic non-invasive 

perichondrial graft myringoplasty (ENIM) for anterior tympanic membrane 
perforations (ATMPs).  

The form of the study is prospective. 25 patients are included in this 
research with anterior perforation of tympanic membrane, 21men and 4women 
with mean age of 30.7. In 16 of them, there was chronic inactive otitis media 
with perforation, in 9 patients perforation occurred after the blast trauma during 
last Artsakh war. In 11 patients, perforation was small and in 14-medium size. 
All patients have been undergone endoscopic non-invasive perichondrial graft 
myringoplasty during a period of December 2020 to August 2021 at the ENT 
department of Astghik MC. 

Regardless of the size of the perforation and its relationship with the 
malleus manubrium, myringoplasty was completed using ENIM method. Graft 
success rate was 92% (23/25), the mean improvement of air conduction was 
22.3dB, and the air-bone gap was 17dB (500-2000Hz). Furthermore, no 
intraoperative or postoperative complications happened. 

ENIM without elevation of tympanomeatal flap can be applied for 
ATMPs, regardless of how large the perforation is. This method shortens the 
duration of surgery, diminishes traumatism, postoperative inconveniences, pain, 
and has good anatomical and functional results. Mastering some surgical skills 
under the endoscope would be helpful to enlarge our field for using endoscope 
in ear surgery. 
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տնտեսական, արդյունաբերական կիրառման և ներդրման 

կարևորությունը ՀՀ-ում և Արցախում 
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1ՀՀ ԳԱԱ Գ.Ս.Դավթյանի անվան հիդրոպոնիկայի  
պրոբլեմների ինստիտուտ 

0082,Երևան, Նորագյուղ,108 
2Արցախի Հանրապետության գիտական կենտրոն 

3ՀՀ ԳԱԱ Լ.Ա.Օրբելու անվան ֆիզիոլոգիայի ինստիտուտ 
0028,Երևան, Օրբելի եղբ. փ.,22 

4 ՀՀ ԳԱԱ երկրաբանական գիտությունների ինստիտուտ 
5ՀՀ ԳՆ երկրագործության գիտական կենտրոն 

 
Բանալի բառեր. մեղրախոտ, դասական հիդրոպոնիկա, հող, կաթիլային հիդ-

րոպոնիկա, բուսահումքի ֆիզիոլոգիական նշանակու-
թյուն, արդյունավետություն 

 
Մեղրախոտը ամենաերիտասարդ գյուղատնտեսական մշա-

կույթն է ժամանակակից բուսաբուծության մեջ, հայտնաբերվել է 
Ա.Բերտոնիի կողմից Պարագվայում։ Այն արտակարգ քաղցր համի և 
բազմաթիվ բուժիչ հատկությունների շնորհիվ դարեր շարունակ օգ-
տագործվել է տեղի բնիկների կողմից և աստիճանաբար տարածվել 
աշխարհի տարբեր երկրներում` Ճապոնիա, Չինաստան, Մալայզիա, 
Գերմանիա, ԱՄՆ, Կանադա, Ուկրաինա, Վրաստան, Միջին Ասիայի 
երկրներ և այլուր [5,11,16,17,21]: Բազմաթիվ հետազոտություններով 
ապացուցվել է, որ մեղրախոտի բուսահումքը, շնորհիվ նրա մեջ առկա 
ֆիզիոլոգիապես ակտիվ միացությունների, ունի բազմակողմանի բու-
ժիչ նշանակություն: Մեղրախոտում պարունակվող քաղցր գլիկոզիդ-
ների «ստևիոզիդների» օգտագործումն օրգանիզմում զգալի չափով 
արգելափակում է ենթաստամոքսային գեղձի կողմից ինսուլինի ան-
արդյունավետ ծախսը և դրանով նպաստում շաքարախտով հիվանդ 
մարդկանց հիպերգլեիկեմիկ բացառմանը կամ զարգացմանը: Կա-

https://doi.org/10.54503/0514-7484-2022-61.1-110


 111 Медицинская наука Армении НАН РА  т. LXII  № 1  2022 

րևորվում է նաև այն հանգամանքով, որ շաքարախտով հիվանդ մարդ-
կանց թիվն աննախադեպ աճում է աշխարհում (400 միլիոնից ավելի), 
իսկ նորածին երեխաների 13%-ը ծնվում են այդ հիվանդությամբ: Ուս-
տի, տվյալ երևույթը համաշխարհային չարիք է։ Մարդկային ուտեստ-
ներում ածխաջրատների փոխարինումը քաղցրահամ գլիկոզիդներով 
կարևորվում է ահագնացող վտանգին հակընդդեմ, մանավանդ, երբ 
դրանք ունեն զրոյական կալորիականություն: Մեղրախոտն իջեցնում է 
զարկերակային ճնշումը, ունի հիպերտենզիվ ազդեցություն, դիուրե-
տիկ նշանակություն, հակամիկրոբային է, նպաստում է իմունային 
համակարգի կայունությանը, հակազդում է ճարպակալմանը, նպաս-
տավոր ազդեցություն ունի մարսողական համակարգի վրա, արգելա-
փակում է ատամների կարիեսի առաջացումը, գենոմային մակար-
դակով հակազդում է մարդկային օրգանիզմի ծերացման ընթացա-
կարգի վրա։ Այն նաև կոսմետիկ միջոց է մաշկի վերականգնման ին-
տենսիվությունը խթանելու իմաստով և բարելավում է սիրտ-անո-
թային համակարգի գործունեությունը: Վերոհիշյալ ներազդումների 
մեծ մասը հայտնի են դարձել դեռևս 15-րդ դարից, երբ Պարագվայի տե-
ղացիները ամենուրեք որպես սննդամթերք և բուժամիջոց օգտագործել 
են մեղրախոտը, այնուհետև վերջին 50-60 տարիներին ներառվել մի-
ջազգային գործընթացներում: 1977թ․-ից Ճապոնիան որպես քաղցրա-
նյութ օգտագործում է միայն մեղրախոտը, իսկ շաքար հրամցնում են 
միայն զբոսաշրջիկներին: 1997թ.-ից մեղրախոտի բուսահումքը ներառ-
ված է ԱՄՆ-ի զինված ուժերի սննդակազմ, իսկ Սովետական Միու-
թյունում այն տրվում էր միայն կուսակցական ղեկավարներին և տիե-
զերագնացներին [5,7,17-22]: Նկատի ունենալով Արարատյան դաշտում 
40 հազար հեկտար աղուտ և աղակալած տարածքի առկայությունը և 
մեղրախոտի անհերքելի առավելությունները (տնտեսական և բժշկա-
կան)՝ մեր կողմից այն 2009թ.-ից փորձարկվել է Հայաստանում և Ար-
ցախում, հողային և հիդրոպոնիկ ագրոտեխնոլոգիայի կիրառման 
պայմաններում [1-4,10,19]: Ուսումնասիրություններն իրականացվել 
են ՀՀ ԳՊԿ-ի հովանավորությամբ, դրամաշնորհային ծախսածածկով, 
ՀՀ ԳԱԱ ՀՊԻ թեմատիկ ծրագրով և ստեղծագործական խմբի մասնակ-
ցությամբ, բաղկացած մի շարք լիցենզավորված գիտական կազմակեր-
պությունների համագործակցություններից: 
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տարրերով (յոդ, ցինկ, գերմանիում և այլն), [8-12,14,15,18,20]: Հողային 
տարբերակում հումուսը կազմել է 1,5-2,5 %, հարուստ է ֆոսֆորով և 
կալիումով։ Հողային մշակույթում պահպանվել են ընդունված ագ-
րոտեխնիկական կանոնները (հողի վար, պարարտացում, փխրեցում, 
պարբերաբար ջրումներ, մոլախոտերի հեռացում և այլն): Ստացված 
արդյունքները ենթարկվել են վիճակագրական մշակման [8]։  

 
Արդյունքները և քննարկումը 
 
Աղյուսակ 1-ի տվյալները հավաստում են, որ մեղրախոտը հնա-

րավոր է հաջողությամբ մշակել ՀՀ-ում և Արցախում։ Հիդրոպոնիկ բույ-
սերն արդյունավետության ցուցանիշներով գերազանցում են ինչպես 
Արարատյան դաշտում և Արցախում հողային պայմաններում մշակ-
ված բույսերին (1,8 անգամ), այնպես էլ գրականության տվյալներին:  

 
Աղյուսակ 1 

Մեղրախոտի արդյունավետությունը տարբեր տարածաշրջաններում 
 

Ցուցանիշ 

Արարատյան 
դաշտ Նախալեռ-

նային 
գոտի 

Արցախ 

Գրակա- 
նության 
ցուցանիշ 
[7,11,21 ] 

հող հիդրո-
պոնիկա 

Բուսահումքի (տերև) 
թաց քաշը, գ/բույս 

128-135 385-436 138 175 - 

Բուսահումքի (տերև) 
օդաչոր քաշը, գ/բույս 

31-34 76-85 28 40 - 

Բուսահումքի (տերև) 
թաց քաշը, գ/մ2 

1106-1218 3215-3687 1310 1678 - 

Բուսահումքի (տերև) 
չոր քաշը, գ/մ2 

305-333 516-547 241 327 150-300 

Բուսահումքի (տերև) 
չոր քաշը, կգ/ հա 

3300 5980 3000 3270 1500-3000 

 
Աղյուսակ 2-ում ներկայացված են մեղրախոտի բուսահումքում 

քաղցրահամ գլիկոզիդների պարունակության տատանման սահման-
ները տարբեր տարածաշրջանային հողակլիմայական պայմաններում։ 
Ակնհայտ է, որ տարբեր պայմաններում մեղրախոտի տերևակազմում 
տեղի է ունեցել դիտերպենային գլիկոզիդների տարբեր ինտենսի-
վության կենսասինթեզ, ինչն օրինաչափ է, քանի որ այն կախված է 
եղանակային պայմաններից, հողակազմից, ագրոտեխնոլոգիայից և 
այլն։ Այնուհանդերձ, դիտերպենային գլիկոզիդներից գերակշռում է 
ստևիոզիդ գլիկոզիդը, որն առավել բարձր է Արցախում։   
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Աղյուսակ 2 

Մեղրախոտի բուսահումքում դիտերպենային գլիկոզիդների 
պարունակության տատանման սահմանները տարբեր տարածաշրջաններում 

հողային և հիդրոպոնիկական պայմաններում 
 

Տարածաշրջան, 
մշակության 
եղանակը 

 

Դիտերպենային գլիկոզիդներ, % չոր նյութում 

ստևիո-
զիդ 

C38H60O18 

ռեբաուդիո-
զիդ-A C44H70O23 

ռեբաուդիո-
զիդ-B C38H60O18 

* 2H2O 

ռեբաուդիո-
զիդ-C C44H70O22 

* 3H2O 

ՀՀ, հող,  
հիդրոպոնիկա 

7,4-12,1 0,7-3,2 0,04-0,06 0,5-2,1 

8,7-9,8 1,2-3,6 0,07-0,08 0,5-1,8 

Արցախ, 
Ասկերան, հող 12,4-15,8 2,3-3,8 0,06-0,08 0,07-1,3 

ՌԴ, հող  
 

7,8-11,4 0,8-2,3 0,06-0,09 0,04-1,1 

Ուկրաինա, հող  4,2-4,9 0,7-2,1 0,03-0,07 0,03-0,06 

Ղազախստան, 
հող  

8,3-10,2 1,6-1,9 0,06-0,08 0,09-1,6 

 

* Մեղրախոտի տերևները պարունակում են նաև դուլկոզիդ- A գլիկոզիդը, որը տա-
տանվում է 0,5-1,0%-ի սահմաններում։ 

 
Մեղրախոտի չոր տերևները քաղցր են շաքարից՝ 10-15, էքս-

տրակտը՝ 40-50, խտացված էքստրակտը՝ 80-100 անգամ, իսկ դիտեր-
պենային գլիկոզիդներից ստևիոզիդը՝ 210-300, ռեբաուդիոզիդ-A-ն` 
242, ռեբաուդիոզիդ – C-ն՝ 30 և դուլկոզիդ – A-ն՝ 30 անգամ։ 

Տերևները հարուստ են նաև ամինաթթուներով, պեկտիններով, 
վիտամիններով (A, E, C, β-կարոտին և այլն), մակրո- միկրոտարրերով 
(Ca, K, P, Mg Fe I, Zn, Ge և այլն), [11]։ Աղյուսակ 3-ում ներկայացված 
տվյալները ցույց են տալիս, որ ջրի և իզոպրոպիլային սպիրտի մի-
ջոցով մեղրախոտի բուսահումքից անջատված էքստրակտիվ նյութերի 
քանակը զգալի չափով կախված է մշակության վայրի հողակլիմա-
յական պայմաններից։   
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Աղյուսակ 3 
Մեղրախոտի բուսահումքում էքստրակտիվ նյութերի պարունակությունը 

հողային և հիդրոպոնիկական պայմաններում տարբեր 
տարածաշրջաններում 

 
Տարածաշրջան, 

մշակության եղանակը 
Էքստրակտիվ նյութեր, % 

ջրում իզոպրոպիլային 
սպիրտում 

 Արարատյան դաշտ, 
հող, 
հիդրոպոնիկա 

40,7 11,4 

43,7 14,7 

Արցախ, Ասկերան, հող 41,2 13,3 
Ուկրաինա, հող 32,1 8,7 

  
Պարզվել է, որ հիդրոպոնիկ եղանակով ստացված մեղրախոտի 

բուսահումքում մակրո- և միկրոտարրերի պարունակությունը, բացա-
ռությամբ Na-ի, Ni-ի, Pb-ի, Cd-ի, գերազանցում է հողային տարբե-
րակին (աղ. 4)։ 

 
Աղյուսակ 4 

Մեղրախոտի բուսահումքում մակրո- և միկրոտարրերի պարունակությունը 
հողային և հիդրոպոնիկական պայմաններում տարբեր 

տարածաշրջաններում 
 

Տարածաշրջան, 
մշակության 
եղանակը 

Պարունակությունը, մգ/կգ 

K Ca Na Mg Fe Zn Ni Cu Pb Cd 

Արարատյան 
դաշտ,  
հող 
 
հիդրոպոնիկա 

5370 4390 1280 820 492 13,4 8,8 7,4 0,9 0,02 

6030 4620 635 960 530 18,9 6,0 8,9 0,3 հետքեր 

Արցախ, 
Ասկերան, հող 

5508 4280 1100 790 501 16,1 7,2 8,0 0,8 հետքեր 

 
Այսինքն՝ հիդրոպոնիկ բուսահումքը էկոլոգիապես ավելի նախ-

ընտրելի է, քան հողում մշակվածը։ Հայտնի է, որ հիդրոպոնիկայում 
բույսերը հանքային տարրերը կլանում են սննդալուծույթից։ Ուստի, 
հիդրոպոնիկայում բուսահումքը կարելի է հարստացնել այն միկրո- և 
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ուլտրամիկրոտարրերով, որոնք բացակայում են հողում կամ կարևոր-
վում են բժշկական տեսանկյունից։ 

  
Նյարդաֆիզիոլոգիական և կենսաքիմիական 
հետազոտությունների հակիրճ ամփոփումը 

 
Ցույց է տրվել, որ դիետիկ ֆրուկտոզի ինտենսիվ օգտագործումն 

առնետների գլխուղեղում առաջացնում է նեյրոնային սինապսային 
ակտիվության և նյարդային հյուսվածքի ՆԱԴՖ-օքսիդազի ակտիվու-
թյան խաթարումներ, որոնք նկատելի մեղմացել /նվազել են Stevia 
rebaudiana-ի կիրառման պայմաններում [16]: Հետազոտվել են նաև 
ստևիոզիդի՝ մեղրախոտի տերևների հիմնական դեղաբանական ակ-
տիվ բաղադրիչի ազդեցության առանձնահատկությունները դիետիկ 
ֆրուկտոզով հարուցված շաքարախտի պայմաններում առնետների 
վնասված նստանյարդի գործառութային վերականգնման, ինչպես նաև 
ողնուղեղի շարժիչ նեյրոնների սինապսային և ողնուղեղային ՆԱԴՖ-
օքսիդազի ակտիվության վրա: Նստանյարդի ճմլում-վնասումից հետո 
ստևիոզիդի կիրառումը հանգեցնում է վնասված վերջույթի զգայական 
և շարժողական գործառույթների վաղաժամ վերականգնման և դրա 
երկարաժամկետ պահպանման [13,16]: Այս արդյունքների գիտական 
նորույթն այն է, որ դիետիկ ֆրուկտոզի ինտենսիվ օգտագործմամբ 
հրահրված շաքարախտի կենդանական մոդելում գլխուղեղի, ողնու-
ղեղի և ծայրամասային նյարդի նեյրոպատիաների, ինչպես նաև մեխա-
նիկական վնասումների և մեղրախոտի օգտագործման պայմաններում 
բացահայտվել են գլխուղեղի և ողնուղեղի նեյրոնների սինապսային 
պլաստիկությանը, ինչպես նաև NADPH-օքսիդազային համակարգի 
օքսիդավերականգնողական ակտիվությանը վերաբերող բնութագրա-
կան ցուցանիշներ: 

Այս տվյալները կարող են նպատակային դեղաբանական սննդա-
յին արտադրանքի կատարելագործման, ինչպես նաև հայրենական 
Stevia rebaudiana-ի հումքից բազմաթիրախային և բազմաֆունկցիոնալ՝ 
օժտված հակաշաքարախտային, հակաօքսիդանտային, հակաբորբո-
քային, նյարդապաշտպան և նոոտրոպ ակտիվությամբ, ֆիտոպրեպա-
րատների մշակման հեռանկար հանդիսանալ: 

 
Եզրակացություն 
1.Դասական հիդրոպոնիկայում ագրոտեխնոլոգիայի կիրառումը 

հնարավորություն է տալիս բարձրացնելու մեղրախոտի բերքատվու-
թյունը հողի համեմատ 1,8 անգամ՝ միաժամանակ ապահովելով էկո-
լոգիապես առավել անվտանգ բուսահումք՝ դիտերպենային գլիկոզիդ-
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ների, էքստրակտիվ նյութերի և օգտակար հանքային մակրո- միկրո-
տարրերի (K, Ca, Mg, Zn, Fe, Cu) բարձր պարունակությամբ։  

Հիդրոպոնիկական ագրոտեխնոլոգիայի կիրառումը հնարավո-
րություն կընձեռի ոչ միայն օգտագործելու գյուղատնտեսության հա-
մար ոչ պիտանի հողատարածքներ, այլ նաև մեղրախոտի բուսա-
հումքը հարստացնելու բժշկական տեսանկյունից անհրաժեշտ միկրո-
տարրերով (օրինակ՝ երկաթ, յոդ, ցինկ, գերմանիում, սելեն և այլն):  
 

Գործնական առաջարկներ  
 

 Հաշվի առնելով մեղրախոտի հումքից ստացվող ածանցյալ-
ների կիրառման ոլորտները, ինչպես նաև նկատի ունենալով 
մեղրախոտի վերաբերյալ մեր փորձը և արժեքավոր տեղեկա-
տվությունը, Խաթունարխում 2 հա բացօթյա հիդրոպոնիկ տա-
րածքի և 1000մ2 ջերմոցի առկայությունը՝ առաջարկվում է 
իրականացնել մեղրախոտի հիդրոպոնիկական մշակումն 
առանց մեծ ծախսածածկումների, իսկ հետագայում կիրառել 
կաթիլային տարբերակը։  

 Հաշվի առնելով Արցախում (Ասկերանի վարչատարածքային 
շրջանում) մեղրախոտի բարձր և որակյալ բերքի ստացման 
հնարավորությունը՝ տեղի վարչակազմին խորհուրդ է տրվում 
մշակել մեղրախոտ բուսատեսակը՝ բանակում և բնակչության 
կենցաղում կիրառելու նպատակով: 

 Առաջարկվում է մեղրախոտը մշակել ծաղկամանային տար-
բերակով բնակարանային և գրասենյակային պայմաններում, 
ինչպես սածիլային, այնպես էլ արմատակալների տնկարկման 
միջոցով: Բույսի 3-4 տերևի օգտագործումը սուրճի, թեյի և 
ըմպելիքների հետ հավասարարժեք է դեղորայքային չափա-
բաժիններին: 

 Ընդունված է 29.07.21   
 

Важность внедрения оздоровительного, хозяйственного и 
промышленного применения медовой травы  

(Stevia rebaudiana Bertoni)  в РА и Арцахе 
 

М.А. Бабаханян, В.А.Чавушян, Л.Э. Оганесян, А.С. Исоян,  
К.В. Симонян, Л.М. Калачян, Ш.С. Закарян, А.Г. Гукасян 

 
Изучались качественные показатели и продуктивность ценной тех-

нической культуры медовой травы, культивируемой в почвенных и 
гидропонических условиях Арцаха (село Ханабад) и Араратской долины. 
Применение гидропонической агротехнологии дает возможность повы-
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сить урожайность медовой травы в 1,8 раза по сравнению с почвенной, 
одновременно обеспечивая экологически наиболее безопасное раститель-
ное сырье с высоким содержанием дитерпеновых гликозидов, экстрак-
тивными веществами и полезными минеральными макро- и микро-
элементами (K, Ca, Mg, Zn, Fe, Cu). Эти данные указывают на наличие 
целевых фармакологически улучшенных пищевых продуктов в РА и 
Арцахе, а также на возможность получения многофункциональных фи-
топрепаратов из сырья отечественной Stevia rebaudiana Bertoni. 
 
The Significance of Introducing Stevia for Medicinal, Economic and 

Industrial Purposes in the Republic of Armenia and Artsakh 
 
M. A. Babakhanyan, V. A. Chavushyan, L. E. Hovhannisyan, A. S. Isoyan, 

K. V. Simonyan, L. M. Ghalachyan, Sh. S. Zaqaryan, A. G. Ghukasyan 
 

We investigated the quality indices and productivity of Stevia rebaudiana 
Bertoni, a valuable technical culture grown in the soil and hydroponic 
conditions of Artsakh (Khanabad village) and the Ararat valley. The use of 
hydroponic agro-technology increases Stevia yield by 1.8 times compared to 
soil, simultaneausly providing the most environmentally safe plant raw 
materials with a high content of diterpene glycosides, extractive substances and 
useful macro-microelements (K, Ca, Mg, Zn, Fe, Cu). These findings point to 
the presence of improved targeted pharmacologically active food products in the 
Republic of Armenia and Artsakh, as well as the possibility of producing 
multifunctional phytopreparations from the endemic Stevia-derived raw 
material. 
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Դեղաբույսի (Trifolium prаtense L.) շտկող ազդեցությունը 
էկոլոգիական անբարենպաստ պայմաններում օրգանիզմում 

առաջացած ֆունկցիոնալ խանգարումների ժամանակ 
 

Մ.Ա.Կարապետյան1, Ս.Ռ.Աղաջանյան2, Ն.Յու.Ադամյան1 
 

1ԵՊՀ, կենսաբանության ֆակուլտետ, մարդու և կենդանիների  
ֆիզիոլոգիայի ամբիոն 

0025, Երևան, Չարենցի 8 
2Վարդենիսի N3 հիմնական դպրոց 

 
Բանալի բառեր. թթվածնաքաղց, մարգագետնային երեքնուկ, շնչառություն, 

սիրտ-անոթային համակարգ 

 
 Ներածություն: Ժողովրդական բժշկության մեջ շնչառական և 

սիրտ-անոթային հիվանդությունների ժամանակ, երբ օրգանիզմն 
զգում է թթվածնի պակաս, կիրառվում են մի շարք դեղաբույսեր, որոնք 
ունեն հակաօքսիդիչ հատկություններ։ Այդ դեղաբույսերից է մար-
գագետնային երեքնուկը (Trifolium prаtense L.)։ Հետազոտություններից 
պարզվել է, որ էկոլոգիապես անբարենպաստ պայմաններում նույն-
պես օրգանիզմն ունենում է թթվածնային անբավարարություն։ Դրա 
հետևանքով բարձրանում են շնչառության հաճախականությունը, ար-
յան ճնշումը և սրտի կծկումների հաճախականությունը։ Երեքնուկի 
ծաղիկների թուրմն ընդունելուց տասը օր հետո այդ ցուցանիշները 
մոտենում են նորմային։ Դա պայմանավորված է երեքնուկի ծաղիկնե-
րում պարունակվող հակաօքսիդիչների ազդեցությամբ օրգանիզմի 
ադապտացիոն մեխանիզմների ակտիվացումով։ 
 

Նյութը և մեթոդները 
 
 Հետազոտությունները կատարվել են Վարդենիսի հիմնական 

դպրոցի 14-15 տարեկան 26 աշակերտների շրջանում։ Հետազոտու-
թյունների մեջ ներգրավումն իրականացվել է կամավոր հիմունքներով՝ 
աշակերտների և նրանց ծնողների համաձայնությամբ։ «Пульсоксиметр 
МЕС1200» սարքի միջոցով հետազոտվել են աշակերտների էլեկտրա-
սրտագրերը, շնչառության հաճախականությունը, սրտի կծկման հա-
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ճախականությունը, զարկերակային, սիստոլիկ, դիաստոլիկ և անո-
թազարկային ճնշումները, արյան թթվածնային հագեցվածությունը:  

Շնչառական ծավալը որոշվել է սպիրոմետրով։ Շնչառության, 
արյան և սիրտ-անոթային համակարգի ցուցանիշները հետազոտվել են 
մինչև թուրմի ընդունումը և դրանից մեկ ամիս հետո: 

Ալվեոլային օդափոխության րոպեական ծավալը (VA) հաշվարկ-
վել է VA = f x (VT - VD) բանաձևով, որտեղ f-ը շնչառական հաճա-
խականությունն է, VT-ն՝ շնչառական ծավալը, VD-ն՝ շնչուղիների մեռ-
յալ տարածության ծավալը (միջինը՝ 150 մլ): Տվյալների հավաս-
տիությունը որոշվել է վիճակագրական վերլուծությամբ՝ օգտագործե-
լով SPSS ծրագրային փաթեթը: Հետազոտությունները կատարվել են 
«Մարդու իրավունքների և բիոէթիկայի համընդհանուր հռչակագրի» 5-
7 հոդվածների համաձայն: Ըստ Ս.Մ. Շուշարջանի` փոխանակվող օդի 
1 լիտրն «արժե» 0,13 կկալ[12]: Ուստի, էներգիական ծախսերը հաշ-
վարկել ենք`ելնելով այդ մեծությունից: 

Դեղաբույսի ընտրությունը կատարվել է Ավանդական բժշկու-
թյան համալսարանի բժիշկների ցուցումով: 

Թուրմի պատրաստման համար մարգագետնային երեքնուկի 
ծաղիկների 1 ճաշի գդալ չոր զանգվածը 45 րոպե թրմվել է 200 մլ եռա-
ցած ջրում։ Աշակերտները թուրմը խմել են օրական երկու անգամ, 
ուտելուց հետո` 100 մլ-ական չափաբաժնով: 

 
Արդյունքները և քննարկումը  
 
 Հայտնի է, որ միջավայրի պայմանների փոփոխություններին 

առաջին հերթին արձագանքում են շնչառական և սիրտ-անոթային 
համակարգերը։ Միջավայրում թթվածնի պարցիալ ճնշման անկմանը 
համապատասխան փոխվում է արյան մեջ թթվածնի լարվածությու-
նը։Դա շտկելու համար ակտիվանում են օրգանիզմի հարմարվողա-
կան՝ ադապտացիոն մեխանիզմները ինչպես էնդոգեն` ներքնածին 
թթվածնաքաղցի (տարբեր հիվանդությունների ժամանակ), այնպես էլ 
միջավայրում թթվածնի պակասի ժամանակ [2-4,7]: 

Մի շարք ախտաբանական գործընթացների ժամանակ, այդ 
թվում՝ նաև թթվածնաքաղցի պայմաններում, բջիջներում ավելանում է 
ազատ ռադիկալների քանակը: Այդ ռադիկալները խախտում են բջջի 
բնականոն նյութափոխանակությունը՝ անդառնալիորեն վնասելով 
բջջային կառույցները[6]: Նման գործընթացները կանխելու համար 
բժշկության մեջ օգտագործվում են սինթետիկ և բնական հակաօքսի-
դիչներ, որոնք չեզոքացնում են ազատ ռադիկալների գործունեությու-
նը: Բնական հակաօքսիդիչներ են պարունակում դեղաբույսերը, այդ 
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թվում՝ նաև մարգագետնային երեքնուկը։ Մարգագետնային երեքնուկի 
բուժիչ ազդեցությունը ժողովրդական բժշկությանը վաղուց հայտնի է, 
իսկ գիտականորեն հաստատվել է լաբորատոր հետազոտություննե-
րով։ Փորձերը ցույց են տվել, որ ճնշախցում 7-8 հազ. մետր բարձրու-
թյանը համապատասխանող սուր թթվածնաքաղցի պայմաններում 
առնետների շնչառությունը մի քանի վայրկյան հետո կանգ է առնում: 
Իսկ 10 օր սննդի հետ երեքնուկի ծաղիկներ ընդունած կենդանիներն 
այդ պայմաններում դիմանում են ավելի քան տասը րոպե[5]: Ստաց-
ված արդյունքը հիմք է ծառայել դպրոցականների մոտ նկատվող 
առողջական շեղումներն այս դեղաբույսի օգնությամբ շտկելու համար։ 

Օրգանիզմում ֆունկցիոնալ շեղումների վրա երեքնուկի ծաղիկ-
ների շտկող ազդեցությունը պայմանավորված է նրանցում գլիկոզիդ-
ների, ֆլավոնների, իզոֆլավոնների, В խմբի վիտամինների առկայու-
թյամբ, որոնք, միանալով ազատ ռադիկալներին, խոչընդոտում են 
ճարպերի գերօքսիդացումը: 

 
 Աղյուսակ1  

Վարդենիսի աշակերտների շնչառության առանձնահատկությունները 
մարգագետնային երեքնուկի թուրմն ընդունելուց առաջ և հետո (ո=26) 

 
Հետազոտված 
ցուցանիշները 

Երեքնուկի թուրմն 
ընդունելուց առաջ 

Երեքնուկի թուրմն 
ընդունելուց հետո 

Շնչ. հաճախականու-
թյունը (շնչ.շարժ./րոպե) 

19,39±0,22 15,67±0,23* (-19%) 

Շնչ. ծավալը (լ) 0,42±0,02 0,52±0,02* (+23%) 
Թոքերի կենսական 
տարողությունը (լ) 

2,54±0,02 3,38±0,03* (+33%) 

Թոքաբշտերի րոպե-
ական ծավալը (լ) 

5,23±0,01 5,81±0,01*(+11%) 

Էներգ. ծախսերը 1 
րոպեում (կկալ) 

0,99±0,03 0,81±0,02* (-18%) 

*p<0,05  
 
Հետազոտություններից պարզվել է, որ Վարդենիսի դպրոցական-

ների շնչառության հաճախականությունը 21 %-ով բարձր է Ստե-
փանավանի նույն տարիքի աշակերտների համեմատությամբ[5]: Մար-
գագետնային երեքնուկի թուրմի մեկամսյա ընդունման արդյունքում ոչ 
միայն հաճախականությունը, այլ նաև շնչառության ֆունկցիոնալ 
խանգարումները մասամբ շտկվել են, դիտվել է դրական միտում: 
Աղյուսակ 1-ից երևում է, որ թուրմն ընդունելուց հետո զգալիորեն նվա-
զում է շնչառական շարժումների հաճախականությունը (-19%)։ Ավե-
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լանում են շնչառական ծավալը (+23%), թոքերի կենսական տարողու-
թյունը (+33%), պակասում են էներգիական ծախսերը (-18%)։ Թթվածնի 
ցածր պարցիալ ճնշման պայմաններում օրգանիզմում դեպի հյուս-
վածքներ թթվածնի թափանցման արագությունը չի բավարարում 
նյարդային բջիջների և միոցիտների ակտիվ նյութափոխանակային 
պահանջները, որը բերում է շնչառության հաճախականության մե-
ծացման։ Իսկ երեքնուկի ծաղիկներում առկա β-կարոտինը, որն 
օժտված է կենսաբանական առավել ակտիվությամբ, ծայրահեղ 
թթվածնային անբավարարության պայմաններում կապում է բջջի 
թաղանթամերձ թթվածինը և համարվում է թթվածնի պահեստ [8,9]։ 
Իսկ Е և С վիտամինները թթվածնաքաղցի պայմաններում հյուսվածք-
ներում բարձրացնում են թթվածնի յուրացումը [10]: Շնչառական 
համակարգի գործունեության կարգավորումը բնականաբար իր դրա-
կան ազդեցությունն է ունենում սիրտ-անոթային համակարգի գոր-
ծունեության վրա (աղյուսակ 2): Նվազում են սրտի կծկումների հա-
ճախականությունը (-16,2%), սիստոլային (-13%), դիաստոլային (-4%) և 
անոթազարկային ճնշումները (-14%): 

 
 Աղյուսակ 2 

Աշակերտների սիրտ-անոթային և արյան համակարգերի որոշ ցուցանիշներ 
մարգագետնային երեքնուկի թուրմն ընդունելուց առաջ և հետո  

 
Հետազոտված 
ցուցանիշներ 

Երեքնուկի թուրմն 
ընդունելուց առաջ 

Երեքնուկի թուրմն 
ընդունելուց հետո 

Սրտի կծկումների 
հաճախ. (զարկ/րոպե) 

92,25±1,11 77,35±0,76* (-16,2%) 

Սիստոլային ճնշում (մմ 
ս.ս.) 

123,35±2,07 107,25±1,28*(-13%) 

Դիաստոլային ճնշում 
(մմ ս.ս.) 

73,20±2,20 70,0±1,25* (-4%) 

Անոթազարկային ճնշում 
(մմ ս.ս.) 

50,60±1,40 43,40±2,52* (-14%) 

*p<0,05 
 

Պարզվել է, որ Վարդենիսի դպրոցականների սրտի կծկումների 
հաճախականությունը 20%-ով բարձր է էկոլոգիապես մաքուր տա-
րածաշրջանի` Ստեփանավանի նույն տարիքի դպրոցականների 
համեմատությամբ [1]: 

ԷՍԳ-ի վերլուծությունից պարզվել է, որ աշակերտների 75%-ի 
մոտ առկա են սիրտ-անոթային համակարգի տարբեր աստիճանի 
խանգարումներ: 
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Երեքնուկի թուրմի մեկամսյա ընդունումից հետո դրական տե-
ղաշարժեր են նկատվում սիրտ-անոթային համակարգի ֆունկցիոնալ 
ցուցանիշներում, և տվյալները համարյա մոտենում են նորմային: 
Սիրտ-անոթային համակարգի հարմարվողական գործընթացներում 
կարևոր են արյունատար անոթների որակական փոփոխությունները: 
Այդ իմաստով անոթազարկային ճնշումը (սիստոլիկ և դիաստոլիկ 
ճնշումների տարբերությունը) արյան շրջանառության կարևոր ցուցա-
նիշ է, որը վկայում է անոթների առաձգականության մասին [11]: Անո-
թազարկային ճնշումը նորմայում հավասար է 40 մմ ս.ս.-ի։ Դրա բարձ-
րացումը կամ իջեցումը վկայում է օրգանիզմում ֆունկցիոնալ որո-
շակի խանգարումների մասին։ Անոթազարկային բարձր ճնշումը և 
սրտի կծկումների բարձր հաճախականությունը վկայում են բարձրա-
դիր գոտում ապրող աշակերտների սիրտ-անոթային համակարգի գեր-
ծանրաբեռնվածության մասին: Այդ մասին են վկայում նաև տարա-
ծաշրջանի բուժսպասարկման կենտրոններից ստացված տվյալները` 
տարիքային այդ խմբերում սիրտ-անոթային խանգարումների (միո-
կարդիա, տախիկարդիա, շնչառական առիթմիա, հաղորդչական հա-
մակարգի տարբեր հատվածների արգելափակում) բավականին բարձր 
տոկոսը: 

 Աղյուսակ 2-ից երևում է, որ դեղաբույսի թուրմն ընդունելուց հե-
տո աշակերտների անոթազարկային ճնշումը համարյա մոտենում է 
նորմային։ 

Երեքնուկի մեջ պարունակվող E և C վիտամինները նպաստում 
են միջբջջային տարածքում PO2-ի ֆոնային մակարդակի վերականգ-
նմանը։ Իսկ β-կարոտինը և երեքնուկի բնական հակաօքսիդիչները, 
ըստ երևույթին, հարուցում են հարմարվողական տեղաշարժեր սիրտ-
անոթային համակարգում՝ նպաստելով բջջային մակարդակում նյու-
թափոխանակության ակտիվացմանը: 

Արյան թթվածնային հագեցվածության արդյունքների վերլուծու-
թյունները հիմք են տալիս եզրակացնելու, որ նկատվող փոփոխու-
թյունները պայմանավորված են երեքնուկի հակաօքսիդիչ ազդեցու-
թյամբ հյուսվածքներում թթվածնային մետաբոլիզմի որոշակի դրական 
տեղաշարժերով:  

Այսպիսով, կատարած հետազոտությունների արդյունքները 
վկայում են մարդու սիրտ-անոթային համակարգի վրա մարգագետ-
նային երեքնուկի ծաղիկներում պարունակվող հակաօքսիդիչների 
ադապտացիոն ազդեցության մասին: Հետևաբար՝ որոշակի ռեժիմով 
երեքնուկի թուրմի ընդունումը կարելի է կիրառել կլինիկայում՝ էկո-
լոգիապես աղտոտված տարածքների բնակչության շրջաններում 
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շնչառական և սիրտ-անոթային համակարգերի որոշակի շեղումների 
շտկման նպատակով: 

 
Ընդունված է 22.11.21 

 
 

Корригирующее влияние лугового клевера (Trifolium prаtense L.) 
на функциональные нарушения организма, вызванные 

экологически неблагоприятными условиями 
 

М.А. Карапетян, С.Р. Агаджанян, Н.Ю.Адамян  
 

В народной медицине при болезнях дыхательной сердечно-сосу-
дистой системы (бронхиты, бронхиальная астма, простуда), когда ор-
ганизм чувствует нехватку кислорода, рекомендуется применение мно-
жества лекарственных трав, обладающих антигипоксическими свойст-
вами. К числу таких трав относится клевер луговой (Trifolium prаtense L.). 
Исследования показали, что в экологически неблагоприятных условиях 
организм также чувствует кислородную недостаточность. В результате 
повышается частота дыхательных движений, артериальное давление и 
частота сердечных сокращений. После потребления настойки лугового 
клевера в течение 10 дней эти показатели приближаются к норме, что 
обусловлено активацией адаптационных механизмов организма с 
помощью антиоксидантов, содержащихся в цветках лугового клевера.  

 
 

The Corrective Effect of the Medicinal Plant (Trifolium Prаtense 
L.) on the Functional Disorders of the Body Caused by 

Environmentally Unfaivorable Conditions 
 

M. A. Karapetyan, S. R. Aghajanyan, N. Yu. Adamyan 
 

In the instances of respiratory and cardiovascular diseases, when the body 
feels lack of oxygen, several herbs are used in folk medicine that have 
antioxidant properties. One of these herbs is the meadow clover (Trifolium 
prаtense L.). Studies have shown that in ecologically unfavorable conditions, 
the body experiences lack of oxygen as well. As a result, the rate of respiration, 
blood pressure, and heart rate increase. Ten days after taking the tincture of 
clover flowers, these indicators start approaching the norm. This is due to the 
activation of the body's adaptive mechanisms under the influence of 
antioxidants contained in clover flowers. 
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Оценка содержания соли в томатной пасте 
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несуточное потребление  
 

Ранее установлено [1, 2, 8], что вклад хлебных изделий, сыров и 
готовых мясных продуктов в среднесуточное потребление соли в Армении 
составляет соответственно 41,2%, 11,2% и 3,7% суммарного среднего 
потребления населением соли в стране (9,8 г/сут) [9]. Показано также [7], 
что среди ключевых солесодержащих промышленно-обработанных про-
дуктов питания (ПОПП) высоким содержанием соли отличаются соленья 
и овощные консервы (2,32 г/100 г). Однако нет системы мониторинга и 
оценки уровней содержания соли в этих ПОПП, в частности, мало что 
известно о содержании соли в томатной пасте, широко потребляемой в 
Армении. 

Настоящее исследование проведено c целью определения и оценки 
содержания соли в томатной пасте, чтобы при планировании мер по сок-
ращению потребления соли можно было решить, следует ли данный про-
дукт включить в список ПОПП для соответствующих ограничений. 
 

Материал и методы 
 

В исследование включено всего 14 образцов томатной пасты: из них 
2 – доставленo производителями в лабораторию “СТАНДАРТ ДИАЛОГ” 
для прямого определения соли в них наряду с другими показателями ка-
чества; остальные 12 приобретены в розничной сети или доставлены 
производителями и тестированы на содержание соли в лаборатории НИЗ 
(часть производителей торговую марку своей продукции не указывала).  

Определение массовой доли хлоридов проведено аргентометри-
ческим методом, по Мору, в соответствии с ГОСТ 26186-84. Метод осно-
ван на титровании водной вытяжки исследуемого продукта после нейт-
рализации азотнокислым серебром в присутствии хромовокислого калия в 
качестве индикатора. Oкончательный результат представляет собой сред-

https://doi.org/10.54503/0514-7484-2022-61.1-127
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неарифметическое значение двух параллельных измерений [3]. 
Результаты анализов сопоставляли с ГОСТ 3343-2017, согласно 

которому при производстве концентрированных томатных продуктов вне-
сение соли не допускается: содержание соли в томатных пастах "Экстра" 
ограничивается до 0,7% [4]. После определения процентного содержания 
соли в томатной пасте, рассчитывали среднесуточное потребление соли из 
данного продукта, используя процентное содержание соли, умноженное на 
оценочное среднесуточное потребление пасты на душу населения [10]. 
 

Результаты и обсуждение 
 
Результаты определения соли в образцах томатной пасты представ-

лены в приведенной ниже таблице. Из нее следует, что содержание соли в 
импортируемых и местных сортах пасты варьирует в пределах от 0,4 до 
1,5 г на 100 граммов продукта. В половине образцов массовая доля хло-
ридов превышает допустимую норму 0,7% (0,7 г/100 г). Вычисленное из 
представленного  ряда среднее значение содержания соли для этой группы  
ПОПП составляет 0,86± 0,38 г/100 г (или же %) при 95% CI - 0,64 ÷ 1,08. 
 

Таблица 
Содержание соли в томатной пасте, потребляемой в Армении (г/100 г) 

 
Производитель томатной пасты 

(фирма, город/страна) 
Содержание 
соли, г/100 г 

Паста местного производства (фирма не указана)  0,40 
ЗАО “Чумак”,  г.Скадовск, Херсонская обл., Украина (N 1) 0,40 
Паста местного производства (фирма не указана) 0,50 
“Артфуд”, Арташатский консервный завод, Армения (N 1) 0.50 
Паста местного производства (фирма не указана) 0,55 
ЗАО “Чумак”,  г.Скадовск, Херсонская обл., Украина (N 2) 0,70 
“Артфуд”, Арташатский консервный завод, Армения  (N 2)       0,73 
Томатная паста “АПГ”, г.Арарат, Армения 0,82 
Томатная паста “Вильфуд”, г.Раздан, Армения 1,00 
Паста местного производства (фирма не указана) 1,10 
Томатная паста из Ирана (фирма не указана) 1,17 
Паста ''Юг'', Комплекс-Агро, Адыгея, Россия 1,20 
Паста “Кубанские просторы”, г. Краснодар, Россия 1,46 
Томатная паста “Tomatti”, Италия 1,50 

 
Хлориды есть везде, поскольку в некотором количестве они содер-

жатся в исходном сырье пасты – томатах. Однако более высокая их кон-
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центрация свидетельствует о добавленной соли [6]. Обычно больше соли 
содержат пасты, которые производятся не по ГОСТ, а по ТУ [5]. 

В соответствии с показателем среднесуточного потребления томат-
ной пасты на душу населения в Армении (2,5 грамма в сутки) и значением 
среднего процентного содержания соли в ней (0,86 г/100 г или 0,86%), 
среднесуточное потребление соли из данного продукта оценивается так: 
0,0086 x 2,5 = 0,0215 грамма (21,5 мг) соли, что составляет лишь 0,22% 
суммарного среднего потребления соли (9,8 г/сут) в стране.  Это – незна-
чительный процент в сравнении с вкладом основных солесодержащих 
продуктов – хлеба, сыров и готовых мясных продуктов, а также большой 
группы солений и овощных консервов. Наконец, при содержании соли 
2,32% и при показателе потребления 28,3 г/сут. обеспечивается 6,7% 
суммарного среднего потребления соли (9,8 г/сут) в стране. Очевидно, что 
в предложении ограничительных мер по томатной пасте нет необхо-
димости: достаточно лишь соблюдение требований ГОСТ 3343-2017, что 
избавит от очень небольших, но все же лишних долей процента поварен-
ной соли, поступающей в организм вместе с ПОПП. 

Авторы выражают искреннюю признательность Р.С.Степанян и 
Г.З.Петросян, сотрудникам химических лабораторий обоих учреждений, 
за их вклад в выполнение анализов образцов. 

 
Поступила 30.11.21 

 
Աղի պարունակության գնահատումը տոմատի մածուկի մեջ 

 
Հ.Ց.Ասլանյան, Ն.Դ.Խաչատրյան, Ք.Լ.Սուջյան 

  
Որոշվել է կերակրի աղի պարունակությունը ներմուծված և տե-

ղական տոմատի մածուկի 14 նմուշներում: Պարզվել է, որ աղի խտու-
թյունը զանազան մածուկներում տատանվում է 0,4-ից մինչև 1,5 գ/100 
գ-ի սահմաններում, իսկ միջինը կազմում է 0,86 գ/100գ կամ 0,86%: 
Վերջինս փոքր-ինչ գերազանցում է 3343-2017 ԳՕՍՏ-ով սահմանված 
0,7% չափաքանակը (մածուկի արտադրության մեջ աղ օգտագործել չի 
թույլատրվում): Բայց, քանի որ տոմատի մածուկի միջին օրական 
սպառումը, ըստ մարդաշնչի, ընդամենը 2,5 գրամ է, ուստի այս մթերքի 
ներդրումը (0,22%) բնակչության կողմից սպառվող աղի ընդհանուր 
քանակում շոշափելի մեծություն չի կազմում: Ակնհայտ է, որ կարիք 
չկա սահմանափակող միջոցներ առաջարկել տոմատի մածուկի հա-
մար. բավական է միայն հետևել ԳՕՍՏ-ի պահանջներին, ինչը թույլ 
կտա խուսափել աղի շատ փոքր, բայց այնուամենայնիվ ավելորդ մաս-
նաբաժնից, որը կարող է մուտք գործել օրգանիզմ տվյալ պատրաստի 
սննդամթերքի միջոցով:  
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Assessment of Salt Content in Tomato Paste 
 

H.Ts. Aslanyan, N. D. Khachatryan, C. L. Sujyan 
 

 The salt content was determined in 14 samples of imported and locally 
produced tomato paste. It was found that the salt concentration in various types 
of paste is in the range of 0,4 to 1,5 g/100 g, and the average is 0,86 g/100 g or 
0,86%. The latter slightly exceeds the standard of 0.7% set by GOST 3343-2017 
(use of salt in the production of concentrated tomato products is not allowed). 
But, since the average daily per capita consumption of tomato paste is only 2,5 
grams, this product does not make a significant contribution (0,22%) to the total 
amount of salt consumed by population. Obviously, there is no need to offer any 
salt reduction measure for tomato paste: it would be enough to follow the 
requirements of GOST, in order to avoid a very small, but still excessive portion 
of salt, entering the body through this industrially processed food. 
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Հանդեսի ուղղվածությունը (պրո-
ֆիլը) 
 

“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 աշխատան-
քը: Անհրաժեշտ է ներկայացնել նաև հոդ-
վածի էլեկտրոնային տարբերակը կոմպակ-
տային սկավառակի (CD) վրա (Microsoft Word 
for Windows 2000; Unicode Times New Roman  
տառատեսակով ռուսերեն և անգլերեն լեզու-
ների և Sylfaen` հայերենի համար): 

2. Գիտական հոդվածի ծավալը չպետք է 
գերազանցի 10 տպագիր էջը, ներառյալ  աղ-
յուսակները, նկարները, սեղմագրերը և գրա-
կանության ցանկը: Ակնարկների ծավալը 
կարող է լինել մինչև 20 էջ: 

3. Ելքային տվյալները ներկայացվում են 
հետևյալ կերպ. ՀՏԴ ցուցիչը, հոդվածի վեր-
նագիրը, հեղինակների անունների և հայրա-
նունների սկզբնատառերը և ազգանունները, 
ապա` հիմնարկության անվանումը, հասցեն 
և բանալի բառերը (8-10): Հոդվածի վերջում 
դրվում են հեղինակների ստորագրություննե-
րը և հեռախոսահամարները: 

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 Арме-

нии” публикуются оригинальные и обзор-
ные статьи, освещающие вопросы экспери-
ментальной, профилактической и клини-
ческой медицины. 

Оформление статей 
1. Статья должна представляться в трех 

распечатанных экземплярах на русском, 
армянском или английском языке, сопро-
вождаться направлением учреждения, где 
она выполнена, иметь визу научного руко-
водителя. Необходимо также представление 
статьи на компактном диске (СD), в тексто-
вом 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 
таблицы, рисунки, резюме и библиографию. 
Объем обзорных и проблемных статей до-
пускается до 20 страниц, включая список 
литературы. 

3. Выходные данные указываются в сле-
дующей последовательности: индекс УДК, 
название статьи, инициалы и фамилии ав-
торов, учреждение, где выполнена работа, 
адрес, ключевые слова (8-10). В конце 
статьи должны быть подписи 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 прилагают-
ся на отдельных страницах. 

5. Библиография приводится в конце 
статьи на отдельной странице в алфавитном 
порядке, сначала отечественная, затем зару-
бежная. Ссылки на источники в тексте при-
водятся в квадратных скобках в виде циф-
ровых обозначений. 

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

7. Не допускается направление в редак-
цию статей, опубликованных ранее или 
направленных для печати в другие жур-
налы. 

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 reviews 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 at 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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