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Дорогой 
Ваган 

Гр аг о р ьевич\

Редколлегия и редакционный совет «Журнала экспериментальной 

и клинической медицины АН Арм ССР» горячо поздравляют Вас, круп­

ного специалиста-биохимика, со славным юбилеем—70-летие ч со дня 

рождения и 50-летием педагогической, научной и общественной деятель­

ности.

На протяжении многих лет Вы являетесь членом редколлегии наше- 

со журнала, плодотворно и активно участвуя в его многогранной дея­

тельности.

Сегодня Вы являетесь руководителем большого коллектива биохи­

миков, членом-корреспондентом АН Армянской ССР. Ваши труды по 

хлоропреновому токсикозу и роли свободных радикалов липидных пере­

кисей в патогенезе некоторых заболеваний снискали большую извест­

ность и сыграли значительную роль в медицине.

Желаем Вам, дорогой Ваган Григорьевич, крепкого здоровья, боль­

шого личного благополучия и новых успехов в Вашей творческой дея­

тельности.
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Э. С. АНДРИАСЯН, Р. М. СТЕПАНЯН, Л. Г. ГРИГОРЯН

ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ СВОЙСТВА БЕЛОЙ КРОВИ ПРИ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ СУДОРОЖНЫХ ПРИПАДКАХ

НА ФОНЕ ЦЕРЕБЕЛЛЭКТОМИИ

Исследованы эффекты сочетанного влияния коразоловых судорожных припадков й 
удаления мозжечка на функциональные свойства белой крови у кроликов^ Показано, 
что наряду с общими изменениями в белой крови, характерными при раздельном воз­
действии этих двух влияний, обнаруживается базофилия с явлениями дегрануляций, 
углубление изменений структурных и функциональных свойств лейкоцитов. Допуска­
ется, что последние носят не только перераспределительный характер, но и вызваны 
изменениями лсйкопоэза.

Экспериментальными и клиническими исследованиями установлено, 
что мозжечок имеет определенное регуляторное влияние на процесс кро­
ветворения, в частности на лейкопоэз [2, 4, 5, 6, 10, 11]. Полученные на­
ми данные [2, 10] показали, что в филогенетическом отношении древ­
ний отдел мозжечка—червь по сравнению с другими его отделами имеет 
прямое отношение к белой крови. Раздражение этой части мозжечка раз­
вивает закономерную лейкопению, а удаление—лейкоцитоз со сдвигом 
влево, лимфо- и эозинопению. Наряду с количественными сдвигами при 
этом отмечаются и структурные изменения лейкоцитов.

С целью выяснения возможных путей реализации мозжечкового вли­
яния на лейкопоэз и функциональное взаимодействие мозжечка с дру­
гими системами производили удаление верхнего шейного симпатического 
узла- щитовидной железы, вызывали экспериментальный гипертиреоз, 
кровопускание и болевые раздражения.

Белая кровь, являясь одним из быстрореагирующих звеньев в за­
щитной системе организма, на фоне церебеллэктомии при перечисленных 
экстремальных состояниях подвергается весьма характерным количест­
венным и качественным изменениям. При кровопускании, например,, 
реакция белой крови носит извращенный характер. У тиреоидэктомиро- 
ванных животных после церебеллэктомии в мазках крови и костного моз­
га в большом количестве появляются клетки Гумпрехта, обрывки цито-- 
плазмы лейкоцитов, их дегенеративные формы.

В настоящей работе нами выбрано иное стрессорное воздействие на 
организм, а именно, судорожный припадок, часто встречающийся в кли­
нике нервных болезней. Целесообразность сделанного нами выбора поц- 
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крепляется литературными данными клинического [12, 13] и эксперимен­
тального [8] характера, свидетельствующими об. участии мозжечка в 
возникновении и реализации судорожного припадка.

Контрольной серией экспериментов было изучено влияние экспери­
ментальных судорожных припадков на картину белой крови у животных 
с интактным мозжечком [3]. Сопоставление данных контрольной серии 
с результатами настоящего исследования поможет выявить новые сторо- 
ны адаптационно-трофического влияния мозжечка на лейкопоэз при дан­
ном чрезвычайном состоянии организма.

Материал и методика

Опыты проведены на 12 кроликах, у которых предварительно опре­
делялась индивидуальная пороговая доза коразола, колеблющаяся в 
пределах 51—56 мг!кг, с последующей церебеллэктомией. Причем мы 
ограничивались удалением лишь червя мозжечка, учитывая его непосред­
ственное участие в процессе гемопоэза. Операция удаления червя моз­
жечка производилась под нембуталовым наркозом из расчета 41 мг[кг 
веса животного общеизвестным методом. Судорожный припадок у церс- 
беллэктомированных кроликов вызывался с интервалом в 2—3 дня.

Кровь бралась из ушной вены до введения коразола и после заверше­
ния припадка на протяжении 3 часов (через 0,5, 1, 2, 3 часа). Пункта? 
костного мозга брался из бедренной кости.

В качестве показателей белой крови изучались: количество лейко­
цитов. лейкоформула, белый росток костного мозга, активность перокси­
дазы и щелочной фосфатазы нейтрофилов. Подсчет лейкоцитов, выведе­
ние лейко- имиелограмм производились общеизвестными методами. Маз­
ки крови и костного мозга окрашивались по методу Паппенгейма. Актив­
ность щелочной фосфатазы определялась гистохимическим методом Го- 
мори [1]. Субстратом служил p-глицерофосфат одной л той же партии. 
После выявления щелочной фосфатазы мазки крови докрашивали крас­
кой Романовского-Гимза, что давало возможность четко определить ви­
ды лейкоцитов [7]. Активность пероксидазы лейкоцитов определялась 
с помощью реакции окисления бензидина системой перекись—перокси­
даза. Средний цитохимический коэффициент этих ферментов выводился 
по формуле Астальдн-Верга.

Результаты и обсуждение

Статистическая обработка морфологических и цитохимических дан­
ных исследований периферической крови и костного мозга показала, что 
у церебеллэктомнрованных животных под воздействием коразоловых су­
дорог наступают стойкие <и весьма характерные изменения. Спустя 30 мин 
после завершения припадка количество лейкоцитов резко возрастает, к 
концу 1-го часа достигая 19,2±4,2 тыс, и спустя 3 часа после судорог 
■возвращается к исходному уровню (табл. 1). Под воздействием много-
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Изменение картины белой крови церебеллэктомнрованных кроликом под влиянием 
коразоловых судорог

Таблица I

Сроки
Колнч. 

лейкоцитов 
в тыс.

Л е й к о г р а м м а

юные палочкоядер­
ные

сегментоядер­
ные эозинофилы базофилы МОНОЦИТЫ лимфоциты

Норма 7,5+0,5 — 1,6±0,4 25,1+3,2 1,4+0,5 0,5+0,02 3,7+0,3 67,2+8,2
На 3—4-й день после 

церебеллэктомии 12,3±2,1* 0,4±0,1* 2,6±0,5 47,2+4,1* 0,5±0,02 0,4+0,02* 4,2+0,8 44,2+6,1*
До начала 5-ых судорог 14,2±3,1* 0,7±0,06* 4,1+0,7* 49,5+4,0* 0,3+0,02* 1,9+0,1* 5,1+1,2 41,9+4,8*
0,5 ч. после 5-ых судо­

рог 17,2±2.9* 1,2+0,4* 6,1±0,5* 52,8+6,1* 0,0 * 4,2+0,1 6,3+1,4 28,9+2,8*
1 ч. 19,2+4,2* 19+0,8* 8,2+2,1* 61,0+5,2* 0,0 4,9+0,2* 5,2±0,9 17,1+2,6*
2 ч. 16,8+4,5* 1,2±0,4* 3,7+1,1* 55,2+7,1* 0,2+0,03 2,5+0,3* 4,8+0,8 32,1±4,1*
3 ч. 14,2+2,2* 0,8+0,6* 1,7+0,8 50,8+4,8* 0,4+0,03 2,1+0,4* 4,9+0,6 39,2+4,8*

Перед 8—Ց-мц судоро­
гами 13,1+3,2 0,6+0,3* 3,1+1,4 49,4+4,2* 0,4+0,03 2,2+0,4* 3,6±0,7 40,4+3,8

Примечание. В этой и последующих таблицах звездочками отмечены случаи достовер 
нцх отклонений.



•кратных судорожных припадков, помимо указанных колебаний количест­
ва лейкоцитов, устанавливается довольно высокий уровень и в межпри­
падочный период. В лейкоформуле при этом отмечается нейтрофилоз со 
сдвигом влево, лимфо- и эозинопения. Под влиянием судорог у церебелл- 
эктомированных животных появляется своеобразная редко встречаю­
щаяся реакция базофилов: их количественное увеличение—2,2±0,4 (про­
тив 0,5±0,02), а спустя 1 час после припадка—4,9±0.2 и качественные из­
менения—дегрануляция клеток. Ставя в связь функциональные свой­
ства базофилов [9] с полученными данными, можно полагать, что у цере- 
беллэктомированных животных под воздействием судорог определенным 
образом изменяется реактивное состояние организма. В мазках крови 
отмечается увеличение количества плазматических клеток, намечается 
вакуолизация моноцитов, гиперсегментация нейтрофильных ядер, что 
характерно для картины белой крови у безмозжечковых животных.

Ферментативная активность щелочной фосфатазы нейтрофилов под 
влиянием судорожных припадков возрастает и спустя 2 часа после су­
дорог доходит до 2,25±0,06 (против 1,38±0,04), а в дальнейшем в 
межсудорожном периоде—до 2,72±0,14. Пероксидазная же актив­
ность нейтрофилов в этот период, наоборот, постепенно понижается 
(табл. 2).

Таблица 2
Изменение активности фосфатазы и пероксидазы церебеллэктомированных животных 

под влиянием кораэоловых судорог

Сроки Коэффициент активности

щелочная фосфатаза пероксидаза

Норма 1,38+0,04 0,95+0,02
На 3—4-й день после церебелл- 

эктомни 1,59+0,06* 1,31+0,04*
До начала 5-ых судорог 1,62+0,05* 1,24+0,05*
■0,5 часа после 5-ых судорог 1,69+0,08* 0,91+0,02
1ч. 1,87+0,14* 0,82+0,14
2 ч. 2,25+0,06* 0,71+0,04*
3 ч. 1,71+0,09* 0,74+0,05*
Перед 8—9-ми судорогами 2,72+0,14* 0,62+0,12*

Как показали наши предыдущие наблюдения [2, 10], у церебелл- 
эктомироваиных животных в миелограмме отмечается преобладание 
клеток эритроидного ряда над лейкоидным. Однако под влиянием су­
дорог при выключении мозжечка развивается обратная картина: пре­
валирование клеток белого ряда, вследствие чего лейко-эритроидное со­
отношение доходит до 4: 1 (табл. 3). В миелограмме наблюдается скоп­
ление ретикулярных клеток, увеличение процента мегакариоци­
тов, молодых форм нейтрофилов и, в частности, базофилов, что корре­
лирует с картиной этих элементов в периферической крови. Процент лим­
фоцитов в костном мозге резко возрастает при наличии лимфопении в 
крови. Отмечается распад ядер лимфоцитов. Изменения коли- 
I 
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Картина мнелограммы церебеллэктомнрованных кроликов под влиянием коразоловых 
судорог

судорогами

судорог 

Перед 8—9-ми

До начала 5-ых 
судорог 

1 ч. после 5-ых

Норма

Сроки

1 ,8 : 1

4 : 1

2 : 1
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лества моноцитов как в пунктате костного мозга, так и в периферической 
-крсви незначительны, тогда как в контрольной серии опытов наблю­
дается резкое увеличение процента этих лейкоцитов [3].

Необходимо отметить и тот факт, что чувствительность лишенных 
червя мозжечка кроликов к судорожному агенту повышается, что вы­
ражается в уменьшении пороговой дозы коразола с 51—56 до 45—52 
,мг!кг. Это дает нам основание заключить, что мозжечок принимает уча­
стие в судорожной готовности организма.

Результаты экспериментов показывают, что многократные коразо- 
довые судороги на фоне церебеллэктомии наряду с такими общими про­
явлениями, как лейкоцитоз, нейтрофилоз со сдвигами влево, лимфо- и 
эозинопения, наблюдаемыми при воздействии судорожных припадков и 
цере.беллэктомии раздельно [2, 3], вызывают качественно новые изме­
нения. К ним относятся базофилия с явлениями дегрануляции, углуб­
ление изменений структурных (гиперсегментация нейтрофилов, вакуоли­
зация моноцитов, увеличение количества плазматических клеток) и 
.функциональных свойств (увеличение активности щелочной фосфатазы и 
понижение пероксидазной активности) лейкоцитов. Общие проявления 
носят более выраженный, постоянный характер, углубляясь по мере 
увеличения числа судорожных припадков.

Можно допустить, что сдвиги в картине белой крови носят не толь­
ко перераспределительный характер, но н вызваны изменениями лей- 
копоэза, о чем свидетельствуют данные миелограмм.

Таким образом, проведенное сравнение результатов исследований 
белой крови при судорожных припадках у контрольной группы и цере- 
.беллэктомированных животных показало, что защитно-приспособитель­
ные рефлексы у последних значительно изменены. Это свидетельствует о 
том, что при мобилизации сложных и многообразных защитно-адапта- 
•тивных реакций организма в борьбе с экстремальными воздействиями 
червь мозжечка принимает определенное участие. -Полученные данные 
раскрывают новые стороны адаптационно-трофическопо влияния моз­
жечка на процесс кроветворения.
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Ուղեղիկի որդից զրկված կենդանիների սպիտակ արյան պատկերը կո­
րա զոլային ցնցումների ազդեցության տակ փոփոխվում է որոշակի ձևով։ Մի 
կողմից ավելի արտահայտված են այն փոփոխությունները (լեյկոցիտոզ, ձախ 
թեքում ով նկյտրոֆիլոզ, լիմֆո-, էոզինոպենիա, լեյկոցիտների կառուցված­
քային փոփոխություններ), որոնք զարգանում են ուղեղիկից ղրկված կեն դա-

Ж>, 



նիների մոտ, կամ կորաղոլային ցնցումների ներգործության տակ։ Մյուս՜ 
կողմից արտահայտվում են որակապես նոր փոփոխություններ , որոնք դրսևո­
րում են ուղեղիկի բացակայության պայմաններում ցնցումների նկատմամբ 
օրգանիզմի պատասխան ռեակցիա։ Այդ կարգի փոփոխություններին կարե- 
/ի է դասել արտահայտված բազոֆիլիան, նրանց հատիկների տարալուծու- 
մը, նեյտրոֆիլների ֆերմ ենտա յին ակտիվության խորը փոփոխությունները, 
ոսկրածուծում երիտասարդ բաղոֆիլների և նեյտրոֆիլների տոկոսի զգալիք 
ավելացումը և այլն։ Ստացված տվյալները հանդիսանում են ուղեղիկի տրո- 
ֆիկ-ադապտացիոն ազդեցությունն ապացուցող նոր փաստեր, որոնք բացա- 
հայտում են արյունաստեղծման ընթացքում այդ օրգանի գործունեության նոր' 
կողմերը,

Е. Տ. ANDR1AS1AN, R. M. STEPANIAN, Լ. G. GRIGORIAN

THE FUNCTIONAL PROPERTIES OF THE WHITE BLOOD IN 
EXPERIMENTAL SPASTIC FITS ON THE BACKGROUND OF 

CEREBELLECTOMY

The effects of combined influence of corasole spastic fits and remo­
val of cerebellum on the functional properties of the white blood have՜ 
been studied In rabbits. There have been revealed basophilia with some 
symptoms of degranulation, Increase of the changes in the structural and 
functional properties of leukocytes. The latter are supposed to have re- 
distrebutive character and to be caused by leukopoesls change.
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Г. К- ПАРСАДАНЯН, А. А. СИМОНЯН, Л. П. ТЕР-ТАТЕВОСЯНВЛИЯНИЕ ОБЩЕГО РЕНТГЕНОВСКОГО ОБЛУЧЕНИЯ НА АКТИВНОСТЬ НЕКОТОРЫХ ФЕРМЕНТОВ УГЛЕВОДНО-ФОСФОРНОГО ОБМЕНА В ТКАНЯХ КУР
Изучена динамика активности АТФ-азы, гликогенфосфорилазы и фосфопротеинфос- 

■фатазы сердца и печени кур при общем лучевом поражении. Предполагается, что сни­
жение АТФ-азной и повышение фосфорилазной активности в репаративной фазе раз­
вития лучевой болезни является компенсаторной реакцией, возмещающей дефицит АТФ 
в условиях разобщения окислительного фосфорилирования.К настоящему времени накопилось значительное количество фактов, свидетельствующих о нарушении дыхания и сопряженного с ним окисли­тельного фосфорилирования при облучении, о большой роли этих про­цессов в патогенезе «пострадиационных изменений различных органов и тканей [1, 6]. В обычных условиях главным источником АТФ (до 80— 90%) для большинства животных организмов служит сопряженное с дыханием фосфорилирав.ание адениловых нуклеотидов. Однако в облу­ченном организме наступает выраженное разобщение окислительного фосфорилирования. Еще в 1952 г. Ashwell et al- [12], а также Potter [16] обнаружили быстрое понижение способности связывать неоргани­ческий фосфат в селезенке животных, облученных сублетальными до­зами (650—SOO р). Позднее было установлено, что нарушения-в аэроб­ной фазе гликолиза проявляются не только в начальном периоде разви­тия лучевой болезни, но и в более отдаленные сроки—на 7, 14, 30-е сут­ки после облучения крыс в дозе 600 р [4, 7].Ввиду нарушений в аэробной фазе гликолиза особое место приобре­тает альтернативный механизм синтеза АТФ в аэробной фазе гликоге­нолиза и гликолиза. Однако деятельность ферментов, участвующих в утилизации гликогена при лучевой болезни, изучена в гораздо меньшей степени. Мало освещенным также остается вопрос о состоянии гидро­лиза АТФ. Между тем баланс этого макроэргического соединения в ■тканях пораженного организма обеспечивается не только интенсивностью синтеза, но и распада АТФ.Следует также отметить, что большинство исследований, посвящен­ных действию радиации на фосфорный обмен, проводилось на радиочув­ствительных тканях—селезенке, вилочковой железе, печени, в то время 588



ха к та к называемым радиорезистентным тканям уделялось гораздо мены we внимания.Для пополнения сведений о характере патологических и репаратив­ных процессов, развивающихся в радиочувствительных и резистентных тканях при тотальном рентгеновском облучении, изучена активность ря­да ферментов фосфорного обмена—АТФ-азы (К. Ф. 3.6-1.3), фосфопро- теннфосфатазы (ФПФ-аза; К. Ф. 3- 1., 3. 16; и гликоген-фосфорилазы (К. Ф.2.4. 1..1) в некоторых тканях у кур-Материал и методикаДля целей эксперимента использованы гексокиназа фирмы «Sigma» (США)., АМФ, АТФ, глюкозо-1-фосфат и казеин (чистый по Хаммарсте- ну) фирмы «Реанал» (ВНР),гликоген производства Олайнского завода хим реа ктивов.Работа выполнялась на курах белой русской породы. Кур подвер­гали однократному рентгеновскому облучению в дозе 800 р на аппарате РУМ-11 при напряжении 200 кВ и силе тока 15 мА; фокусное расстоя­ние—60 см; фильтры—0,5 мм Си и 0,1 мм AI.Ткани мозга извлекали на холоду на 3, 7, 14 и 21-й день после облу­чения. Измельчение ткани проводили в гомогенизаторе Поттера с тефло­новым пестиком в течение 30 сек в 0,25М сахарозе—0,01М. трис НС1 бу­фере, pH 7,4 (разведение 1 :9). Ядерную фракцию выделяли при 800 q в течение Юмин в среде выделения.Поглощение кислорода митохондриями измеряли манометрическим методом Варбурга (по [8]). Субстратом аквсленияв инкубационной смеси являлся сукцинат (60 мкМ). Об интенсивности окислительного фосфори­лирования судили по убыли неорганического фосфата в среде в резуль­тате его эстерификации. Активность АТФ-азы определяли по В. П. Скула- чеву [8]. Для определения активности ФПФ-азы пользовались методом Feinstein et Folk [14] с некоторыми модификациями [5]. Для определе­ния тотальной фосфорилазной активности (фосфорилаза А и Б) поль­зовались методом Cory et Ullingworth [13] в направлении синтеза гли­когена. Количество высвобождаемого в ферментативных реакциях неор­ганического фосфата определяли по Taussky et Shorr' [17]. Белок во фракциях определяли по Lowry и сотр. [15].Результаты и обсуждениеОблучение организма в дозе 800 р привадило к определенным сдви­гам в активности АТФ-азы печени кур (таблица). АТФ-азная активность надмитохондриальной жидкости несколько снижается к третьим сут­кам после облучения. Вследствие включения защитных систем организ­ма активность этого фермента постепенно повышается и на 14-й день лучевой болезни вновь достигает нормы. Развивающееся поражение ор­ганизма приводит, однако ,к значительному падению (более чем на 40%) 589



ФПФ-азной активности надмитохондриальной фракции в более позд­ние сроки лучевой болезни- Митохондриальная АТФ-аза печени оказа­лась более чувствительной к воздействию .рентгеновского облучения. После небольшого повышения активности (на 3-и сутки) следовало устойчивое понижение АТФ-азной активности этой фракции в течение всего последующего хода лучевой болезни. Наблюдаемые изменения в активности АТФ-азы митохондриальной печени могут быть непосредст­венно связаны с физико-химическими нарушениями их субм икр ос кони­ческой структуры.
Таблица

Изменение активности АТФ-азы в субклеточных фракциях тканей кур при тотальном 
облучении в дозе 800 р. Ри в мкатомах/лг белка за 30 мин

Ткань Субклеточная фракция Контроль
Дни облучения

3 7 И । 21

Сердце митохондрии 3,81 2,67 3,25 2,80 2,33-
Сердце надмитохондриальная 

фракция 3,91 1,94 2,87 3,25 2,58
Печень митохондрии 3,42 3,77 2,53 2,51 2,59
Печень надмитохондрпальная 

фракция 3,72 2,86 3,10 4,02 2,10В сердечной мышце наиболее значительное понижение активности АГФ-азы как митохондриальной, так и надмитохондриальной фракции отмечено на третьи сутки после тотального облучения кур. Такое подав­ление АТФ-азной функции можно рассматривать как компенсаторную реакцию организма в ответ на глубокое разобщение окислительного фос­форилирования, наблюдаемого на 3—7-е сутки после облучения [4, 7]. Вполне допустимо поэтому заключить, что понижение уровня АТФ а про­межуточных макроэргических интермедиаторов не может быть обуслов­лено повышением АТФ-азной активности. В более поздние сроки (7— 14-е сутки) активность АТФ-азы сердечной мышцы несколько повы­шается, однако к 21-му дню лучевой болезни, когда происходят грубые деструктивные нарушения ультраструктуры .клеточного аппарата, на­ступает вторичное угнетение АТФ-азной активности.Торможение аэробного дыхания в облученном организме сопровож­дается возрастанием анаэробного обмена [6]. Установлено, что в печени, сердце и мозге крыс после облучения имеет место накопление пирувата и сукцината, тогда как количество а-кетоглутарата, фум-арата и малата остается на уровне нормы [6]. Иоследовние содержания пирувата, лак­тата и отношения лактат/пируват в различных органа» крыс прп рент­геновском и у-облучении показало, что в радиочувствительных и радио- резистентных органах изменения этих показателей неоднозначны и про­тиворечивы [2]. Наряду с этим активность гликоген-фосфорилазы—клю­чевого фермента деградации гликогена на пути анаэробного дыхания в условиях лучевой болезни—остается малоизученной. На рис. 1, а, б представлены данные о динамике фосфорилазной активности в сердце и 590



печени кур после рентгеновского облучения. До седьмого дня тотальная фосфорилазная активность в постмитохондриальной фракции сердца на­растает, после чего уровень ее понижается и к 21-му дню после облуче­ния не превышает соответствующих значений у контрольных животных.Во фракции митохондрий сердца фосфорилазная активность незна­чительна и при облучении непрерывно снижается во все исследуемые сроки. Отмеченные сдвиги в активности фосфорилазы в целом повто­ряются и в печени облученных кур. Так, в конце первой недели отмече­но почти двукратное повышение активности фермента в объединенной мнкросомально-цитоплазкматической фракции, которое в последующие сроки исчезает. Изменения в активности митохондриальной фосфорила­зы в этих условиях менее выражены. Полученные результаы (рис. 1,

Рис. 1. Динамика активности фосфорилазы а) в сердце, б) в печени крыс в ходе раз­
вития лучевой болезни. По вертикали: активность фермента в мюатомах Рн/мг белка 
/мин; по горизонтали: дни после облучения в дозе 800 р. м—митохондриальная фрак­

ция, ц—надмитохондриальная надосадочная.а, б) вновь подтверждают предположение о мобилизации компенсатор­ных механизмов тканей пораженного организма к концу первой недели после облучения.Как известно, ряд ферментов углеводного и липидного обмена (и в том числе фосфорилаза,) являются фокфапротеинами, и активность их (регулируется универсальным механизмом фосфорилирования/ дефос- форилиро® ания, приводящим к постсинтетической модификации молекул ферментов. Кроме того, матричная активность хроматина находится в зависимости от степени фосфорилированности ядерных белков, которая, в свою очередь, обусловлена деятельностью протеинкиназы и ФПФ-азы. Показано, что облучение ядер и хроматина из печени и тимуса крыс in vitro в дозе 20 крад снижает протеипкиназную активность негисто- новых белков хроматина на 15—20% [3]. Корреляция между скоростью синтеза РНК и фосфорилированием ядерных белков печени крыс обна­ружена и при облучении ia vivo [9,10].. В то же время активность ФПФ- азы в условиях радиационного поражения тканей до настоящего време­ни не изучалась.Согласно нашим данным (рис. 2а), ФПФ-азная активность цитоплаз­мы и микросом печени нарастает к 14-му дню после тотального облуче­591



ния кур. Эти данные коррелируют с определенным понижением фос­форилазной активности в печени облученных кур в те же сроки лучевой болезни. По-видимому, это понижение активности связано с переходом активной формы фермента—фосфорилазы А в неактивную дефосфофор­му—фосфорилазу Б. Что касается активности митохондриальной ФПФ- азы, то после небольшого повышения на 7-й день она неуклонно снижа­лась и к 21-му дню после облучения составляла около половины нормы.ФПФ-аза митохондрий сердца крыс оказалась весьма резистентной к облучению (рис. 2,6), тогда как активность фермента из надмитохон- дриальной фракции подвергается более существенным колебаниям. В ко­нечном итоге через три недели после облучения в дозе 800 р активность ФПФ--азы, кай и многих других ферментов, резко снижается.

Рис. 2. Динамика активности ФПФ-азы а) в печени, б) в сердце крыс в ходе развития 
лучевой болезни. По вертикали: активность фермента в мкатомах Ря/мг белка/час; по 
горизонтали: дни после облучения в дозе 800 р. м—митохондриальная фракция, ц—над- 

мнтохондриальная надосадочная.Экспериментальные данные по действию радиации на фосфорный обмен довольно разнородны и с трудом поддаются систематике и обоб­щению. Все это затрудняет расшифровку сущности и механизма биологи­ческого действия радиации на ферменты углеводно-фосфорного обме­на. На результат сказываются условия эксперимента: вид животного, исследуемый орган, доза облучения и др [1, 11].Наши данные подтверждают, предположение о том, что резервы ор­ганизма при сублетальных дозах облучения в основном исчерпываются к седьмому дню лучевой болезни, после чего начинают превалировать де­структивные процессы.
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2. Կ. ՓԱՐՕԱԴԱՆՏԱՆ, IL IL ՍԻՄՈՆՅԱՆ. Լ. Պ. ՏԵՐ-^ԱԴԵՎՈււՑԱՆԸՆԴՀԱՆՈՒՐ ՌԵՆՏԳԵՆՅԱՆ ՃԱՌԱԳԱՅԹԱՀԱՐՄԱՆ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՀԱՎԵՐԻ ՀՅՈՒՍՎԱԾՔՆԵՐԻ ԱԾԽԱՋՐԱՏ-ՖՈՍՖՈՐԱՅԻՆ ՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆԸ ՄԱՍՆԱԿՑՈՎ ՄԻ ՔԱՆԻ ՖԵՐՄԵՆՏՆԵՐԻԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ
Ուսումնասիրված է հավի լյարդի ԱՏՖ-ազայի, դլիկո դենֆո սֆորիլա զա յի- 

և ֆասֆոպրոտեինֆոսֆատազայի ակտիվոլթ յան դինամիկան, օրգանիզմի ճա­
ռագայթային ընդհանուր ախտահարման ժամանակ։ Ենթադրվում է, որ ԱՏՖ- 
ադային ակտիվության նվազումը և ֆոսֆորիլազայի ակտիվության աճը ճա­
ռագայթային հիվանդութ յան ռեպարատիվ փուլում հանդիսանում է օքսիդա- 
ցիոն ֆւ ո սֆո ր ի լա ցմ ան փեզերման պայմաններում ԱՏՖ֊ի պակասը լրացնող 
կոմպենսատոր ռեակցիա։

H. K. PARSADANIAN, A. A. SIMONIAN, Լ. P. TER-TATEVOSSIANTHE EFFECT OF TOTAL X-RAY IRRADIATION ON THE ACTIVITY OF SOME ENZYMES OF CARBOHYDRATE-PHOSPHOROUS *METABOLISM IN CHICKEN TISSUESThe dynamics of ATP-ase, glycogen phosphorylase and phospho­protein phosphatase activities in chicken heart and liver In the course of total radiation defeat (800 R) has been investigated.It has been revealed that ATP-ase activity decreases and phospho­rylase activity increases on the 3—7th days after Irradiation. It Is the compensatory reaction of organism, directed to ATP deficit compensa­tion due to uncoupling of oxidative phosphorylation.The higher radloresistence of the heart muscle phosphoprotein phosphatase, compared with that of the mitochondrial enzyme has been also obtained.
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ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՍՍՀ ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ 
АКАДЕМИЯ HAJ К АРМЯНСКОЙ ССР

ՄսպԼր. և կւիէիկ. ЖУРИ. ЭКСПер. И
ր^շկ. КшЦЬи лл> °՛ 1Ձօյ клпннч. медицины

УДК 612.014

Э. Е. МХЕЯН, К. М. КОЧАРЯН, Г. А. ГЕВОРКЯН

ОБНОВЛЕНИЕ ГИСТОНОВ МОЗГА БЕЛЫХ КРЫС В РАЗНЫЕ 
СРОКИ ПОСЛЕ ОДНОСТОРОННЕГО УДАЛЕНИЯ ВЕРХНЕГО 

ШЕЙНОГО СИМПАТИЧЕСКОГО УЗЛА

Установлено, что после удаления верхнего шейного симпатического узла наряду с 
количественными изменениями заметно меняется включение ЧС-лнзниа в ядерные бел­
ки мозговых клеток крыс. Объясняется факт угнетения синтеза ДНК и гистонов в 
ядрах клеток мозга крыс, имеющий место после удаления верхнего шейного симпати­
ческого узла.

В настоящее время установлено, что гистоны не только являются 
в структурном отношении составляющими .клеточного ядра, но играют 
значительную роль в метаболизме клетки [1,6, 7] .Проблема метаболиз­
ма гистонов включает в себя вопросы их биосинтеза и катаболизма. 
Местом синтеза гистонов является цитоплазма [15]. Внутриклеточная 
локализация гистонов еще не выяснена, хотя ряд авторов установили 
протеолитическую активность ядер [12]. Удаление гистонов из хрома­
тина солевой обработкой или кислотной экстракцией сопровождается 
увеличением матричной активности- Вместе с тем имеются сведения о 
том, что гистоны могут ограничивать транскрипцию ДНК в клетке путем 
ингибирования ДНК-зависимюг.о синтеза РНК [2, 8].

Предыдущими исследованиями нами установлено, что количество ‘ 
ДНК в ядрах мозговых клеток понижается симметрично в обеих полови­
нах мозга после одностороннего удаления верхнего шейного симпати­
ческого узла [3, 4].

В данном сообщении обсуждаются результаты включения 14С-лизи- 
на в гистоны, негистоновые белки и цитоплазматические белки в разные 
сроки после одностороннего удаления верхнего шейного симпатического 
узла.

Методика

Опыты ставились на белых крысах обоего пола массой 150—Ջ00 г. 
Крысы содержал ись на обычном пищевом рационе. Верхний шейный сим­
патический (ВШС) узел справа удаляли под легким эфирным наркозом. 
О достоверности удаления узла судили по проявлению энофтальма и су­
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жению глазной щели. Через 1.3 и 7 суток крысам внутрибрюшинно вво­
дили |4С (LJ)-лизин с удельной активностью 210 mKJmM в количества 
15мкКюри каждой. Через 2 часа после инъекции животных декапитиро- 
вали. Все манипуляции с тканью проводились на холоду. Для получения 
ядерной фракции объединялись одинаковые полушария от 8 животных. 
Ядра выделяли по методу Dingman и Sporn [13]. Гистоны экстрагиро­
вали и осаждали ло .методике, описанной ранее [5J. Величину включе­
ния 14С-лизина в тотальные гистоны, негистоновые белки (НГБ), остав­
шиеся /после экстракции гистонов, цитоплазматические белки (ЦПБ), 
осаждаемые 10% трихлюруксусной кислотой с последующей солюбили­
зацией, считали на жидкостном сцинтилляционном счетчике LS-30 мар­
ки «Intertechnik» (Франция) с эффективностью счета 0,95% ib канале, 
предусматривающей счет |4С, с применением внешнего стандарта для 
выражения полученных данных в распадах/минуту.

Результаты и обсуждение

Результаты проведенного исследования (таблица) показали, что в 
норме самую высокую активность по |4С-лизину проявляют ЦПБ, самую 
низкую—гистоны, что характерно для дифференцированных тканей с 
малым митотическим индексом, как свидетельствуют и данные литера­
туры [9, 11].

Таблица
Удельная радиоактивность ЦПБ, НГБ и гистонов мозга белых крыс в разные сроки 

после одностороннего удаления ВШС узла (в распад/жоя/а белка)

Белки
Контроль 1 сутки 3 сутки 7 сутки

правая 
пол.

левая 
пол.

правая 
пол.

левая 
пол.

правая 
пол.

левая 
пол.

правая 
пол.

левая 
пол.

ЦПБ 1751808+ 
88632՜

1445864+
47260

1310872+
66080

1188504+ 
58320

1268664+ 
62088

848576+ 
41576

737752+
8040

723440 
+8520

НГБ 962838+
48142

953165+ 
47187

48Ց860+
25710

504030+
18357 '

767825+ 
6340

699060+ 
9060

399558+ 
.18890

387018 
+2458

Гистоны 412915+ 
34140

376892+
21580

370202+
21508

346942+ 
23831

504053+
22023՜

445762+ 
12378

3585533+
26084

307581 
+2450

Через 1 сутки после правостороннего удаления ВШС узла отме­
чается тенденция к снижению удельной радиоактивности общих гисто­
нов, на 3-и сутки, наоборот, имеется статистически достоверное повыше­
ние, причем четко проявляется разница в удельной радиоактивности 
гистонов между правой и левой половинами мозга. На 7-е сутки вновь 
происходит понижение на 13% в правой и 17% в левой половине. При 
сопоставлении полученных данных с количественными изменениями об­
щих гистонов, установленными нами в предыдущих исследованиях, вы­
ясняется, что параллелизма между изменениями удельной радиоактивно­
сти и количественными сдвигами общих гистонов нет. Так. например, че­
рез 1 сутки после десимпатизации количество общих гистонов съатистн- 
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чески достоверно повышается ла 18% в правой половине мозга крыс й 
на 7% в левой, в то же время наблюдается тенденция к падению удель­
ной радиоактивности. На 3-и сутки имеет место заметнее увеличение 
общих гистонов на 29% в левой, интактной, половине мозга крыс, меж­
ду тем как повышение удельной радиоактивности более четко выражено 
в правой половине. Через 7 дней после десимпатизации на фоне понижен­
ной удельной радиоактивности имеет место повышение количества то­
тальных гистонов.

Сопоставляя эти данные, можно прийти к заключению, что наблюдае­
мое повышение количества гистонов после десимпатизации не является 
результатом стимулирования синтеза- Логично предположить, что сим­
патическая денервация сильнее затрагивает распад гистонов, чем син­
тез.

Из литературы известно, что скорость синтеза гистонов часто совпа­
дает во >дремени со скоростью синтеза ДНК [14]. По данным нашей ла­
боратории, количество ДНК в ядрах мозговых клеток сразу понижается 
после десимпатизации и не доходит до исходного уровня в течение трех 
месяцев, между тем как количество тотальных гистонов увеличивается 
(4, 5]. После определения удельной .радиоактивности гистонов стало 
ясно, что вышеупомянутый парадокс только кажущийся. Понижение 
удельной радиоактивности четко говорит об угнетении синтеза гистонов. 
Известно также, что синтез гистонов в различных фазах клеточного де­
ления имеет различную интенсивность, причем в активно делящихся 
клетках обмениваем ость пистонов коррел ируется с клеточным циклом 
[16]. В имеющихся публикациях указывается, что митотические циклы 
клеток непосредственно регулируются вегетативной нервной системой, в 
частности ее симпатическим отделом [17]. Ряд работ свидетельствует 
о том, что симпатическая денервация приводит к угнетению митоти­
ческой активности эпителия роговицы глаза, а также языка [10]. Инте­
ресно то, что сдвиги митотического режима более заметно наблюдаются 
в. центральных участках роговицы, т. е. в местах, наиболее удаленных от 
кровеносных сосудов. Угнетение митотической активности непосредствен­
но свидетельствует о подавлении обмена нуклеиновых кислот и гистонов, 
что и наблюдается в наших исследованиях, но с определенной оговор­
кой, так как митотическая активность клеток мозга слишком низкая.

Нами уже сообщалось, что после десимпатизации наблюдается за­
метное снижение ЦПБ в клетках мозговой ткани крыс [3]. При изуче­
нии удельной радиоактивности ЦПБ выяснилось, что с 1-го же дня после 
десимпатизации происходит прогрессивное уменьшение включения ИС- 
лиэина в ЦПБ, что на 7-е сутки составляет почти 50% от первоначаль­
ного уровня (таблица)- Исходя из этого, можно заключить, что умень­
шение ЦПБ является прямым результатом увеличения количества ги­
стонов [5]. что, как известно, ограничивает транскрипцию ДНК путем 
ингибирования ДНК-зависимого. синтеза РНК.

В процессе специфической регуляции транскрипции в дифференциро­
ванных 'Клетках, как известно, определенную роль играют неоистоновые 
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белки хроматина. Как показывают результаты наших исследовании,, 
удельная радиоактивность НГБ через 1 сутки после десимпатиэации рез­
ко падает и составляет 52%, после некоторого повышения на 3-и сутки 
имеет место значительное уменьшение удельной радиоактивности на 7-е 
сутки, причем разницы в отдельных половинах головного мозга почти не 
наблюдается. Иначе говоря, одностороннее удаление ВШС узла приводит 
к двустороннему однотипному изменению. Аналогичные явления наблю­
дали и в отношении других ингредиентов, обсуждение которых не явля­
ется целью данного сообщения. Интересно отметить, что такое снижение 
удельной радиоактивности коррелирует с уменьшением общего коли­
чества НГБ в ядрах мозговых клеток в те же сроки после удаления ВШС 
узла [5]. Таким образом, влияние симпатической денервации на обмен 
негистоновых белков более однозначно, чем «а обмен гистонов.

Кафедра общей и клинической химии
Ереванского медицинского института Поступила 14/111 1980 г.

Ь Ь. ՄԽհՅԱՆ, Կ. 1Г. ՔՈՋԱՐՑԱՆ, Գ. Ա. ԳնՎՈՈԳՅԱՆ

ՍՊԻՏԱԿ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՈՒՂԵՂԻ ՀԻՍՏՈՆՆԵՐԻ ՆՈՐԱՑՈՒՄԸ 
ՊԱՐԱՆՈՑԱՅԻՆ ՎԵՐԻՆ ՍԻՄՊԱՌԻԿ ՀԱՆԳՈՒՅՑԻ ՄԻԱԿՈՂՄԱՆԻ 

ՀԵՌԱՑՈՒՄԻՑ ՀԵՏՈ ՏԱՐՐԵՐ ԺԱՄԿԵՏՆԵՐՈՒՄ

Հաստատված է, որ վերին սիմպաթիկ հանգույցի (՚ վ. ս. հ.) հեռացումից 
հետո քանակական փոփոխությունների հետ մեկտեղ նկատելիորեն փոխ­
վում է ^С-լիզինի ներմուծումը առնետների ուղեղի բջիջների կորիզների սպի­
տակուցների մեջ։ ^Շ-քխէինի ներմուծումը ոչ հխստոնային սպիտների մեջ 
փոքրանում է ուղեղի երկու կիսագնդերում դեսիմ պա թիղացիա յի աոաջին իսկ 
օրից սկսած։ Հիս տոնային սպիտների նորացումը փռխվում է ալիքաձև։ նկա­
տելիորեն փոխվում է ^С-լիզինի ներմուծումը ցիտոպլազմ ատիկ սպիտների 
մեջ։

Այս փաստերը հիմք են ծառայում առնետների ուղեղի բջիջների կորիզ­
ներում դեզօքսինոսկլեինաթթվի (Դնխ) և հիստոնների սինթեզի ընկճումը բա­
ցատրելու համար։ Վերջինս առկա Լ վ. ս. հ.-ի հեռացումից հետո։

Е. Е. MKHEYAN, К. M. KOCHARIAN, G. A. GEVORKIAN

EXCHANGE OF BRAIN HISTONES OF WHITE RATS IN 
DIFFERENT PERIODS AFTER UNILATERAL ABLATION OF 

UPPER CERVICAL SYMPATHETIC GANGLION •

It is ascertained that after the ablation of the upper cervical sym­
pathetic ganglion parallel with quantitative changes inclusion of UC— 
lysine into the nuclear protein of brain cells of rats noticably changes. 
Inclusion of 1։C—lysine into non-hystone protein falls from the first day 
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In both halves of the brain after desympathization. Renewal of hystone 
protein changes undulatingly. The inclusion of ։<C—lysine into cytoplas­
mic protein noticably falls.

According to the data obtained the fact of depression of DNA syn­
thesis and hystones In the nucleus cells in the brain of rats, after the 
ablation of the upper cervical sympathetic ganglion, is explained.
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- . - УДК 612,826.4

п Н ВЕРОПОТВЕЛЯН, Г. В. ЗУБКОВ, Н. Г. СЕРГИЕНКО,
- Л. П. КРЮЧКОВАВЛИЯНИЕ СЕРОТОНИНА- И МЕЛАТОНИНА НА НЕЙРОСЕКРЕЦИЮ ГИПОТАЛАМУСА

Изучение влияния серотонина и мелатонина па нейросекрецию гипоталамуса по­
казало, что внутрижелудочковое введение мелатонина крысам-самкам вызывает на­
копление нейросекрета в нейросекреторных ядрах, блокирует его выброс в заднюю долю 
гипофиза. Внутрижелудочковое введение серотонина повышает секреторную актив­
ность нейросекреторных ядер.В результате развития учения о нейросекреции удалось установить тесную связь гипоталамуса с гипофизом как единой гипоталамо-гипофн- зарной системы-Гипоталамусом выделяются «рилизинг^-факторы, способствую­щие выделемию гипофизом тропных юрмонов. Супраоптическими и па- равентрикулярными ядрами выделяется вазопрессин и окситоцин, посту­пающие в заднюю долю гипофиза и играющие важную роль в регуляции и развитии родовой деятельности [1]. Некоторые исследователи припи­сывают окситоцину ведущую роль в развязывании родовой деятельно­сти [5]. Роль окситоцина и вазопрессина в сократительной деятельности матки подтверждается данными Fusch [10], который наблюдал тор­можение сократительной активности миометрия при введении женщи­нам этилового спирта, тормозящего выделение окситоцина и вазопресси­на из нейрогипофиза вследствие ингибирующего действия алкоголя на процесс выделения названных гормонов [6, 7]. Таким образом, роль ок­ситоцина -и вазопрессина в регуляции родовой деятельности несомненна.Однако до настоящего времени механизм гипоталамической регу­ляции синтеза и выведения в кровь этих веществ недостаточно понятен. Исследования последних лет показывают, что на функцию гипоталамуса значительное влияние оказывает эпифиз, который функционирует как регулятор времени физиологических явлений [3, 10]. Имеется наблю­дение о набухании некоторых гипоталамических ядер, в том числе суп­раоптического и паравентрикулярного, после удаления эпифиза [6]. Установлено, что экстракт эпифиза блокирует выделение секреторного продукта паравентршкулярного ядра [8].600



Однако при введении экстрактов эпифиза вводится несколько био­логически активных веществ. что не позволяет точно судить о механизме действия каждого из них, поэтому возникает вопрос, какими биохими­ческими механизмами осуществляется выделение и реализация нейро­секретов гипоталамическими ядрами. Нашей задачей явилось изучение влияния серотонина и мелатонина на нейросекреторную функцию Супра­оптического и паравентрикулярного ядер гипоталамуса в эксперименте.МетодикаРабота проводилась на крысах-самках массой 150—200 г в трех се­риях опытов (по 15 животных). Под нембуталовым наркозам (30 мкг на 1 кг веса) животных скальпировали и с помощью стереотаксического прибора вводили микроканюлю в третий желудочек мозга. Через мшкро- канюлю с помощью микропипетки вводили серотонинкреатининсуль- фат, мелатонин. Оба амина вводили в количестве 5 мкг. Крысам конт­рольной группы вводили физиологический раствор. Через 4 часа после введения амина в третий желудочек мозга крысы забивались. Гипотала­мус фиксировали в жидкости Буэна и заливали 3% раствором целлоиди­на. Серийные срезы фронтальной плоскости гипоталамуса толщиной 4—5мк окрашивали хромовым гематоксилином с фуксином в модифи­кации А. Л. Поленова [2].Учет количественного содержания нейросекреторного материала проводился визуально, а также путем микрометрии диаметров нейронов и их ядер с помощ:ю окулярного микрометра МОВ-1-15. Оценку функ­ционального состояния супраоптического и паравентрикулярного ядер исследуемых животных проводили по величине нейросекреторных кле­ток и содержанию в них нейросекреторных гранул, величине клеточных ядер и процентному распределению нейронов различной величины.РезультатыВ супраоптическом ядре контрольных животных встречаются клет­ки, характеризующиеся различным уплотнением цитоплазмы. Нейроны с плотной грануляцией по размерам невелики и на препаратах интен­сивно окрашены. Контуры нейросекреторных клеток и клеточных ядер отчетливо различимы. Кроме этого, можно дифференцировать нейроны с умеренным содержанием нейросекрета, которые по своим размерам пре­восходят интенсивно окрашенные клетки, но так же, как и последние, име­ют хорошо различимые клеточные и ядерные мембраны. Форма их в преобладающем большинстве округлая. Встречаются также нейроны с незначительным содержанием .нейросекрета. В связи со слабой окра­шиваемостью тело этих нервных клеток часто сливается с общим фоном невроглии, и клеточная граница становится малоразличимой. Размеры светлоокрашенных нервных клеток не уступают нейронам, содержащим умеренное количество Гомори-положительного вещества, а в некоторых 601



случаях значительно их превосходят. Очертания клеток более сглажен­ные, благодаря чему они приобретают овальную или округлую форму; цитоплазма вакуолизирована.Паравентрикулярные нейроны характеризуются в основном умерен­ным содержанием Гомори-положительной грануляции, крупным ядром, ясно различимым под микроскопом ядрышком и нередко хорошо выра­женной перинуклеарной зоной. Площадь поперечного сечения нейросе­креторных клеток представлена в таблице.
Таблица

Площадь поперечного сечения нейросекреторных клеток в супраоптическом и паравеи- 
трикулярном ядрах переднего гипоталамуса (в мк^)

Серия опытов 11
Супраоптиче­

ское ялро
Паравентрн- 

кулярное ялро

М±ш М+т

Контрольная группа 15 360,0+4,7 311,0+3,4

После введения мелатонина 15 524,0+8,1 
Р<0,001

480+7,3
Р<0,001

После введения серотонина 15 640+14,3
Р<0,001

532+11,2 
Р< 0,001

У животных, которым был введен мелатонин, супраоптическое и паравент.рикулярное ядра состоят преимущественно из крупных нейро­нов с большим содержанием Гомори-положительного вещества, которое в виде крупных гранул равномерно располагается в цитоплазме кле­ток. Единичные нейроны обнаруживают некоторое уплотнение грану­ляции на периферии. В перинуклеарной зоне нервных клеток выявляются вакуоли.Мелкие темные нейроны, содержащие большое количество нейро­секрета, на срединных срезах -встречаются редко. Нейросекреторных кле­ток, характеризующихся потерей Гомори-положительного материала, не обнаружено. Клеточные ядра округлые, крупные. Ядрышко распола­гается в центре ядра. Наблюдается значительное увеличение средней площади поперечного сечения нейронов и их ядер (таблица), возрастает процентное содержание крупных нейросекреторных клеток со значитель­ной Гамори-полажительной грануляцией.Таким образом, после внутрижелудочкового введения мелатонина в супраоптическом и паравентрикулярном ядрах значительно набухают нейросекреторные клетки за счет большого содержания Гомори-поло­жительного вещества, которое в виде крупных гранул равномерно рас­полагается в цитоплазме клеток. Эти сдвиги свидетельствуют о том, что мелатонин блокирует выброс нейросекреторного материала в заднюю до­лю гипофиза.В супраоптическом и паравентрикулярном ядрах животных, забитых после введения серотонина, содержится много набухших клеток с незна­чительной грануляцией.602



Имеются нейросекреторные клетки меньших размеров и интенсив­но окрашенные, так как содержание Гомори-положительного вещест­ва в них более значительно. Очень редко встречаются мелкие, богато гранулированные нейросекреторные клетки. Средняя площадь сечения нейронов значительно выше, чем в контрольной группе. При этом резко возрастает площадь сечения клеточных ядер, что свидетельствует о на­растании секреторной активности ядер. Увеличивается процентное со­держание крупных нейронов (р<0,001).Как видно из вышеописанной гистохимической картины, серотонин повышает секреторную активность нейросекреторных ядер. Можно по­лагать, что в области супраоптического и паравентрикулярного ядер есть серотонин-реактивные нейроны и их возбуждение, очевидно, приводит к увеличению образования нейросекрета.Таким образом, полученные результаты позволяют считать, что шишковидная железа участвует в регуляции нейросекреторной актив­ности супраоптического и паравентрикулярного ядер гипоталамуса.
Кафедра акушерства и гинекологии факультета 
усовершенствования врачей Днепропетровского 
мед. института, Криворожский клинический роддом № 1 Поступила 28/IV 1979 г.
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Հիպոթալամուսի նեյրոսեկրեցիայի վրա ոերոտոնինի և մելատոնինի ազ­

դեցության ուսումնասիրությունը ցույց է ավել, որ մ ելատոնինի ներարկումը 
արու առնետներին ներվւոըոքային ճանապարհով առաջ է բերում նեյրռսեկրետի 
կուտակում նեյրոսեկրետոր կորիզներում, շրջափակում է նրա մուտքը հիպո­
ֆիզի հետին բիլթ։

Սերոտինինի ներփորոքային ներարկումը բարձրացնում է նեյրւրսեկրե- 
ւոոր կորիզների հյութ ազատ ական ակտիվությունը։

P. N. VEROPOTVELIAN, О. V. ZOUBKOV, N. G. SERGIENKO, 
L. P. KRYOL’CHKOVAEFFECT OF SEROTONIN AND MELATONIN ON NEUROSECRETION OF THE HYPOTHALAMUSThe study of the effect of serotonin and melatonin on neurosecre- "tion of the hypothalamus has shown that intraventricular administration of melatonin to female rats causes accumulation of neurosecret In neuro­secretory nuclei, blocks its throw to the posterior lobe of the hypophy­sis. 603



Intraventricular administration of serotonin increases the secretory activity of the neurosecretory nuclei.
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УДК 617—001.17—008.9

В. Е. МХЕЯН, Г. Г. ГАСПАРЯН

ДЕЙСТВИЕ ЛАЗЕРНЫХ ЛУЧЕЙ НА ПРОНИЦАЕМОСТЬ
• КЛЕТОЧНЫХ МЕМБРАН И СКОРОСТЬ СИНТЕЗА РНК 

В КОЖЕ У РЕНТГЕНОБЛУЧЕННЫХ КРЫС, 
ПОЛУЧИВШИХ ТЕРМИЧЕСКИЕ ОЖОГИ

О
Показано, что лучи лазера с длиной волны 6943 А оказывают нормализующее 

действие на скорость транспорта зН-уридина в клетку и его включения в состав РНК 
у животных с ожоговой травмой. При радиационно-термическом поражении нормали­
зующее влияние лазерных лучей проявляется в ранние сроки.

I «

Проницаемость клеточных мембран для низкомолекулярных ве­
ществ изменяется при различных патологиях и экспериментальных воз­
действиях, так что исследование этого показателя может дать информа­
цию о функциональном состоянии клеток и ткани в целом. Как известно, 
ионизирующее излучение поражает практически все функциональные 
структуры клеток, в том числе плазматическую мембрану. Так, показа­
но [14] изменение проницаемости клеточных мембран культивируемых 
фибробластов китайского хомячка для 3Н-тимидина после облучения 
клеток рентгеновскими лучами в дозе 360 рад. Известно также, что об­
лучение вызывает нарушение ряда метаболических процессов в клетке 
и среди них всех этапов обмена РНК [И, 12]-

Сочетание рентгеновского облучения с термическим ожогом обла­
дает значительно более глубоким поражающим действием на организм,, 
чем каждый из этих факторов в отдельности [1, 9, 16]. Мы не обнару­
жили® литературе сведений об изменениях скорости транспорта веществ 
через клеточную мембрану и синтеза РНК в условиях радиационцо-тер- 
мического поражения, а также сведений о сдвигах этих показателей при 
ожоговой болезни.

В связи со сказанным и учитывая литературные и наши [3, 3] дан­
ные о благоприятном действии лазерных лучей на некоторые патологи­
ческие процессы в организме, в частности, на течение термических ожо­
гов [4], а также на радиорезистентность животных [6], мы в настоящем 
исследовании поставили цель изучить влияние монохроматических коге­
рентных лучей на изменение проницаемости клеточных мембран для 
3Н-уридииа и скорости включения меченого предшественника в РНК 
у животных, подвергшихся рентгеновскому облучению и получивших 
термические ожоги.
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Материал и методика
Работа выполнена на 97 беспородных белых крысах массой 180— 

220 г. У животных удаляли волосы в области спины за 1—2 суток до на­
чала опыта. Эксперименты проводили в следующих сериях. 1. Интактные 
животные (контроль). 2. Животные, получившие термический ожог 
(ожог). 3. Животные, получившие термический ожог и лазерные лучи 
(ожог+лазер). 4. Животные, облученные рентгеновскими лучами и՜ по­
лучившие термический ожог (рентген + ожог). 5. Животные, облученные 
рентгеновскими лучами, получившие термический ожог и лазерные лу­
чи (рентген֊4֊ожог+лазер).

Рентгеновское облучение проводили на аппарате РУМ-11 однократ­
но, тотально, в дозе 600 р при следующих условиях: напряжение 200кБ, 
сила тока 15 мА, кожно-фокусное расстояние 40 см, фильтры 0,5 Си и 
1 А1, мощность дозы 34 р/мин. Термический ожог 3-й степени наносили 
после рентгеновского облучения с помощью электропаяльника с термо­
регулятором типа РТП-2М. Лазерное облучение проводили на рубино-

О

вом лазере марки «Арзни-206> с длиной волны 6943 А, мощностью 
4 дж/имп и частотой 2 гц. Воздействие лазерными лучами осуществля­
ли после нанесения ожога, а также через 1,3,7 суток после начала опыта 
в области ожоговой раны.

Распространенным количественным методом изучения скорости 
транспорта веществ в клетку является метод с применением радиоактив­
ных изотопов. В случае, когда используются меченые предшественники 
макромолекул, этот метод позволяет при определенных условиях одно­
временно исследовать скорость синтетических процессов [7]. В наших 
опытах для определения скорости включения 3Н-уридина в клетку и в 
состав РНК у крыс брали биопсию кожи весом 60—100 мг поблизости 
от места нанесения ожога. Быстро очищали биопсию от подкожной клет­
чатки, взвешивали и погружали на 15мг/и в раствор 8Н-уридина (удель­
ной активностью 16,4 Ки{мМ) с конечной активностью 10 мкКи)мл, при­
готовленный на физрастворе. Раствор изотопа предварительно подогре­
вали до 37°, гари той же температуре проводили инкубацию ткани. Пред­
варительные определения радиоактивности ткани с варьированием време­
ни ее инкубации с изотопом (5,15,30 и 60 мин) и активности изотопа 
(5, 10, 50 и 100 мкК.и!мл) показали, что избранные условия удовлетво­
рительны для эффективного счета радиоактивности на сцинтилляционном 
■счетчике. Затем кусочек,кожи выдерживали 15 мин в двух сменах охлаж. 
денного до 4° физраствора. Показано [13], что такая обработка приво­
дит к вымыванию свободного предшественника из межклеточных проеие- 
жутков. Переносили -кусочки ткани в охлажденный 5% раствор ТХУ 
(два раза по 15 мин, общий объем 6 мл). При подобной фиксации ткани 
происходит вымывание внутриклеточного пула 3Н-уридина, не включив­
шегося в состав РНК (кислоторастворимая фракция), а в ткани сохра­
няется радиоактивность гН-уридина, .включившегося в РНК (кислотоне- 
растворимая фракция). Аликвоты ТХУ-экстракта наносили на кружки 
фильтровальной бумаги и подсушивали на воздухе. Пробы ткани солю'бл- 
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лизировали и также наносили на фильтровальную бумагу’. Приготовлен­
ные таким образам препараты помещали з кюветы для сцинтилляцион­
ного счетчика и определяли их радиоактивность на счетчике ՏԼ 30*. По­
лученные значения радиоактивности пересчитывали с учетом исходного- 
веса ткани. Сумма радиоактивности кислоторастворимой и кислотоне­
растворимой фракций служила показателем скорости включения ме­
ченого уридина в клетку, а кислотонерастворимой фракции—скорости 
включения меченого предшественника в РНК-

Измерения проводили в динамике через 1,3,7,15 и 30 суток после на­
чала опыта.

Результаты и обсуждение
Термический ожог сам по себе и в сочетании с рентгеновским облу­

чением вызывает на 1-е сутки после воздействия сильное (до 335% в 
4-й серии) возрастание проницаемости плазматической мембраны кле- 

Таблица
Скорость включения 3Н-уридина в клетки и РНК

Включение 3Н-уридипа 
в клетку, число распа­
дов на единицу веса 

ткани

Включение ’Н-уриднна 
в РНК, число распадов 
на единицу веса ткани

1-я серия (контроль)
7,23+0,6 | 2,25+0,3

2-я серия (ожог)

1
3
7

15
30

1
3
7

15
30

1
3
7

15
30

1
3
7

15
30

22,19+4,5
34,88+6,1
20,39+3,3
7,75+1,1
8,37+0,9

3-я серия (ожог+лазер)

22,79+3,4
15,09+2,2
14,19+2,0
8,68+1,0
6,13+0,8

4-я серия (рентген+ожог)

24,20+5,6
30,62+6,2
26,83+7,0
32,63+9,4

2,66+0,5-
4,32±1,0
2,40+0,3
1.85+0,3
3,10+0,9

2,50+0,4
2.87+0,6
2,63+0,6-
1,85+0,4
2,04+0,4

5,93+1,2
3,93+0,8
5,38±0,9
5,07+1,7

— 1

б-я серия (рентген+ожог+лазер)

20,81+4,3
19,52+5.7
33.58+6,8

4,00+1,1
2.32+0,8
4,38+1,3

— 1
- 1

։ Измерения нс проводили из-за малого числа выживших животных.
• Измерения выполнены Г. А. Геворгяном и В. Л. Татевосяном (Институт биохи­

мии АН Арм ССР), в связи с чем авторы приносят им благодарность.
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ток для экзогенного уридина (таблица, рис. 1). Активация транспорта 
предшественника происходит при 'всех исследованных 1воздействиях (се­
рии 2—6) и примерно в равной степени, что говорит о ее неспецифнче- 
ском характере. В последующие сроки (3 и 7-е сутки) изменения прони­
цаемости происходят по-разному в разных условиях. Так, во 2-й (ожог) 
я 4-й (рентген 4-ожог) сериях увеличение продолжается и на 3-и сутки, 
превышая исходный уровень соответственно на 482и 424%, а на 7-е сутки 
возвращается к значениям, которые наблюдались на 1-е сутки. На 15-е 
сутки проницаемость клеточных мембран у животных с термическими 
ожогами (2-я серия) нормализуется, а у рентгеноблученных животных 

֊с термическими ожогами (4-я серия) вновь повышается.

Рис. 1. Скорость транспорта 3Н-уриднна через клеточную мембрану.
По оси абсцисс: время после начала опыта, сутки; по оси ординат: число 
распадов на единицу веса ткани. Цифры у кривых обозначают номера 

серий экспериментов.

Лазерные лучи на 1-е сутки не предотвращают подъема проницае­
мости клеточных мембран, но препятствуют дальнейшему ее повышению 
на 3-и сутки (таблица, рис. 1). В 3-й серии (ожог4-лазер) на 3—7-еоутки 
выявляется статистически значимое снижение проницаемости, тогда как 
в 5-й серии (рентген 4-ожог 4-лазер) на 7-е сутки происходит ее сильное 
возрастание.

Скорость включения 3Н-уридина в РНК изменялась следующим об­
разом (таблица, рис. 2). Во 2-й серии (ожог) увеличение значений этого 
показателя происходит только на 3-и сутки, тогда как в случае пред- 
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варительного рентгеновского облучения (4-я серия) наблюдается рез­
кая активация включения меченого предшественника в РНК во все сроки 
наблюдений. В этой серии динамика включения имеет такой же колеба­
тельный характер, как и изменения проницаемости клеточной мембраны 
(рис. 1), но сдвиги этих показателей разнонаправленные.

Под действием лазерных лучей у животных с ожогом (3-я серия) 
колебания скорости включения 3Н-уридина в РНК сохраняются в пре­
делах нормы (таблица, рис. 2). В 5-й серии (рентген+ожог-|-лазер) на­
блюдается значительно менее выраженное, чем в 4-й серии, увеличение 
радиоактивности кислотонерастворимой фракции на 1 и 7-е сутки и нор­
мализация этого показателя на 3-и сутки.

Скорость включения 3Н-уридииа в РНК зависит от интенсивности 
ее синтеза. Однако для количественной оценки истинной скорости этого 
процесса необходимо учитывать транспорт предшественника в клетку 
[14. 15, 17]. Возможна, к примеру, ситуация, когда при неизменной ско­
рости синтеза РНК включение 3Н-уридина в состав макромолекулы бу­
дет изменяться за счет различий во внутриядерном пуле свободного ме­
ченого уридина. Величина же пула зависит от скорости транспорта экзо­
генного предшественника в клетку. Таким образбм, располагая данными 
о скорости транспорта 3Н-уридина в клетку и включения его в РНК, 
можно с достаточным основанием говорить об активации или подавлении 
синтеза РНК только в тех случаях, когда эти показатели изменяются 
разнонаправленно или когда изменяется только один из них.

На основании приведенных сведений (таблица, рис. 1 и 2) можно за­
ключить, что у животных с ожогами (2-я серия) происходит снижение 
скорости синтеза РНК на 1 и 7-е сутки, а у рентгеноблученных животных 
с ожогами (4-я серия)—резкие колебания интенсивности синтеза РНК, 
имеющие большую амплитуду, чем это следует из одних только данных 
о радиоактивности .кислотонерастворимой фракции (рис. 2).

Можно также прийти к выводу, что лучи лазера существенно умень­
шают отклонения скорости синтеза РНК от нормы на 3 и 7-е сутки в 
3-й серии опытов (ожог-1-лазер). В 5-й серии (рентген-|-ожог-|֊лазер) 
«изменения активности синтеза РНК полностью утрачивают колебатель­
ный характер, присущий сдвигам этого показателя в 4-й серии. Более 
того, на 3-и сутки наблюдается приближение скорости синтеза РНК к 
норме.

Приведенные выше результаты экспериментов свидетельствуют о 
том, что лазерное облучение способствует нормализации исследованных 
показателей у животных с ожогами. У животных с радиационно-терми­
ческим поражением лазерные лучи уменьшают отклонения от нормы 
только на 3-и сутки, что, по всей видимости, объясняется большей тя­
жестью поражения.

В литературе мы не обнаружили количественных исследований дей­
ствия лазерных лучей на проницаемость клеточных мембран для низко­
молекулярных веществ и синтез РНК. Косвенное отношение к предмету 
нашего .исследования имеют работы [2, 5], в которых 'Изучено измене-
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ни€ содержания РНК в интактной коже и ране после лазерного воздей­
ствия. Пользуясь полуколичественным цитохимическим методом с ви­
зуальной оценкой интенсивности окраски, авторы показали, что в ре­
зультате воздействия лазерных лучей в клетках возрастает содержание 
РНК.

Суммируя сведения, изложенные в настоящей работе, можно принт 
к следующим заключениям.

1. Ожоговая травма и рентгеновское облучение приводят к резкому 
повышению проницаемости плазматической мембраны клеток кожи крыс 
для уридина.

Рис. 2. Скорость включения SH-уридина в состав РНК. Обозначения 
те же, что на рис. 1.

2. В условиях радиационно-термического поражения проницаемость, 
мембран и скорость синтеза РНК подвергаются сильным колебательным 
изменениям.

3. Лазерные лучи оказывают нормализующее действие на прони­
цаемость клеточных мембран и скорость синтеза РНК у животных с тер­
мическими ожогами во все сроки, а в случае значительно более тяжелого 
радиационно-термического поражения—только в ранние сроки.

Сектор радиобиологии
М3 Арм.ССР Поступила 12/VII 1979 г.
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Վ. b. 1րն1)ՅԱՆ. Գ. Լ. ԴԱԱՊԱՐ8ԱՆ

ՌԵՆՏԳԵՆԱՃԱՌԱԳԱՅ ԹԱՀԱՐՎԱԾ ԵՎ ՋԵՐՄԱՅԻՆ ԱՅՐՎԱԾՔ 
ՍՏԱՑԱԾ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՄԱՇԿՈՒՄ ԲՋՋԱՅԻՆ ԹԱՂԱՆԹԻ 

ԹԱՓԱՆՑԵԼԻՈՒԹՅԱՆ ՍԻ ՌՆԹ-Ի ՍԻՆԹԵԶԻ ԱՐԱԳՈՒԹՅԱՆ 
ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐՍ ԼԱԶԵՐԱՅԻՆ ՃԱՌԱԳԱՅԹՆԵՐԻ 

ՆԵՐԳՈՐԾՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Հետազոտվել է ռա դիացիոն-թերմ իկ ախտահարումների պայմաններում 
•ռանետների մաշկում բջջային թաղանթի թափանցելիության և էենԻ՚-ի սինթեզի 
արա գութ յան փոփոխության հարցը մոնոքրոմ ատիկ կոգերենտ ճառագայթնե­
րի ներգործության ժամանակ։ 

о
Պարզվել է, որ 6943 1Հ-ալիքի երկարություն ունեցող լազերային ճառա­

գայթները կանոնավորող ներգործություն են ունենում առնետների մաշկում 
բջջային թաղանթի թափանցելիության վրա 111°֊ի ջերմային այրվածքի պայ­
մաններում ուսումնասիրության ամբողջ ընթացքում։ Իսկ ոագիացիոն-թերմիկ 
ախտահարումների ժամանակ հիշյալ ճառագայթների կանոնավորող ազգեցու- 
թյոլնր նկատվում է միայն վաղ շրջաններում։

V. E. MKHEYAN, G. Н. CASPARIAN

THE EFFECT OF LASER RAYS ON PERMEABILITY OF CELL 
MEMBRANE AND SPEED OF RNA SYNTHESIS IN RATS, HAVING 

THERMIC BURNS AND IRRADIATED BY X-RAYS

It is shown that laser rays with the length of waves 6943 A have a 
■normalizing effect on the transport speed of H-urldlne Into the cell and 
its inclusion in the RNA content in animals with thermic burns. In ra­
diative-thermic affections the normalizing effect of laser rays is expres­
sed in earlier terms.
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ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՍՍՀ ԳԻՏՈԻԹ5ՈԻՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ
___________ АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР____________

ՄսպԼր. և կ||.6քկ. xx v 6 9-Հ Журн. экспер и
րժշկ. СшЦЬи ’ - ’ клинич. медицины

УДК 616.433

А. В. ЗИЛЬФЯН, Р. А. ДОВЛАТЯН

.МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА НАДПОЧЕЧНИКОВ 
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ГИПОПАРАТИРЕОЗЕ

У ларатиреопривных крыс констатировались определенные сдвиги в цитоархй- 
тсктоннюе надпочечников, проявляющиеся очаговой дискомплексацией железистого 
аппарата, избыточным накоплением липидов и аскорбиновой кислоты в клубочковой 
и пучковой зонах, снижением площадных показателей специфической флуоресценций 
норадреналипсодержаших клеток мозгового вещества.

Экспериментальное моделирование гипер- и гипофункции эндо­
кринных органов по-прежнему является одним из основных методов 
исследования в современной нейроэндокринологии [6]. Несмотря на 
значительные успехи, достигнутые при изучении функциональной и 
морфологической характеристики околощитовидных желез, многие ас­
пекты, касающиеся их роли и взаимодействия с другими железами 
внутренней секреции, до сих пор недостаточно изучены.

Являясь реализирующим эвеном гнпоталамо-гипофизарно-надпо- 
чечниковэй системы, надпочечники играют важную роль в регуляции 
водно-солевого обмена, тканевого метаболизма, иммунологического го­
меостаза.

В связи с вышеизложенным нами был проведен морфогистохими- 
чеокий анализ надпочечников при гипофункции околощитовидных же­
лез.

Материал и методика

Объектом исследования служили 50 белых беспородных крыс-сам­
цов массой 120—150 г, у которых путем экстирпации паращитовидных 
желез воспроизводили модель гипопаратиреоза, о возникновении ко­
торой судили по содержанию Са + + в сыворотке крови, что соответ­
ствовало 5—7-му дню паратиреоидэктомии.

Надпочечники немедленно извлекали, фиксировали в 10% ней­
тральном формалине и жидкости Карнуа. Парафиновые срезы окраши­
вали гистологическими, гистохимическими методами. Свежезаморожен­
ные срезы подвергались обработке параформальдегидом на предмет 
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выявления катехоламинов в мозговом веществе по Фальку в модифика­
ции Е. М. Крохиной [3].

Подсчет площадных параметров специфической флуоресценции 
катехоламинов в надпочечниках впервые предложен нами и осуществлен 
при помощи пистиостереометричеокой сетки Г. Г. Автандилова в пяти 
стандартных срезах каждого конкретного случая с охватом всех полей 
мозгового вещества.

Результаты исследования

Как показали результаты проведенного морфогистохимического 
анализа, у паратиреопривных крыс в период максимального снижения 
Са в сыворотке крови имели место определенные сдвиги в цитоангио- 
архитектанике надпочечников.

Капсула органа сохранена .на всем протяжении н представлена 
тонким слоем коллагеновых волокон с признаками очаговой пикрине- и 
базофилии. В капсуле и прилежащей клетчатке наблюдали явления 
застойного полнокровия микрососудов, умеренного периваскулярного 
отека, разрыхления и набухания волокнистых структур адвентиции.

В клубочковой зоне выявлена очаговая дискомплексация эпите­
лиальных тяжей. Секреторные клетки в этих участках лишены строгой 
ориентации, способности формироваться в клубочки и отличаются 
групповой или изолированной локализацией. Железистый эпителий 
представлен мелкими темными клеточными формами с узкой гомоген­
ной цитоплазмой, характеризующейся умеренным содержанием РНК, 
NH2-rpynn и гликогена. Ядра отличаются эксцентрическим располо­
жением и неравномерным крупно-зернистым распределением Фёль- 
ген-положительного материала.

Способность формироваться в клубочки сохраняли лишь светлые 
клетки, характеризующиеся пенистой, вакуолизированной, нечетко 
контурируемой цитоплазмой. При окраске на РНК по Браше в цито­
плазме подобных клеток выявлялась неравномерная гранулированная 
пиронинофилия. Интенсивно воспринимали пиронин и ядрышки ука­
занных клеток. Ядра выглядели набухшими с равномерным мелко­
зернистым распределением в них хроматина, слабо воспринимающе­
го фуксин-сернистуго кислоту.

Цитоплазма светлых клеток богата липидами, в участках дискомп- 
лексации суданофильный материал принимал внеклеточную локализа­
цию и был представлен в виде аморфных крупных зерен и гл'ыбок.

Как в опытной, так и в контрольных сериях аскорбиновая кисло­
та выявлялась в цитоплазме секреторных клеток периваскулярно в ви­
де мелких аргентофильных гралгул. Аккумуляция липидов в промежуточ­
ной зоне приводила к исчезновению суданофобного слоя. Структура 
пучковой эоны сохранена . Клеточные элементы секреторного аппарата 
имели вертикальную направленность, располагаясь почти перпенди­
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кулярно к поверхности надпочечника. Просвет .межбалочных килилля- 
ров расширен, эндотелий набухший. Пучковая эона характеризовалась 
известной мозаичностью окраски, чередованием функционально-актив­
ных «светлых» клеточных элементов с мелкими «темными» секретор­
ными формами со скудным содержанием в них РНК. аминогрупп.

Известно, что информативными морфологическими показателями 
оценки функционального состояния надпочечников является уровень 
содержания в них липидов и витамина С [1, 5, 6]. Избыточное содер­
жание липидов и аскорбиновой кислоты рассматривается в качестве 
критериев пониженной активности секреторной функции клеток [2- 4, 5, 
7J-

Следует отметить, что из всех зон коркового слоя именно в пуч­
ковой зоне наиболее рельефно наблюдалось увеличение и перераспре­
деление жиров, о чем свидетельствовали результаты окраски судаком 
черным В и суданом-Ш (рис. 1 а, б). В отличие от контрольных се­
рий жировые .включения были представлены крупноглыбчаТЫмл бес­
структурными образованиями с наиболее характерной локализацией в 
глубоких слоях. Жировые глыбки и зерна выявлялись также экстра- 
целлюлярно в непосредственной близости от межбалочных капилля­
ров. В данной зоне имело место также перераспределение витамина С. 
Крупнозернистые и глыбчатые аргентофильные гранулы принимали в 
основном линейную ориентацию и располагались преимущественно по 
ходу трабекулярных сосудов (рис. 1, в, г).

Жировые включения в сетчатой зоне носили исключительно пыле­
видный или мелкокапельный характер и отличались равномерным 
распределением в цитоплазме секреторных клеток данной зоны. Кон­
статирована очаговая локализация витамина С, который в виде пыле­
видных черных гранул выявлялся как в цитоплазме, так и экстр а цел - 
л юл яр но.

В мозговом веществе наблюдалась выраженная дискомплексаций 
секреторных клеток. Наибольшей активностью отличались лишь отдель­
ные клеточные скопления, расположенные в непосредственной близости 
от синусов. Аскорбиновая кислота выявлялась в основном по ходу сину­
сов, а также в виде пылевидных образований в цитоплазме отдельных 
секреторных клеток.

При обработке свежезамороженных срезав (лараформальдегидом 
на предмет выявления катехоламинов обнаружили тотальное снижение 
интенсивности специфического свечения. Интенсивным гомогенным И 
гранулярным свечением обладала лишь- цитоплазма отдельных секре­
торных элементов преимущественно периваскулярной ориентации (рис. 
I, д. е.). Констатировано достоверное снижение полей специфической 
флуоресценции катехоламинов у паратиреопривных крыс более чем в 
1,5 раза.

Обобщая результаты проведенных исследований, можно прийти к 
следующему заключению: в клубочковой зоне и в мозговом веществе 
надпочечников паратиреопривных крыс имели место признаки дис- 
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комплексации железистого эпителия. Избыточное накопление липидов, 
аскорбиновой кислоты, низкое содержание РНК, аминогрупп и глико­
гена в клетках клубочковой и пучковой зон свидетельствовали об их по­
ниженной секреторной активности. Планиметрический анализ относи-* 
тельных площадных параметров выявил достоверное снижение полей, 
приходящихся на норадреналинсодержащие клетки мозгового вещест­
ва надпочечников.

Рис. 1. а. Распределение липидов в клубочковой и пучковой зонах 
надпочечника контрольной крысы, б. Накопление липидов в клубочковой 
и пучковой зонах надпочечника паратиреопривных крыс. Судакофоб­
ный слон отсутствует. Онраска судаком черным В, х 200. в. Распределение 
аскорбиновой кислоты в корковой зоне надпочечника контрольной крысы, 
г. Перераспределение аскорбиновой кислоты в пучковой зоне надпочеч­
ника паратиреопривных крыс. Окраска по Бакх,усу, х 200. д. Очаги специ­
фической флуоресценции в отдельных секреторных клетках мозгового 
вещества надпочечника паратиреопривных крыс. е. Норадреналинсодер­
жащие клетки мозгового вещества надпочечника контрольной крысы.

Люмннисцентный метод Фалька в модификации Крохиной, х 900.

Проведенные .исследования, на .наш взгляд, позволяют исключить 
существующее положение [8] об автономной деятельности околощи­
товидных желез. На примере надпочечников в условиях недостаточной 
функции околощитовидных желез еще раз подтверждается общеизвест­
ное положение о взаимообусловленности желез внутренней секреции.
ЦНИЛ Ереванского медицинского института Поступила 25.VI.1979 г.
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f II. Վ. ԶԻԼ13Ս.Ն, Ռ. IL ԴՈՎԼԱՔՏԱՆ

ՄԱԿԵՐԻԿԱՄՆԵՐԻ ՄՈՐՖՈ-ՀԻՍՏՈՔԻՄԻԱԿԱՆ ՐՆՈՐՈՇՈԻՄԸ
ՀԱՐՎԱՀԱՆԱԳԵՂՁԻ ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ ԹԵՐՖՈԻՆԿՑԻԱՅԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Հարվահանագեղձի Дերֆոլնկցիա ունեցող առնետների մոտ մ ակերիկամ- 
ների ցիտոարիւիտեկտոնիկայում հայտնաբերված են որոշակի տեղաշարժեր, 
որոնք արտահայտվում են գեղձային ապարատի օջախային դիսկոմպլեքսա֊ 
ւյիայի հատկանիշներով, կեղևային և կծիկա յին գոտիներոլմ ասկորրինաթթվի 
և լիպիղների գերկոլտակումով, միջուկային նյութում նորադրենալին պարոլ- 
նակող բջիջների սպեցիֆիկ ֆլյուորեսցենցիայի մակերեսների իջեցման ցու- 
ցանիշներով'

A. V. Z1LFIAX, R. A. DOVLATIAN

MORPHOLOGIC CHARACTERISTICS OF ADRENAL GLANDS IN 
EXPERIMENTAL HYPOPARATHYROSIS

In parathyroprlval rats there have been revealed definite shifts in 
adrenal glands cytoarchltectonlcs, displayed by signs of focal dlscomple- 
xatlon of the gland apparatus, surplus accumulation of lipids and ascor- 
blnic acid in glomerular and fascicular zones, by the fall of the areaf 
indices of the specific fluorescence of the cells containing norepinephrine.
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к МОРФОЛОГИИ МИКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА 
ЛИМФАТИЧЕСКОГО УЗЛА

Приведены данные относительно морфологии микроциркуляторного русла лимфа­
тического узла, в частности, об отношении ретикулярных волокон к базальной мем­
бране посткапнллярных венул. Полученные результаты свидетельствуют о функцио­
нальном значении стромальных элементов лимфатических узлов к об их гистотопо- 
графической взаимосвязи с паренхимой.

Широкое использование иммунологических исследований в клини­
ческой медицине вызывает необходимость стандартизировать описание 
морфологии всех структурных компонентов лимфатических узлов. Этим 
вызвано углубленное изучение морфологии микроциркуляторного рус­
ла лимфатического узла, обусловленное также появлением в литерату­
ре положения о так называемой 4-й циркуляции (помимо циркуляции 
крози, лимфы, спинномозговой жидкости). Под этой циркуляцией пони­
мается переход лимфоцитов из лимфы в кровеносное русло лимфати­
ческих узлов и из кровеносных сосудов в лимфу через расположенные 
между ними ткани.

Еще Schulzes 1925 г. [19] обратил внимание па наличие в щелях 
между клетками эндотелия посткапиллярных венул лимфатического 
узла мелких клеток, совершенно сходных с лимфоцитами, а в базаль­
ной мембране «окна»—так называемые светлые зоны. Присутствие 
лимфоцитов в «окнах» базальной мембраны посткапиллярных венул 
свидетельствует о переходе лимфоцитов крови в межклеточные про­
странства пульпы и оттуда в лимфатические синусы, т. е. о рециркуля­
ции лимфоцитов. Однако этот вопрос оставался неясным.

Многочисленные исследования [3—7, 10—14, 17] свидетельствуют, 
что в лимфатическом узле кровеносная система тесно связана с лимфа­
тической и в зависимости от условий гемодинамики в нем просходит 
перераспределение .между кровеносным и лимфатическим руслами. Те 
звенья кровеносного микроциркуляторного русла, которые тесно связа­
ны с путями циркуляции лимфы, являются морфологическим субстра­
том, отделяющим кровь от лимфы.

Исходя из вышеизложенного, изучение терминальных кровенос­
ных сосудов лимфатического узла представляет определенный интерес 
и, в частности, их отношение к лимфатическим синусам.
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Материал и методика

Материалом для исследования явились лимфатические узлы прак­
тически здоровых людей, скоропостижно скончавшихся в возрасте от 3 
до 60 лет (30 случаев). Парафиновые срезы импрегнировались азотно­
кислым серебром по И. Б. Штерн [16]. Интраорганные сосуды узла 
изучались с помощью инъекций слабого раствора серебра по Ранвье. 
Инъекции раствора азотнокислого серебра выявляют границы эндоте­
лиальных клеток различных отделов кровеносного русла лимфатическо­
го узла, и на основании сравнительного исследования эндотелия ста­
новится возможным отдифференцировать артериальные и венозные 
звенья микроциркуляторного русла.

При гистологическом исследовании эндотелий артериальных со­
судов представляет собой сеть с вытянутыми петлями. При этом эндо­
телиальные клетки вытянуты в длину, что создает картину продольной 
исчерченности. В венозных сосудах эндотелиальные клетки имеют не­
правильную полигональную форму и неопределенную ориентацию, гра­
ницы между клетками резко извилисты и намного тоньше аргирофиль­
ных границ эндотелиальных клеток артериальных сосудов (рис. 1, а). 
Ширина капиллярных эндотелиальных клеток более или менее равно­
мерна. Таким образом, форма эндотелиальных клеток из удлиненных 
(в артериолах) переходит в овальную (в капиллярах), затем из оваль­
ной переходит в полигональную с извилистыми границами (в венах). 
Контуры границ при этом уменьшаются.

Дифференцируя различные звенья кровеносного микроциркуля- 
торного русла лимфатического узла, возможно описать их взаимоотно­
шения со структурными элементами узла. Подтверждаются предполо­
жения, что сосуды, расположенные вдоль лимфатических синусов, яв­
ляются .посткапиллярными венулами. Последние в большом количестве 
расположены также по периферии фолликулов.

При импрегнации парафиновых срезов азотнокислым серебром по 
И. Б. Штерн [16] выявляются как лимфоидные, так и соединительно- 
тканые элементы. Видпа базальная мембрана кровеносных сосудов, 
ретикулиновые волокна и сети, образованные ими, а также отношение 
ретикулиновых волокон к посткапиллярным венулам. Ретикулиновые 
волокна образуют сети, неодинаковые >в различных участках узла [1, 2, 
8, 9, 11, 12, 15]. По отношению к сосудам ретикулярные волокна не име­
ют определенной ориентации. Отделившись от сетей, образующихся в 
■фолликулах и в мякотных шнурах, .ретикулиновые волокна направляют­
ся к стенкам сосудов, залегающих в этих образованиях. При этом во­
локна или ориентированы по длинннку сосуда или огибают его по ок­
ружности. но во всех случаях образуют периваскулярный футляр, кото­
рый составляет единое целое с сосудистой стенкой (рис. Լ б). Следова­
тельно. ретикулярные волокна периваскулярного слоя являются одним 
из структурных компонентов стенки кровеносного сосуда и составляют 
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«диное целое со стромой лимфатического узла. Установлена [12] иден­
тичность базальных имембран и ретикулярных волокон.

В результате такой гистотопографической связи сосуды, оплетен­
ные ретикулярными волокнами, как бы оказываются подвешенными в 
лимфатической жидкости, заполняющей узел. Очевидно, при перепол­
нении узла лимфой ретикулярные волокна растягиваются и расши­
ряются связанные с .ними постка1пиллярныс венулы, что является бла­
гоприятным фактором для дренажной функции узлов. Кроме того, эти 
волокна препятствуют закрытию просвета сосудов, что имеет место в 
других органах.

Рис. 1.

Эти особенности структуры м.икроциркуляторного русла лимфати­
ческого узла имеют отношение и к барьерной функции: аргирофиль­
ный футляр сосудов является продолжением ретикулярной сети узла, 
его синусов, где задерживаются и фильтруются инородные частицы и 
микроорганизмы.

Следовательно, ретикулярные волокна вместе с базальной мем­
браной и эндотелием капилляров участвуют в обменных процессах 
между кровью и лимфой.

Таким образом, полученные результаты свидетельствуют о важ­
ном функциональном значении стромальных элементов лимфатических 
узлов и об их гистотопографической особенности и тесной взаимосвязи 
с паренхимой.

Кафедра гистологии
Ереванского медицинского

института Поступила 2.XI.1979 г.

Ա. Վ. ԱՋՆԱՈԻՐՑԱՆ, Հ. Գ. ՂՍՔԱՐՅՍ.Ն, Я. Հ. ԻՍՍՀԱԿՅԱՆ

ԼԻՄՖԱՏԻԿ ՀԱՆԳՈԻՅՑՆԵՐԻ ՄԻԿՐՈՑԻՐԿՈԻԼՅԱՏՈՐ 
ՀԱՄԱԿԱՐԳԻ ՄՈՐՖՈԼՈԳԻԱՅԻ ՄԱՍԻՆ

Աշխատանքում բերվում են 30 դիակներից վերցված ավշային հանդոլյց- 
ների միկրոցիրկոպյատոր համակարգի առանձին օղակների մորֆոլոգիային 
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վերաբերող առանձնահատկությունները, մասնավորապես հետմ ազանոթային 
սիստեմի հիմնային թաղանթի և ռետիկուլյար թելերի փոխհարաբերությունը; 
է! տարված տվյալները ցույց են տալիս ստրոմ ալ էլեմենտների և պարենխի- 
մային '.իստո-տոպոգրաֆիկ փոխառությունը, որը գործնական նշանակու­
թյան ունի լիմֆատիկ հանգույցների որոշ ֆունկցիաների համար ( գրենաժա֊ 
յին և բարերայինխ

A. V. AZNAUR1AN, H. G. OHAZARIAN, J. H. ISAHAKIAN

ON THE MORPHOLOGY OF THE MICROCIRCULATORY BED 
OF LYMPH NODES

The data on the morphology of the microcirculatory bed of lymph 
nodes are brought in the article. The Interrelation of reticular hairs and 
basal membranae of postcapillary venules is described. The results obtai­
ned testify to the functional significance of stromal elements of lymph 
nodes and their histotopographic interconnection with parenchyma.
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ЭФФЕКТЫ СТИМУЛЯЦИИ ФАСТИГИАЛЬНОГО ЯДРА 
НА СЕГМЕНТАРНЫЕ РЕФЛЕКСЫ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ

ГИПОПАРАТИРЕОЗЕ

Исследовался характер нисходящих влияний фастигналыюго ядра на моносияап- 
тнческие рефлексы. Сравнение амплитуд моносинаптнческих разрядов экстензорпых 
и флексорных мотонейронов в разные интервалы времени от начала стимуляции фа- 
стнгиального ядра мозжечки у контрольных и пэратиреопривных животных показало 
усиление у последних облегчающих и ослабление тормозящих влияний.

Некоторая однонаправленность тормозящего влияния фастигналыюго ядра, на­
блюдаемая на фоне гипокальциемии, вызванной удалением околощитовидных желез 
и внутривенным введением оксалата натрия, а также тенденция к восстановлению ис­
ходных данных при внутривенном введении паратиреопрнвным кошкам хлористого 
кальция, свидетельствуют в основном о кальцийзавпсимом характере обнаруженных 
изменений.

Одним из характерных проявлений недостаточности околощитовид­
ных желез являются двигательные расстройства. Данные нашей лабо­
ратории [5] указывают на важную роль центральных образований в па­
тогенезе паратиреопривной тетании. Если же принять во внимание, что 
в целостном организме значительно более важную роль играют сложные 
рефлексы, осуществляющиеся путем вовлечения в активность различных 
супрайпинальных структур, то становится очевидным, насколько важ­
но изучение роли отдельных надсегментарных образований в развитии 
тетании.

В настоящей работе исследованы особенности влияний филогенети­
чески старого фастигналыюго ядра (ФЯ) мозжечка н.а флексорные и 
экстензорные моносинаптические рефлексы спинного мозга у кошек с 
паратиреопривной тетанией.

Методика

Опыты были лроведены на 21 кошке под уретан-хлоралозной анес­
тезией (500 и 40 мг/кг). У 11 кошек гипопаратиреоз был вызван путем 
хирургического удаления околощитовидных желез. Опыты ставились на 
животных с развившимися двигательными расстройствами и при пони­
жении уровня Са++ в сыворотке крови, определяемому по методу 
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Дс Ваарда. Регистрация потенциалов действия в ответ на стимуляцию 
экстензорных и флексорных мышечных нервов (икроножного и глубо­
кой ветви общего малоберцового) производилась с вентральных ко­
решков L6—L7. Центральные концы перерезанных нервов раздражали 
прямоугольными импульсами электрического тока длительностью 

■0,3 мс, силой в 1,5—1,7 порога. Порог моносинаптического ответа опре­
деляли по моменту появления потенциала, регистрируемого с передне­
го корешка, при минимальной силе раздражения нерва. Раздражения 
ФЯ осуществлялись концентрическими биполярными электродами с 
межэлектродным расстоянием 0,3—0,5 мм, серией из 5 прямоугольных 
импульсов, частотой 300 имп/с, силой 1,25 порога. За порог раздраже­
ния ядра условно брали силу раздражения, при которой с переднего 
корешка регистрировалась начальная фаза асинхронного потенциала 
действия, сопровождавшаяся обычно фибриллярным сокращением мышц 
шеи. Раздражающий электрод вводили согласно координатам атласа 
Рейнозо-Суареса (р 9, 11 9, 1 1,5). Правильность расположения электро­
дов проверяли после каждого опыта, применив электрокоагуляцию с 
последующей фиксацией мозга и окраской срезов по Нисслю.

Нисходящие влияния исследовали в интервалах от 1 до 500 мс 
между нанесением обусловливающей стимуляции на ФЯ и провероч­
ной-на мышечный нерв. Регистрация пробных моносинаптических реак­
ций начиналась только после того, как убеждались в относительной 
стабильности пореднекорешковых потенциалов. Учитывались колеба­
ния моносинаптических реакций от испытания к испытанию [3], в ка­
честве исходного фона принималась усредненная высота многократно 
регистрируемых ответов (до 15), которая сравнивалась с величиной пи­
ков, полученных в разные интервалы времени после раздражения ФЯ, 
я на основании этого делалось заключение об облегчающем и тормозя­
щем эффекте последнего.

Статистическую обработку материала производили по Стьюденту.

Результаты и обсуждение

У нормальных кошек стимуляция ФЯ вызывала облегчение моно- 
синаптических разрядов экстензоров на ипсилатеральной стороне в те­
чение 40 мс от начала нанесения обуславливающего раздражения на 
ФЯ и проверочного на мышечный нерв с максимумом облегчения на 20 
мс, что согласуется с данными литературы [2, 11]. При интервале сти­
муляции 50—400 мс наблюдали торможение моносинаптических реф­
лексов с максимумом на 200 мс (рис. 1, кривая 1).

Такой ход временного течения был однотипным как для экстензо­
ров, так и для флексоров, с той лишь разницей, что максимум облег­
чения флексорных рефлексов, наблюдаемый на 30 мс, был несколько 
•более выраженным, а максимум торможения, наблюдаемый на 100 мс, 
менее выраженным (рис. 2, 1).

623



Эксперименты показали. что с появлением первых признаков гипо­
паратиреоза тормозящие влияния с ФЯ заметно ослабляются. У / жи­
вотных с выраженной клиникой -гипопаратиреоза отмечалось полное 
исчезновение тормозящих влияний ФЯ на моносинэптинеские реф.тек- 
сы спинного мозга (77% случаев). В остальных случаях (23%) незна­
чительное торможение возникало на 200—300 л/с, в остальные же вре­
менные интервалы тормозящая реакция не только отсутствовала, но 
даже переходила в слабую облегчающую (рис. 1, кривая 2).

Рис. 1. Влияние стимуляции фастигиалыюго ядра на моносинаптическне 
рефлексы экстензорных мотонейронов у контрольных (1), паратирео- 
лривных кошек (2) и у кошек с экспериментальной гипокальциемией, 
вызванной введением оксалата натрия (3). По оси ординат—величины 
моносинаптнческих рефлексов (в% от исходной величины). Каждая 
кривая представляет усредненные данные, полученные в 7—9 опытах. 
По оси абсцисс—время между нанесением обусловливающего раздра­
жения на фастнгиальное ядро н проверочного—на мышечный нерв. В 
правом верхнем углу на схеме среза мозжечка локализация электрода 

(Р 9, հ 9, 1 1,5) отмечена стрелкой.

У животных с гипопаратиреозом происходило нарушение и облег­
чающих влияний. Облегчающие влияния ФЯ усиливались и станови­
лись более 'продолжительными—до 100 мс, причем степень облегчения 
экстензорных рефлексов, по сравнению с флексорными, была больше 
(рис. 1, 2). Так, максимум облегчения экстензорных реакций при сти­
муляции ФЯ у паратиреопривных животных доходил до 246,5±12,7 
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против 199,0± 11,3% в контроле (Р<0,02, рис. 1, кривая 2). Макси­
мум же облегчения флексорных реакций, как и в норме, отмечали на 
30 мс, но он доходил до 235,4±3,8 против 206,1±5,6% (Р<0,01, рис. 2, 
кривая 2).

У двух кошек с тяжелыми проявлениями тетании (результаты не 
вошли в статистику) при полном выпадении моносинаптических отве­
тов стимуляция ФЯ выявляла значительно увеличенный моносинапти- 
ческий ответ при тестировании на 20—30л։с.

Рис. 2. Влияние стимуляции фастигиалыюго ядра на моносинаптические 
рефлексы флексорных мотонейронов у контрольных (1) и паратирео- 

привпых кошек (2). Обозначения те же, что и на рнс. 1.

Для выяснения зависимости обнаруженных при гипопаратиреозе 
изменений нисходящих влияний от понижения уровня кальция в кро­
ви в ходе опыта некоторым контрольным животным внутривенно вводи­
ли 10 мл)кг 0,4% раствора оксалата натрия, а некоторым оперирован­
ным животным 10% раствор хлористого Кальция из расчета 2 мл)кг 
веса. Внутривенное медленное введение (в течение 20 мин) оксалата 
натрия вызывало гипокальциемию в течение. 6 часов [10] с максиму­
мом понижения (до 6—7 мг%). .по .нашим данным, на 60—90-й минуте. 
Введение оксалата натрия приводило к незначительному увеличению 
полнсинаптического компонента экстензорного рефлекса и ослаблению 
облегчающих и тормозящих влияний с ФЯ па экстензорный моноси- 
наптический рефлекс [1] (рис. 1, кривая 3). Внутривенное введение 
хлористого кальция оперированным животным приводило к некоторо­
му увеличению мои осин аптического и уменьшению полнсинаптического 
разрядов, что ранее было отмечено Decima [8] и нами [5]. При этом 
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происходило углубление тормозящего՛ влияния ФЯ> в то время как 
облегчающее влияние изменялось мало. Очевидно, тормозные и облег­
чающие пути обладают развой чувствительностью к изменению со­
держания Са++ и, возможно, опосредованы разными медиаторами.

Некоторая однонаправленность тормозящего влияния ФЯ. наблю­
даемая при гипокальциемии, вызванной удалением околощитовидных 
֊желез и внутривенным введением оксалата натрия, а также тенденция 
к восстановлению исходных данных три внутривенном введении пара- 
тирсопривным кашкам хлористого кальция свидетельствуют в основ­
ном о кальцийзависимом характере тормозящих влияний.

Известно, что ФЯ осуществляет мояосинаптическую связь с вести­
булярными ядрами и ядрами ретикулярной формации ствола мозга [9] 
и воздействует на спинальные мотонейроны посредством вестибуло- и 
ретикулоспинальных путей [7], которые наряду с прямыми моносина- 
птическими связями с сегментарным аппаратам спинного мозга вклю­
чают и полисннаптические системы различной сложности [4, 6]. Сле­
довательно. обнаруженное нами усиление облегчающих и ослабление 
тормозящих влияний ФЯ могут быть результатом нарушений при ги­
попаратиреозе как в фастигиальном ядре, так >и в ядрах ствола мозга 
и в сегментарных интернейронах.

Полученные данные свидетельствуют об изменении у животных с 
гипопаратиреозом влияний ФЯ на рефлекторные реакции спинного 
мозга.

■ Отдел экспериментальной физиологии 
и патологии ЦНИЛ ЕРМИ Поступила 25.VI.1979 г.

Հ. Ա. շԱՍՐԱք^ՅԱՆ, Դ. Ն. ԽՈհԴԱՎնՐԴՅԱՆ

ՈՒՂԵՂԻԿԻ ՎՐԱՆԻ ԿՈՐԻԶԻ ԽԹԱՆՄԱՆ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ 
ողնուղեղի ՌԵՖԼԵՔՍՆԵՐԻ ՎՐԱ ՓՈՐՁՆԱԿԱՆ 

ԹԵՐ2ԱՐՎԱՀԱՆԱԳԵՂԱՈԻԹՅԱՆ դեպքում

Նորմալ և հարվահանազերծված կատուների մոտ հետազոտվել է ուղե- 
ՂՒԿՒ վրանի կորիզի խթանման ժամանակ Վարընթաց ազդեցությունների 
բնույթը, Պարզվել է, որ հարվահանազերծված կենդանիների մոտ նկատելիո- 
րեն ուժեղացել են հեշտացնող և թուլացել են արգելակող վեր ողն ուղե զային ազ­
դեցությունները ողնուղեղի տարածիլ և ծալիչ մոտոնեյրոնների վրա,

թլղեղիկի վրանի կորիզի ազդեցությունների որոջ միակողմանիությունը, 
ՈՐԸ դիտվում է հարվահանագեղձի հեռացման և թրթնջաթթվական նատրիու­
մի ներարկման ժամանակ առաջացող թերկալցիումայնության դեպքում, ինչ­
պես նաև հարվահանազերծված կատուների քլորային կալցիումի ներերակային 
ներարկման ժամանակ դիտվող նախնական տվյալների վերականգման տեն­
դենցը վկայում են հայտնաբերված փոփոխությունների կալցիումից կախվա­
ծության մասին.
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H, A. HASRATIAN, D. N. KHLDA VERDIAN
STIMULATION EFFECTS OF FASTIGIATE NUCLEUS ON 

SEGMENTARY REFLEXES IN EXPERIMENTAL HYPOPARATHYROS1S

In the experiments on cats the character of descending effects of 
fastigiate nucleus has been investigated. The amplitude comparison of 
monosynaptic discharges of the extensor and flexor motoneurones at 
different time Intervals from the beginning of stimulation of fastigiate 
cerebellar nucleus in control and parathyroprlval animals has demonstra­
ted enhancement of facilitating effects and reduction of inhibiting effects 
in operated animals.
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С. Г. АДАМЯН, Л. Г. БАРСЕГЯН, Д. С. МЕЛКОНЯН, X. А. РООЛАИД

МЕТОДИКА РЕГИСТРАЦИИ ЭЛЕКТРОРЕТИНОГРАММ 
С ПОМОЩЬЮ КОЖНЫХ ЭЛЕКТРОДОВ

Предлагается методика регистрации ЭРГ с помощью кожных электродов очково­
го типа в комплексе с разработанной системой селективного усреднения, служащей 
для подавления мышечных артефактов.

Запись электроретинограмм (ЭРГ) при клинических исследовани­
ях с помощью электродов в виде контактных линз не .всегда желатель­
на, а 'порой и невозможна вследствие раздражения роговицы контакт­
ной линзой. Это обстоятельство побудило к поискам новых методов 
записи ЭРГ. В последние годы появился ряд работ, свидетельствую­
щих о возрастающем .интересе клинических лабораторий к методам 
записи ЭРГ с помощью электродов, накладываемых на кожу вокруг 
глаза (так называемые кожные электроды) [1, 2, 4—-8, 11].

При регистрации ЭРГ внероговичными электродами амплитуда 
ЭРГ значительно уменьшается. Поэтому необходимы специальные 
средства для выделения полезного сигнала. Для этих целей обычно 
применяется метод синхронного накопления, реализуемый с помощью 
специализированных ЭВМ. Эффективность метода значительно повы­
шается в случаях принятия дополнительных мер для подавления мы­
шечных артефактов, возникающих при непроизвольных движениях 
глаз и век [9, 10]. Так. в работе Rover [9] предложена схема, соглас­
но которой запись ЭРГ ведется тремя электродами—референтным, 
расположенным на лбу, *и двумя активными, которые крепятся на ко­
же у внутреннего и наружного углов век. Референтный электрод под­
ключается параллельно ко входам двух дифференциальных предва­
рительных усилителей, а активные электроды.—.каждый только ко вхо­
ду одного из усилителей. При движении глаза вправо или влево бла­
годаря такой схеме окулографические потенциалы подаются на входы 
усилителей в противоположной полярности и на выходах компенсиру­
ются, в то время как потенциал ЭРГ, проходящий по обоим симметрич­
ным усилителям в одной фазе, на выходе суммируется. Этот метод, 
однако, устраняет лишь те мышечные артефакты, которые связаны с 
.горизонтальными движениями глаз.
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В настоящей работе предлагается другой способ устранения мы­
шечных артефактов независимо от их происхождения. Разработан спе­
циальный электрод, укрепленный на очковой оправе. Электрод, пред­
ставляющий серебряный шарик диаметром 3 лль прижимается к коже 
нижнего века в средней ее части. Для уменьшения сопротивления на 
кончик электрода наматывается вата, пропитанная физиологическим 
раствором. Индифферентный электрод накладывается на мочку уха. 
Преимуществом разработанного кожного электрода является то об­
стоятельство. что будучи установленным на очковой оправе он с оп­
ределенным усилием прижимается к коже нижнего века, благодаря 
чему снижается уровень помех и уменьшается сопротивление между 
глазным яблокам и кожей века. А это в общем итоге сказывается на 
точности воспроизведения ЭРГ. Однако наибольший эффект в подав­
лении скулогра фичеоких потенциалов достигается при комплек­
сном применении кожного электрода очкового типа с разработанной 
методикой селективного усреднения, реализуемой с помощью специа­
лизированной ЭВМ НТА—512М. Идея метода усреднения заключается 
в усилении закономерных событий при одновременном ослаблении 
случайных. Процесс усреднения осуществляется наложением времен­
ных реакций, синхронизированных по моменту возникновения стимула 
(метод синхронного накопления). С жаждым циклом усреднения вели­
чина помехи уменьшается обратно пропорционально Nn, где п—число 
циклов усреднения.

В разработанной методике селективного усреднения исключаются 
из суммации реакции, моменты возникновения которых совпадают с 
периодами повышенного шумового фона. Блок-схема установки, кото­
рая служила основой разработанной методики записи ЭРГ, приведена 
на рис. 1. Контроль за электроокулографическими потенциалами осу­
ществляется с помощью дополни­
тельных датчиков. Низкочастотная 
составляющая выделяется с помо­
щью фильтра высоких частот (Ф) и о 
интегрируется. Если величина про­
интегра! ров а иного напряжения, отра­
жающая уровень мышечных арте­
фактов, превышает заранее задан­
ный пороговый уровень шума, про­
исходит запирание на определен­
ный интервал времени подачи син­
хроимпульсов от генератора импуль­
сов (ГИ) к стимулятору (С) и ЭВМ.

Запись ЭРГ производилась с помощью кожного электрода очково­
го типа. Исследуемый объект (ИО) во время регистрации ЭРГ нахо­
дится в затемненной звукосветонепроницаемой экранированной каме­
ре. Засвет глаза осуществляется вспышкой света от стимулирующего
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устройства (С), мощность которого может изменяться в широких пре­
делах (от 6 до 36 дат). С помощью устройства управления стимуляцией. 
(УУС) задаются параметры световых импульсных стимулов. Биопотен­
циалы, отводимые от кожи нижнего века кожным электродом, подают­
ся на вход элекгроэнцефалографа (ЭЭГ). усиливаются усилителем 
биопотенциалов (УБП) и поступают на вход специализированной ЭВМ 
(НТА—512М), запускаемой синхронно со стимуляторам (С) от гене­
ратора импульсов (ГИ). Процесс усреднения можно наблюдать визу­
ально и фотографировать с экрана осциллоскопа (О). Обработанная 
информация выводится на внешние устройства отображения данных, 
в качестве которых используются графопостроитель (X—V), цифропе-

Рис. 2.

чатающее устройство и перфоратор (ЦП). С перфоленты информация 
вводится в ЦВМ для дальнейшей математической обработки по раз­
работанным .алгоритмам частотного и спектрального анализа.

В качестве иллюстрации на рис. 2 приведены ЭРГ, записанные с 
помощью разработанного нами кожного электрода по предложенной 
методике на одном и том же глазу исследуемого при подаче различ­
ных по интенсивности стимулирующих воздействий.

Таким образом, комплексное применение кожного электрода оч­
кового типа и методики селективного усреднения имеет следующие 
преимущества: представляется возможным запись ЭРГ у детей без нар­
коза. а также в случаях, когда контактная линза неприменима (напри­
мер, при повреждениях роговицы), исключается раздражение рогови­
цы и возможные травмы при снятии ЭРГ, имеется возможность бы-
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строго наложения и съема электродов. Кроме того, способ селектив­
ного усреднения благодаря своей простоте позволяет использовать 
его применительно к небольшим лабораторным специализированным 
ЭВМ, используемым в клинических исследованиях.
Институт физиологии им.
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ՄԱՇԿԱՅԻՆ ԷԼԵԿՏՐՈԴՆԵՐԻ ՄԻՋՈՑՈՎ ԷԼԵԿՏՐԱՑԱՆՑԵՆԱԳՐԻ 
(ԷՑԴ) ԳՐԱՆՑՄԱՆ ՄԵԹՈԴԸ

Առաջարկվում է էլեկտրա ցան ցենա գրերի (Է8Գ) գրանցման մեթոդ ակ- 
նոցատիպ մաշկային էլեկտրոդների օգնությամբ, որոնք համակցված էեն ընտ­
րողական միջինացման համակարգի հետ և իրականացվում է հա՛տուկ էլեկ­
տրյանս։ յին հաշվիչ մեքենաների (ԷՀՄ) օգնությամբ։

Մաշկային էլեկտրոդը իրենից ներկայացնում է 3 մմ տրամագծով արծաթ­
յա գունդ ամրացված ակնոցի շրջանակին, որը հպվում է աչքի ներքին կոպի 
մաշկին։ Նկատվում է մաշկային էլեկտրոդների կիրաոման պարզություն, եղ­
ջերաթաղանթը վնասված հիվանդների և երեխաների ԷՑԳ-ի գրանցման ժամա­
նակ և ընտրողական միջինացման մեթոդի առավելությունը մկանային արտե- 
ֆակտների ճնշմամբ' որոնք առաջանում են ԷՑԳ-ի գրանցման ընթացքում։

Ներկայացված են ԷՅԳ-երի գրանցումները մշակված մաշկային էլեկտրոդ­
ների առաջարկված մեթոդի օգնությամբ, հետազոտված միևնույն աչքի մեջ, 
տարբեր հաճախականության ազդակների հաղորդման օդնությամբ։

Տ. G. ADAMIAN, L. G. BAR3EGHIAN. D. Տ. MELKON1AN, KH. A. ROOLAID

METHOD OF ELECTRORETINOGRAM REGISTRATION WITH 
THE AID OF SKIN ELECTRODES

The method of ERG registration with the aid of skin electrodes of 
spectacle type is suggested combined with worked out muscular artefact 
sup presing system of selective averaging.
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А. М. САТИНА

ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЙ КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОГО 
РАВНОВЕСИЯ И КИСЛОРОДТРАНСПОРТНОЙ ФУНКЦИИ КРОВИ 

ПРИ ОСТРОМ ОТЕЧНО-НЕКРОТИЧЕСКОМ ПАНКРЕАТИТЕ

В двух сериях экспериментов воспроизводился острый отечно-некротический пан­
креатит. Полученные результаты позволили предположить, что состояние кислотно-ще­
лочного равновесия и кислородтрянспортной функции юрови при указанной патологии 
определяется степенью выраженности гипоксии, что находится в зависимости от тяже­
сти патологического процесса.

Принимая во внимание малочисленность сообщений и отсутствие 
единого мнения относительно степени и особенностей нарушений кислот­
но-щелочного равновесия (КЩР) при отечно-некротическом панкреати­
те [1—3], а также учитывая значение исходного функционального состоя­
ния поджелудочной железы в патогенезе острого панкреатита, мы зада­
лись целью выявить степень и особенности нарушений КЩР и кмелород- 
транопортной функции крови (КТФ) при остром отечно-некротическом 
панкреатите, а также определить значение исходного функционального 
состояния поджелудочной железы в нарушениях КЩР и КТФ крови.

Материал и методы

Острый отечно-некротический панкреатит воспроизводился на 15 
собаках в двух сериях введением смеси гомогенной желчи и дуоде­
нального содержимого (в соотношении 1:3) в главный панкреатический 
проток после его перевязки в количестве 0,5 мл/кг массы животного. 
Для получения более тяжелой формы отечно-некротического панкреати­
та у части животных (8 собак) повреждающий агент вводился после 
стимуляции секреторной активности железы. С этой целью предвари­
тельно накормленным животным за 30—60 мин до введения раздражите­
ля подкожно вводили по 2 мл 1,0% раствора поликарпина.

В динамике развития заболевания (1, 3, 7, 14 и 30-е сутки) опреде­
ление активной реакции крови (pH), парциального напряжения угле­
кислоты (pCOj), избытка или недостатка оснований или кислот (BE), 
а также парциального напряжения кислорода (թՕշ) производилось на 
газоанализаторе фирмы «Corning*. Содержание 2,3-дифюсфоглицери- 
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новой кислоты (2,3-ДФГ) определяли методом А. А. Мешковой и 
II. П. Алексахиной [4]. Сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина 
(КДО) с учетом влияния pH крови и «дополнительных» факторов (фос­
форорганические соединения эритроцитов по Г. Г. Гельштейн с соавт. 
[5]), а также рО2 полунасыщения (Pso) рассчитывали путем сопоставле. 
иия величины рО2 и уровня оксигемоглобина (НвО2). Последний опре­
деляли с помощью отечественного оксигемометра фирмы «Красногвар­
деец». Забор крови из больших подкожных вен задних конечностей со­
бак производился в анаэробных условиях.

Результаты и обсуждение

Анализ результатов, полученных при исследовании КЩР и КТФ 
крови при остром отечно-некротическом панкреатите, вызванном на фо­
не относительного покоя поджелудочной железы (табл. 1), позволил 
выявить на 1-е сутки декомпенсированный дыхательный алкалоз, сопро­
вождающийся увеличением сродства гемоглобина к кислороду и сдви­
гом КДО влево. Метаболический ацидоз на 3, 7, 14 и 30-е сутки харак­
теризовался уменьшением сродства гемоглобина к кислороду и сдвига 
КДО влево на 3-и сутки с переходом на 7,14 и 30-е сутки сдвига КДО 
вправо под 'влиянием pH крови (3, 7, 14 и 30-е сутки) и «дополнитель­
ных» факторов (14 и 30-е сутки). На всем протяжении развития острого 
панкреатита, за исключением 1-ых суток, наблюдалось значительное 
нарастание 2,3-ДФГ.

Декомпенсированный дыхательный алкалоз, имевший место на 
1-е сутки острого отечно-некротического панкреатита, вызванного на фо­
не высокой функциональной активности поджелудочной железы (табл. 
2), несмотря на выраженное нарастание 2,3-ДФГ, сопровождался уве­
личением сродства гемоглобина к кислороду и значительным сдвигом 
КДО влево как под влиянием pH крови, так и «дополнительных» факто­
ров. Аналогичное взаимоотношение показателей КТФ крови наблюда- 
лосына 3, 7, 14-е сутки при декомпенсированном метаболическом ацидо­
зе; при этом отмечалось существенное уменьшение концентрации 2,3— 
ДФГ. На 30-е сутки развития заболевания декомпенсированный мета- 
•болический ацидоз развивался в условиях уменьшенного сродства гемо­
глобина к кислороду, сдвига КДО вправо и значительного нарастания 
2,3-ДФГ.

Уменьшение сродства гемоглобина к кислороду в результате суще­
ственного нарастания 2,3-ДФГ при отечно-некротическом панкреатите, 
вызванном на фоне относительного функционального покоя поджелудоч­
ной железы, является адекватной реакцией КТФ крови в ответ на раз­
витие гипоксии, о чем, наряду с приведенными данными, свидетельству­
ет падение pH эр., рО2, НвО2 венозной крови, а также ацидотический 
сдвиг в эритроцитах артериальной крови на 30-е сутки развития заболе­
вания, что, как известно, с определенной долей вероятности можно пере-
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Показатели КЩР и КТФ крови при остром отечно-некротическом панкреатите, 
вызванном на фоне относительного функционального покоя поджелудочной железы

Таблица 1

Показатели Дни эксперимента
ИСХОД 1-й | 3-й 7-й 14-й 30-й

лГ+пт 7,34+0,013 7,35+0,011 7,33+0,009 7,30+0,006 7,29+0,008 7.31+0,003
Ո 7 5 6 6 6 6
р >0,5 >0,5 <0,02 <0,01 <0,02

рСО։ в мм рт. ст. 
Л1+т 46,3+0.838 39,0+0,762 39,2+1,129 43,6+0,967 45.5+0,645 47,0+0.766

Ո 7 5 6 6 6 6
р <0,001 <0,001 <0,05 >0,5 >0,5

BE в мэкв/л 
М+т (—0,5)+0,483 (—3,8)+0,387 (—4,6)+0,322 (—4,21+0.377 (—3,51+0,483 (-2,0)+0,302

Ո 7 5 г 6 6 К
р <0,05 <0,001 <0,001 <0,05 <0,05

Р։о В JZ.K рт. ст. 
М+т 28,5+0,628 25,9+1,609 26,4±0,967 28,7+1,290 31,2+0,689 32,4+1,341

п 7 5 6 6 5 5
р >0,2 >0,5 >0,5 <0,05 <0,02

2,3-ДФГ в мкмоль!мл эр. 
М+т 4,6+0,030 4,4+0,072 5,1+0,105 5.3+0,030 5,4+0,073 5,5+0,052

II 5 5 6 6 5 5
р >0,5 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Итог, сдвиг КДО в мм рт. ст. 
М+т 2,6 впр.+0.887 2,5 вл.+0,967 1,5 вл.+0.962 2,2 внр.±0,806 4,0 впр.+1,128 6,1 впр.+1,4

Ո 6 5՜ В՜ 6 6
р <0,001 <0,01 >0,5 >0,2 <0,05



Таблица Չ
Показатели КЩР н КТФ крови при остром отечно-некротическом панкреатите, 

вызванном, на фоне высокой функциональной активности поджелудочной железы

Показатели
Дни эксперимента

исход 1-й . 3-й И J 14-й 30-й

РН 
М±т

П 
р

7,36+0.004 
“8

7,40±0,0()Э 
6

<0,001

7,34+0,016 
4

<0.05

7,30+0,011 
5 

<0,001

7,32+1,213 
4

« 0,01

7,29+0,766 
4

<0,001

рСО3 в мм рт. ст.
М±т 

л ч
Р

43,0+0,622 
8

33,3±0,806 
6

<0,001

41,2+0,970 
4

<0,05

42.6+1,149
5 

>0.5

40,5+0,728 
4

<0.01

41,65:0,766 
4

<0,05

ВЕ в мэкв'л 
М+т 

п 
Р

(—1,0)+0,247 
8

(— 4,0)+0,403 
6

<0,001

(—3,1)+! ,093 
4

<0,05

(—4>2)+0,862

<0.001

(—4,7)+0,607 
4

<0,001

(—5>4)+0,514 
4

<0,001

Р։о в мм рт. ст.
М+т 

п 
Р

28,5+0,508 
8

20,1+1,283 
5

<0,001

19,9+1.513
5

<0,001

23,7+1,034 
5

<0,05

22,411,265 
3

<0,05

29,0+1.052 
4

>0,5

2,3-ДФГ в мкмоль,мл эр. 
М+т

п
Р

4,6+0.046 
7

4,9+0.039 
5

<0,001

3,1+0,086
4 '

<0,05

3,1+0,063 
4

<0,01

3,2+0,030 
4

<0,01

5,4+0,052 
4

<0,02

Итог, сдвиг КДО՜ в мм рт. ст. 
М+т

п 
Р

2,5 нпр.+0,744 
8

7,7 вл.+1,552 
5

<0,001

6.7 вл.+1,336 
4

<0,01

3,4 вл.+0,862 
5

<0,001

5,1 вл.+2,427 
4 

<0,01

3,5 вир.+1,219 
4

<0,02



нести на другие клетки организма. Создавшиеся при этом условия спо­
собствуют утилизации тканями необходимого количества кислорода. 
Причина уменьшения 2,3-ДФГ при метаболическом ацидозе в случае 
острого отечно-некротического панкреатита, вызванного на фоне высо­
кой функциональной активности поджелудочной железы, была обуслов­
лена снижением рО2 ниже 30,0 мм рт. ст. (3,7 и 14-е сутки), тогда как 
при падении рО2 не более 30,0 мм рт. ст. содержание 2,3-ДФГ увели­
чивалось и наблюдался сдвиг КДО вправо (30-е сутки). Объяснение па­
радоксальному, .на первый взгляд, .взаимоотношению показателей КЩР 
и КТФ крови содержится в стремлении гемоглобина—совершенной бу­
ферной системы—к поддержанию в конечном итоге относительно высо­
кого уровня НвО2 в артериальной крови даже в случае значительного 
падения рО2 в ней, ибо уменьшение сродства гемоглобина к кислороду 
в данной ситуации и как следствие падение НвО2 в артериальной кро­
ви ниже определенного уровня приводит к развитию выраженной гипок­
сии. Об этом свидетельствует уменьшение артерио-венозного различия 
по О2 (25,0%) при рО2 в артериальной крови 62,0 мм рт. ст. и НвО2 
(85,0%) на 30-е сутки развития заболевания, несмотря на сдвиг КДО 
вправо.

Таким образом, прочно установившееся мнение о том, что гипоксия, 
а .в .равной степени и метаболический ацидоз, во всех случаях сопровож­
дается уменьшением сродства гемоглобина к кислороду, нашими иссле­
дованиями не подтверждается. Мы предполагаем, что состояние КЩР 
и КТФ крови при отечно-некротическом панкреатите определяется выра­
женностью гипоксии- степень которой находится в зависимости от ряда 
обстоятельств, в том числе и от тяжести патологического процесса в под­
желудочной железе.

ЦНИЛ Ер. ГИДУВа Поступила 13.ХП.1979

Ա. Մ. ՍԱՏԻՆԱ

ԱՐՅԱՆ ԹԹՎԱՀԻՄՆԱՅԻՆ ՀԱՎԱՍԱՐԱԿՇՌՈՒԹՅԱՆ 
ԹԹՎԱԾՆԱՓՈԽԱԴՐԱԿԱՆ ՖՈՒՆԿՑԻԱՆԵՐԻ ԽԱՆԳԱՐՄԱՆ 

ԱՌԱՆՁՆԱՀԱՏԿՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ՍՈՒՐ ԱՅՏՈԻՑԱՅԻՆ ՆԵԿՐՈՏԻԿ 
ՊԱՆԿՐԵԱՏԻՏԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Փորձերի երկու սերիաներում վերարտադրվել է սուր այտոլցային նեկրո- 
տիկ պանկրեատիտ, Ստացված արդյունքները թույլ են տալիս ենթադրել, որ 
արյան թթվահիմնային հավասարակշռության և թթվածնափոխադրական ֆունկ­
ցիայի վիճակը այս պաթոլոգիայի ժամանակ որոշվում է հիպոքսիայի ար­
տահայտվածության աստիճանով և կախված է պաթոլոգիկ պրոցեսի ծանրու­
թյունից.
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A. M. SATINA - 
’ * J •

PECULIARITIES OF DISTURBANCES OF ACID-BASE BALANCE AND 
OXYGEN TRANSPORTING FUNCTION OF THE BLOOD IN ACUTE 

EDEMATIC NECROTIC PANCREATITIS

In two series of experiments there has been reproduced edematic 
necrotic pancreatitis. The results obtained allow to suppose that the state 
of acid-base balance and oxygeri transporting function of the blood in 
this pathology is determined by the degree of hypoxia expressiveness, 
which depends on the degree of the pathologic process.
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УДК 616.147.3—007.64—089

В. А. ГРИГОРЯН

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА РАЗЛИЧНЫХ СПОСОБОВ 
ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ВАРИКОЗНОЙ БОЛЕЗНИ ВЕН

НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ В СВЕТЕ ОТДАЛЕННЫХ 
РЕЗУЛЬТАТОВ

Изучены отдаленные результаты различных способов хирургического лечения у 
больных с дееспособным и недостаточным клапанным аппаратом глубоких и перфо­
рантных вен. Выявлено, что при дееспособных перфорантных венах различные способы 
удаления поверхностных расширенных вен дают почти одинаковые результаты. При 
недееспособных перфорантных венах для получения лучших результатов наряду с 
удалением поверхностных расширенных вен должны производиться и операции, «аправ- 
.ленные на разобщение глубокой и поверхностной венозной систем.

Отдаленные результаты хирургического лечения при (нормальном 
и недостаточном клапанном аппарате глубоких и 'Перфорантных вен 
в литературе приведены в общем, без учета состояния гемодинамики 
конечности, клапанного аппарата глубоких и перфорантных вен, уров­
ня веночвенозного сброса или способов оперативного вмешательства 
[1—17]. Однако эти факторы имеют существенное значение для пра­
вильной оценки отдаленных результатов лечения и непосредственно 
влияют на них [6]. Состояние клапанного аппарата глубоких и перфо­
рантных вен к тому же имеет большое значение и в выборе способов 
хирургического лечения.

Отсутствие указанных факторов снижает ценность сведений об 
отдаленных результатах при этой патологии и, на наш взгляд, объяс­
няет их (большую разноречивость.

Достаточно сказать, что плохие результаты и рецидивы хирурги­
ческого лечения, по данным указанных авторов, составляют от 0,9 до 
77%. Հ

По материалам клиник общей хирургии г. Еревана с 1961 до 
1973 г. нами изучены отдаленные результаты хирургического и флебо- 
склерозирующего лечения в сроки от 1 года до 13 лет у 493 больных на 
554 конечностях (из общего числа 665 леченых конечностей у 601 боль­
ного). У 458 обследованных больных на 502 конечностях проведено хи­
рургическое лечение в сочетании в некоторых случаях с электрокоагуля­
цией и склеротерапией. Экстравазальные сдавления выявлены на 80 ко- 
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вечностях, что по отношению к 453 флебографически обследованным ко­
нечностям составляет 17,7%. С осложненными формами было 39% 
больных, с неосложненными 61%; 98% осложненных форм относятся 
к стадии декомпенсации. При оценке отдаленных результатов лечения 
нужен строго индивидуальный подход, т. е. необходимо учитывать, с 
каким состоянием конечности больные поступили па лечение и какой 
получен результат. В вопросе выбора критериев для оценки отдаленных 
результатов нельзя одинаково подходить к больным, которые поступи­
ли па лечение из косметических соображений, и к больным с тяжелыми 
трофическими расстройствами и осложнениями. Нельзя сравнивать 
также результаты разных способов оперативных вмешательств, выпол­
ненных в различных условиях, например, операцию Бэбкока, произве­
денную на конечности в стадии компенсации кровообращения при 
дееспособном клапанном аппарате глубоких и перфорантных вен, с 
операцией Маделунга, произведенной в стадии декомпенсации при не­
достаточности глубоких и перфорантных вен, тем более при трофиче­
ских нарушениях и осложнениях. ,

Результаты лечения оценивались следующим образом: отличный 
результат—отсутствуют жалобы и объективные признаки болезни, 
трудоспособность .полностью сохранена. Хороший результат—отсут­
ствуют жалобы, но имеются слабо выраженные объект!гвные проявле­
ния заболевания или небольшие жалобы при отсутствии объективных 
признаков. Наблюдается значительное улучшение в состоянии больных, 
трудоспособность сохранена. Удовлетворительный результат—(умеренно 
выраженные жалобы или объективные признаки заболевания или и те 
и другие, выраженные в слабой степени. Состояние больных и конеч­
ности лучше, чем до лечения. Плохой результат—лечение оказалось 
безрезультатным. Субъективные и объективные проявления болезни 
мало чем отличаются от тех, которые были до лечения, не говоря уже об 
ухудшении в состоянии больных.

•Применявшиеся методы оперативного леченая мы разделили на 
две группы: первая—операции, которые были направлены только на 
удаление поверхностных расширенных вен тем или иным способом; 
вторая—операции, которые были направлены на удаление поверхност­
ных расширенных вен и на разобщение поверхностной и глубокой ве­
нозной систем. В соответствии с этим больные также были разделены 
на .две группы: первая—с дееспособными .перфорантными вена-ми и 
вторая—с их недостаточностью. Больных с недееспособным клапанным 
аппаратом глубоких вен мы не выделили в отдельную группу, так как 
операции, направленные на их наружную коррекцию, были произведе­
ны нами в недостаточном для сравнения количестве. Больным первой 
группы выполнены операции, направленные только на удаление поверх­
ностных расширенных -вен, второй—вышеуказанные операции или те 
же операции, но в сочетании с операциями разобщения поверхностной 
и глубокой венозной систем (операции Линтона, Кокетта, Фельдера). 
При экстравазальных. сдавлениях (67 конечностей) производилась 
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также и декомпрессия. Перечисленные операции в некоторых случаях 
сочетались с образованием фасциального бандажа, .иссечением и пла­
стикой язв, иссечением коллатералей, обработкой окололодыжечных 
перфорантов. Результаты лечения приведены в табл. 1.

По нашим данным, результаты лечения зависят также от состояния 
гемодинамики конечности. Нанхудшие результаты наблюдаются в ста­
дии декомпенсации кровообращения. В связи с этим для подтвержде­
ния достоверности результатов лечения, приведенных в табл. 1, в 
табл. 2 приводится состояние гемодинамики конечности больных с не­
достаточными перфорантными венами, которым были произведены 
указанные выше оперативные вмешательства. В табл. 3 приведены спо­
собы оперативных вмешательств, выполненных у первой группы боль­
ных, 1И их результаты. Не имея возможности осветить в этой статье и 
причины рецидивов расширений .вен, можем сказать (и это подтвержда­
ется на нашем материале), что при дееспособных перфорантных венах 
не имеет никакого значения, каким способом удалена поверхностно- 
расширенная магистральная вена или расширенные коллатерали, глав­
ное, чтобы все патологически измененные вены 'были полностью удале­
ны. Другое дела—преимущества и недостатки .какого-либо способа для 
достижения этой цели в каждом конкретном случае. Здесь для выбо­
ра способа оперативечого лечения нужно учитывать анатомический тип 
расширенной вены (стволовый, рассыпной, смешанный), область, охва­
ченную расширением вен, пораженную .венозную систему и т. д. Необ­
ходимо иметь в виду, особенно у женщин, и косметический эффект 
предполагаемой операции при равных с другими операциями показа­
ниях. Например, операции Бэбкока, Нарата, Маделунга дают один и 
тот же результат в смысле удаления, например, ствола большой под­
кожной вены, но косметический эффект этих операций различен. При 
рассыпном типе расширений и извилистости вен при поражении бедра 
и голени вряд ли удастся удалить .вены по Бебкоку, а операция Маде­
лунга будет некосметичной .и чреватой осложнениями. В этих случаях 
показана операция Нарата, а при небольшом диаметре расширенных вен 
и их протяжении—Клаппа-Соколова и сочетание этих операций. Во всех 
случаях поражения магистрального ствола необходимо первым долгом 
.произвести операцию Троянова-Тренделенбурга, .а затем удалить расши­
ренные вены. При недостаточности перфорантных вен наряду с удалением 
поверхностных расширенных вен для получения лучших результатов 
необходима и операция по разобщению поверхностной и глубокой веноз­
ной систем.

На указанных выше соображениях основывается и выбор спосо­
бов этих операций. Так, при поражении малой подкожной вены и дре­
нирующих ее перфорантов операции Линтона или Коккета нецелесооб­
разны, так же как и в случаях недостаточности одновременно медиаль­
ных, латеральных и задних перфорантов. Здесь наиболее радикальна 
операция Фильдера. Там, где имеется изолированное поражение пер­
форантов нижней трети голени, показана операция Коккета, а при не-
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5—
1100 Состояние клапанного аппарата глубоких и 

перфорантных вен
Количество 

конечностей Операции

Таблица 1

Результаты лечения

отл.

Дееспособные глубокие и перфорантные вены 
Недееспособные глубокие и нормальные перфо-

44
направленные на удале-

28 63,6 13 29,6 3 6,8 — —

рентные пены 23 ние поверхностных 3 13 18 78,3 2 8,7 —
Проходимые глубокие и дееспособные перфо- расширенных вен 27,3

рентные вены 33 17 51,5 9 5 15,1 2 6.1

Итого 100 (19,9%) 48 48 40 40 10 10 2 2

Дееспособные глубокие и недостаточные перфо-
67 46,3рантные вены >. направленные на удале- 7 10,4 31 16 23,9 13 19,4

Недееспособные глубокие и перфорантные пены 134 ние поверхностных 12 9 41 30,6 37 27,6 44 32,8
Проходимые глубокие и недостаточные перфо-

51
расширенных вен

7,8 27,5 16 31,4 33,3рентные вены 4 14 17

Итого 252 (50,2%) 23 9,1 86 34,1 69 27,4 74 29,4

Дееспособные глубокие и недостаточные перфо- направленные на удале- <
23,3 56,7рентные вены 30 ние поверхностных 7 17 6 20 — —

Недееспособные глубокие н перфорантные вены 74 расширенных вен и на 
разобщение глубокой 9 12,2 35 47,3 24 32,4 6 8,1

Проходимые глубокие н недостаточные перфо­
рантные вены 13

и поверхностной ве­
нозной систем 3 23,1 5 38,4 2 15,4 3 23,1

Итого 117 (23,3%) 19 16,2 57 48,7 32 27.4 9 7.7

Не обследованные в специальном плане больные 
(конечности) 33 (6,6%)

направленные на удале­
ние поверхностных 
расширенных вен 7 21,2 1 3 7 21.2 18 54,6

Всего 502 97 19,3 184 36,7 118 23.5 103 20,5

Примечание. Во всех случаях у больных был первичный варикоз. Но в классификационных группах, где говорится о проходимых глубо­
ких венах, имеется в виду, что у этих больных не производилась флебография и о функциональном состоянии клапанного аппарата глу­
боких вен трудно было судить.



достаточности на всем протяжении медиальной поверхности голенч 
Линтона. Помимо указанных основных факторов, играющих роль в вы*֊ 
боре методов оперативного лечения, есть и другие, руководствовать­
ся .которыми нужно в .каждом конкретном՛ случае.

Больные, не обследованные в специальном плане (функциональ­
ные пробы, флебография, флеботонометрия, определение скорости кро­
вотока), составили третью группу (эти больные в основном были опе­
рированы с 1960 по 1966 г.). Им произведены были операции только 
удаления поверхностных расширенных вен. Как видно из табл. 1, наи­
худшие результаты лечения имели место именно у этих больных.

Таблица 2

Операции

Ко
ли

че
ст

во
 

ко
не

чн
о­

ст
ей

Состояние гемодинамики

компенса­
ция %

субкомпен-
” сация %

деком­
пенса­

ция
%

Направленные на удале­
ние поверхностных 
расширенных вен 252 75 29,8 127 50,4 50 19,8

Направленные на удале­
ние поверхностных 
расширенных вен и на 
разобщение поверх­
ностной и глубокой 
венозной систем 117 20 17,1 39 33,3 58 49,6

Итого 369
1

95 25,7 166 45 108 29,а

Количество 
конечностей

Отдаленные результаты лечения

отл. % хор. . % удовл. % плохие %

Троянова-Бэбкока 
Троянова-Бэбкока-На-

°3 12 52,2 8 34,8 3 13 — —

рата
Т роянова-Бэбкока-Маде -

32 13 40,6 16 50 3 9,4 — —

лунга 13 7 53,8 4 •30,8 1 7.7 1 7,7
Троянова-Маделунга 12 7 58,3 4 33,3 1 8,4 _
Троянова-Нарата
Различные сочетания

11 6 54,5 5 45,5 —« — — —

этих операций 9 3 33,3 3 33,3 2 22,2 1 11,2

Итого 100 48 48 40 40 10 10 2 2

Таким образом, различные способы удаления поверхностных .рас­
ширенных ввен при дееспособных перфорантах, если они правильно выб­
раны и выполнены без технических погрешностей, дают почти одина­
ковые результаты лечения. При недееспособности перфорантных вен 
должны обязательно производиться и операции, направленные на ра­
зобщение глубокой и поверхностной венозной систем. Ограничиваться 
вмешательством лишь на подкожных расширенных венах, в этих слу-
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чаях недопустимо. Больные, не обследованные в специальном плане, 
не должны подвергаться оперативному вмешательству.

Кафедра общей хирургии Ереванского (
медицинского института Поступила 16.VII.1979 г.

Վ. Ա. ԳՐԻԳՈՐՑԱՆ

ՎԻՐԱԲՈՒԺԱԿԱՆ ՏԱՐՐԵՐ ՄԻՋՈՑՆԵՐԻ ՕԳՆՈՒԹՅԱՄԲ ՄԱԿԵՐԵՍԱՅԻՆ ԼԱՅՆԱՑԱԾ ԵՐԱԿՆԵՐԻ ԲՈՒԺՄԱՆ 2ԵՌԱՎՈՐ ԱՐԴՅՈՒՆՔՆԵՐԸ
Ուսումնասիրված են վիրաբոլժական տարբեր միջոցների բոլժմ ան հեռա­

՛վոր արդյունքները 1-ից 13 տարվա ժամանակամիջոցում' 458 հիվա՛նդի մոտ, 
502 ստորին վերջույթների վրա, բավարար և անբավարար պերֆորանտ երակ­
ների ֆունկցիոնալ դրության ժամանակ։

Рուժ ման ամ ենաարդյոլնավետ արդյունքները ստացվել են առաջին խմբի 
հիվանդների մոտ։

Այստեղ տարբեր օպերատիվ միջամտությունները, որոնք ուղղված են 
միայն մակերեսային լայնացած երակների հեռացմանը, եթե նրանք ճիշտ են 
ընտ րված և կատարված են առանց տեխնիկական սխաքների տալիս են համար­
յա նույն արդյունքները! Վատ արդյունքները այդ խմբի հիվանդների մոտ 
նկատվել են 2% դեպքումI Երկրորդ խմբի հիվանդների մոտ, պերֆորանտ 
երակների անբավարարությամբ, լավագույն արդյունքները ստացվել են այն 
դեպքում, երբ լայնացած մակերեսային երակների հեռացումը ուղեկցվել է 
նաև խորանիստ և մակերեսային երակների ՛սիստեմի անջատում ով։ Այդ հի­
վանդների մոտ վատ արդյունքները կազմել են 7,7%։ Այդ նույն խմբի հի­
վանդների մոտ, որտեղ վիրաբուժական միջամտությունը սահմանափակվել է 
միայն մակերեսային լայնացած երակների հեռացումով վատ արդյունքները 
կազմ ել են 29,4%։

Ամենավատ բուժման արդյունքները ստացվել են հատուկ պլանով չհետա­
զոտված հիվանդների մոտ։ նրանց մոտ կատարվել են միայն մակերեսային 

լայնացած ՛երակների հեռացում։ Այստեղ վատ արդյունքներ նկատվել են 
■54,6% հիվանդների մոտ։

V. A. GRIGORIAN

COMPARATIVE EVALUATION OF DIFFERENT KINDS OF SURGICAL 
TREATMENT OF VARICOSE VEIN DISEASE OF THE LOWER

EXTREMITIES IN THE LIGHT OF PROLONGED RESULTS

There have been studied the prolonged results of different kinds of 
surgical treatment in patients with insufficient or active valval apparatus 
of deep and perforant veins. In perforant veins, having capacity 
for acting different kinds of removal of superficial dilated veins demon­
strate similar results. In perforant veins uncapable for acting parallel
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with the treatment mentioned above it is recommended to conduct an ope­
ration for isolation of the deep and superficial venous systems.
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Г. Т. МУРАДЯН, В. Ж. ДАРБИНЯНО СЕМЕННЫХ ФОРМАХ МИОТОНИЧЕСКОГО СИНДРОМА (ктинико-электромиографическое исследование)
Приведены результаты клинико-электроыиографического исследования двух се­

мей, в которых наследуется миотонический синдром в форме миотонии Томсена и ди­
строфической миотонии. Описаны также переходные формы миотонического синдрома. 
Сделан вывод о возможном нозологическом единстве миотонии Томсена н дистрофи­
ческой миотонии.Проблема единства или обособленности миотонических синдромов при врожденной миотонии (болезни Томсена) и миотонической дистро­фии (болезни Штейнерта-Куршманма-Баттена) была и остается до на­стоящего времени предметом дискуссий. Со времен описания Томсеном врожденной миотонии был опубликован ряд работ, в которых освеща­лись случаи сочетания миотонии с мышечной атрофией [7, 8]. .Вопрос о том, являются ли врожденная миотония и миотоническая дистрофия са- мостоятелынььми нозологическими единицами или же это различные формы единого патологического процесса, обсуждается до сих пор. Ряд исследователей считают, что врожденная миотония и миотоническая дистрофия являются различными по клинической картине и течению формами одного и того же наследственного заболевания, которое в си­лу различных привходящих факторов приобретает ту или иную интен­сивность [9, 10]. Другие же авторы считают, что речь идет о самостоя­тельных нозологиях, каждая из которых имеет свою обособленную гене­тическую основу [6, 8, 11], при этом основываясь на том факте, что в семьях с врожденной миотонией не встречаются больные с дистрофиче­ской миотонией. Требует своего дальнейшего уточнения также элекгро- миографическая характеристика миотонического синдрома для диффе­ренциальной диагностики и создания объективных критериев оценки тя­жести поражения.С целью уточнения вопроса о взаимосвязи между врожденной мио­тонией и миотонической дистрофией мы приводим краткое клиническое и электромиографическое описание двух семей, в которых нами обна­ружены больные с обеими формами миотонического синдрома, а также ряд переходных и «стертых* форм. Эти исследования дадут нам возмож­645



ность уточнить некоторые опорные положения о генетической взаимосвя­зи врожденной миотонии и миотонической дистрофии.
Семья М. (рис. 1).
Наблюдение 1. III—5. пробанд, 32 года, инвалид II группы. Первые признаки за­

болевания возникли в возрасте 20 лет, когда появились затруднения при жевании, го­
лос стал глухим. Через год не мог быстро разжимать согнутые в кулак пальцы. В 
после пуют ие годы указанные явления усилились, переведен на инвалидность. Боль­
ной несколько пониженного питания. А Д—90/50 мм рт. ст., на ЭКГ признаки ди­
строфин миокарда. Волосы на голове редкие, большая плешь на темени. Двусторон­
няя катаракта. Речь дисфонична, с носовым оттенком. Глоточные рефлексы не вызы­
ваются. Наблюдается значительная мышечная атрофия конечностей, особенно мышц 
предплечий и голени. В меньшей степени амиотрофичны мышцы плечевого пояса и 

мышцы. Сила в руках снижена, ограничено разгибание
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стоп. Вызывается механическая миотоническая реакция с мышц, наиболее подвер­
женных атрофии. Удар молоточком по языку вызывает образование «мышечного 
валика». Согнутые пальцы разгибает с трудом, особенно после локального охлаж­
дения. Сгибание пальцев в кулак свободное. Коленные и ахилловы рефлексы резко 
снижены.

Электромиография (ЭМГ): в покое в мышцах плечевого пояса выявляется спон­
танная активность в виде «миотонической задержки* ремиттирующего характера. 
Как реакция па вкалывание игольчатого электрода возникают «дуплеты» и «трипле­
ты» частотой. 15(1 250 гц, которые медленно снижаются в своей амплитуде и длятся 
до 1,5—2 мин, сопровождаясь звуком «пикирующего бомбардировщика». При макси­
мальном мышечном сокращении амплитуда биопотенциалов снижена по сравнению со 
здоровыми мышцами до 50—500 мкв с высокой внутренней частотой и типичной мио­
тонической задержкой. Миотонические задержки в покое возникают часто с одного 
электрода, в то время как с соседнего на расстоянии 5—10 лен выявляется патологи­
ческая интерференция с короткими разрядами н большим количеством многофазных 
потенциалов.
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Наблюдение 2. HI—). старшая сестра пробаяда, 56 лет. С 10-летнего возраста от­
мечает слабость в руках, затруднения при жевании. Мензис с 14 лет, менструальный 
цикл неправильный. Климакс с 29 лет. Замужем. Беременности не имела. С 25 лет 
выпадение волос на голове. Подкожно-жировая клетчатка у больной развита слабо. 
Волосы па I олове редкие, усиленный волосяной покров на теле и лице. Двухсторон- 
ний птоз. Лицо анемично. Мыпшы языка частично атрофированы, неполностью высо­
вывает язык. Легкая дистрофия жевательной мускулатуры, а также дельтовидных 
мышц. Выраженная гипертрофия голеней: мышцы твердые на ощупь, болезненны при 
пальпации, сила в них значительно снижена. Брюшные рефлексы живые, с продолжи­
тельным червеобразным сокращением. Ахилловы рефлексы не вызываются. При уда­
ре по тенару возникает противопоставление большого пальца с длительным застыва­
нием (20—30 сек).

ЭМГ выявляет типичные признаки миотонической реакции, особенно в мышцах 
предплечий. Отмечаются единичные колебания потенциалов в покое, напоминающие фиб­
рилляции, с частотой 1 в 0,5—I сек. После локального холодового воздействия частота 
и мощность потенциалов резко увеличиваются.

Наблюдение 3. III—3, младшая сестра пробанда, 31 год. С детства жалобы на сла­
бость в конечностях, нарушение походки. Отставала в психическом и физическом раз­
витии. Питание резко снижено. Двусторонний птоз. Башенный череп, стопа по типу 
Фридрайха. Статическая и частично локомоторная атаксия, более выраженная в 
верхних конечностях. Значительные атрофии мышц плечевого пояса, предплечий. Прй 
ударе молоточком—«валик» па языке. Затруднено разгибание согнутых пальцев (в 
течение 1—1,5 мин). Интеллект снижен.

На ЭМГ определяется резкое снижение вольтажа биопотенциалов при нх отве­
дении с мышц плечевого пояса (как прп максимальном усилии, так и при синергиях). 
В покое возникают полиморфные потенциалы низкой частоты, увеличивающиеся после' 
воздействия холодом.

Наблюдение 4. II—3, мать пробанда, 75 лет. Особых жалоб не предъявляет. Зна­
чительный дв}стороннй птоз. Гипертрофия жевательных мышц, мышц шеи, икронож­
ных мышц. Мышцы плотные, сила в них снижена. Лопаточные, коленные и ахилловы 
рефлексы резко угнетены. При ударе молоточком по тенару возникает длительная оп­
позиция большого пальца. Признаков активной миотонии нет.

ЭМГ: при слабом сокращении мышц выявляется запись, характерная для полной 
интерференции, однако после прекращения усилий угасание записи происходит медлен­
но. Снижение амплитуды биопотенциалов в течение 1—2 мин. В покое н при вкалыва­
нии электрода возникают полифазиые колебания, также дающие феномен «миотониче­
ской задержки».

Наблюдение 5. IV—9, дочь пробанда, 5 лет. Родилась в срок, говорить начала в 2 
года, ходить—в 3,5 года. Физическое развитие недостаточное. Помутнение хрусталика 
правого глаза. Гипотрофии мышц голеней и предплечий. Слабовыраженная миотони­
ческая реакция при механическом раздражении мышц предплечий и тенара. Синюшность 
дистальных отделов конечностей, гипергидроз.

ЭМГ: реакция миотонической задержки в атрофированных мышцах. В клинически 
здоровых мышцах прослеживается первично-мышечная запись, патологическая ин­
терференция, низкие полифазиые потенциалы с комплексами коротких и редких пи­
ков.

Генеологнческая схема семьи А. представлена на рис. 2.

Наблюдение 1. II—2, пробанд, 53 лет, инвалид II группы. Первые признаки забо­
левания отметил в 43-летием возрасте, возникли затруднения при расслаблении мышц. 
В последующие годы присоединились нарушения акта глотания, мышечная атрофия.647



Мышечная слабость продолжала расти. С 45 лет импотенция. Питание больного резко 
понижено, кожа сухая, облысение. Двусторонняя катаракта. Мышечные атрофии 
охватывают в основном мышцы-шеи, предплечий и кисти, иеронеальиую группу мышц. 
Ампмия, впалые височные ямки, диффузная атрофия мышц лица. Миотонические спаз­
мы в мышцах кистей и жевательной мускулатуры.

ЭМГ: наряду с электрической миотонической реакцией определяется патологи­
ческая интерференция с нарушением градации и комплексами коротких пиков, ха­
рактерная для первичномышечиой патологии.
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Наблюдение 2. П—1, сестра пробанда, 65 лет. С 26-летнего возраста слабость в 
руках, затруднепия при выполнении быстрых движений. На холоде не может разогнуть 
сжатые пальцы. Мензис с 13 лет. Одна беременность. В первые 10 лет заболевания 
указанные нарушения медленно нарастали, в последние годы прогрессирования не от­
мечает. Больная достаточного питания. Выраженная гипертрофия мышц плечевого 
пояса и голеней. Сила в мышцах снижена. Миотоническая контрактура наиболее выра­
жена в мышцах рук при сжимании кистей в кулак. При попытке встать из положения 
сидя— длительный спазм в мышцах пог. После холодового воздействия указанные явле­
ния резко усиливаются.

ЭМГ: характерная спонтанная активность в виде миотонической задержки. При 
механическом раздражении мышц—нисходящие по амплитуде короткие пики, свидетель­
ствующие о высокой механической возбудимости мышц. Признаков первичномышечной 
записи нет.

Наблюдение 3 .11—5, сводный брат пробанда, 31 года. Активно жалоб не предъяв­
ляет. Двусторонний неврит слухового нерва. Клинически поражение первномышечного 
аппарата не определяется. На ЭМ Г спонтанная активность в виде <миотоннческой 
задержки», особенно демонстративная после физической нагрузки и холодового воз­
действия. Низкая вначале частота заппсн увеличивается после раздражения исследуе­
мой мышцы.

Наблюдение 4. Ш—1, родной племянник пробаида, 35 лет. Затруднения при вы­
полнении быстрых движений, «спазмы» при сжимании пальцев в кулак. Болен с дет­
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ства. Ожирение II—III степени, большая плешь на голове. Атрофии мышц лица, пред­
плечий и голеней с выраженной механической реакцией миотонии, особенно на тенаре. 
Сила снижена, моленные и ахилловы рефлексы угнетены. Брюшные рефлексы повыше­
ны с длительным червеобразным сокращением.

ЭМГ: типичная реакция миотонической задержки с признаками первичномышеч­
ной записи.Особенностью приводимых двух семей является сочетание миотони­ческой дистрофии и миотонии Томсена как в одном «поколении, так и по восходящей и нисходящей линиям. При этом миотонические симп­томы, мышечные атрофии и вегетативно-трофические нарушения ком­бинируются в различных соотношениях, образуя переходные формы между основными миотоническими синдромами.В семье М. миотонический синдром входит в состав различных симптомокомплексов, образуя в случае III—5 классическую картину дистрофической миотонии, II—3—'болезнь Томсена, II—I и IV—9—пере­ходные стертые формы и III—3—.редкое сочетание миотонии с призна­ками болезни Фридрейха. Как видно из клинического описания, в дан­ной семье имеется потенциация наследственного дефекта.В семье А. болезнь Томсена представлена у 1—2, дистрофическая миотония—у II—2 и III—1 и II—5—cfrnst» форма дистрофической мио­тонии.Таким образом, обе семьи образуют ка>к бы continuum миотониче­ских синдромов, при этом фенотипические проявления отличаются боль­шой вариабельностью, даже в пределах одной семьи. Патологический признак в обеих семьях передается без пропусков поколений, только больными родителями. Не обнаружено случаев инбридинга среди ро­дителей больных. Эти данные позволяют нам признать аутосомно-до­минантный тип наследования заболевания в обеих приведенных семьях, что соответствует данным литературы [1—3].Трудно предположить, что проявление в двух различных генерациях врожденной миотонии Томсена и дистрофической миотонии с рядам пе­реходных форм обусловлено действием различных мутантных генов. В то же время мало вероятно, что патологический ген, ответственный за появление миотонии Томсена, в силу мутационных изменений приобрел новые свойства, приводящие к возникновению других форм миотонии, в точности воспроизводящих фенотипические проявления дистрофиче­ской миотонии [3—5].Нам .кажется более реальным предположение о том, что патологи­ческие признаки обусловлены системой множественных аллелей, один из .которых ответственен за проявление самого миотонического синдро­ма, в то время как другие обеспечивают весь «комплекс вегетативнотро- фичеоких, в том числе и амиотрофических нарушений. Проявление того или иного наследственного задатка при этом может зависеть либо от различной пенетрантности гена, что обусловлено наследственным пред­расположением, средовыми воздействиями и другими, либо от регулиру­ющего влияния иных генных комплексов, которые самостоятельно не 649
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обусловливают патологические признаки, но являются генами-регулято­рами.Такт։ образом, анализ двух родословных позволяет нам рассматри­вать миотонию Томсена и дистрофическую миотонию как единое забо­левание. имеющее общий механизм наследования с различной прояв- ляемостью основных патологических признаков.
Каф?дра неврологии и 

нейрохирургии ЕрГИДУВа Поступила 12.IV.I979 г.

ՀՐ. Տ. ՄՈՒՐԱԴՅԱՆ, Վ. Ժ. ԴԱՐԲՒՆՏԱՆՄԻՈՏՍՆԻԿ ՍԻՆԴՐՈՄԻ ԸՆՏԱՆԵԱԿԱՆ ՃԵՎԵՐԻ ՄԱՍԻՆ
Գրականության տվյալներով գոյություն ունեն տարաձայնություններ. 

,արգյՀք Թոմ՚սենի միոտոնիան և Շտեյներտի, Կոլրջմաննի և Բատտենի կողմից 
՛նկարագրված դիստրոֆիկ միոտոնիան նույն հիվանդության տարրեր կլինիկա­
կան ձևերն են, թե՞ դրանք առանձին հիվանդություններ են։ Այս հարցին պա­

տասխանելու նպատակով հոդվածի հեղինակները կատարել են երկու ընտանի­
քի գ են ի ոլոգի ական ուսումնասիրություններ, որտեղ կլինիկական և էլեկտրտ- 
միոգրաֆիկ հետազոտությունների հիման վրա եկան այն եզրակացության, որ 
նույն սերնդում կարող են նկատվել առաջնային միոտոնիկ սինդրոմ, որպես 
հիվանդության փոխանցիկ այլ ձևեր, ինչպես դիստրոֆիկ միոտոնիան է կամ 
նրանց ոչ մաքուր ձևերը։ Այսինքն, Բ՚ոմսենի միոտոնիան և դիստրոֆիկ դիս­
տրոֆիան նույն հիվանդություններն են, որոնք ունեն ժառանգաբար տարածվե­
լու նույն սկզբունքը։ Սակայն նրանց կլինիկական արտահայտությունները 
կարող են ընթանալ տարբեր ախտանշանների գերակշռությամբ։

H. T. MOURADIAN, V. ZH. DARB1N1ANFAMILY FORMS OF THE MYOTONIC SYNDROME (Clinico-electromyographic investigations)The results of clinico-electromyographic examination of two fami­lies are presented, in which the inherited myotonic syndrome is In the form of Thomsen’s and dystrophic moytony. Transitory forms of the myotonic syndrome are also given on the basis of data of clinical and geniological analyses. The authors come to the conclusion of the possi­bility of Thomsen’s and dystrophic myotony being one and the same nosological unity.
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Л А. СМИРНОВА, Л. А. ЛЕОНТОВИЧ, И. И. ДЕМЕНТЬЕВА, В. П. ОСИПОВ

СОСТОЯНИЕ ГЕМОКОАГУЛЯЦИИ У БОЛЬНЫХ, 
ОПЕРИРОВАННЫХ В УСЛОВИЯХ ИСКУССТВЕННОГО 
КРОВООБРАЩЕНИЯ С ПРИМЕНЕНИЕМ ОТМЫТЫХ 

РАЗМОРОЖЕННЫХ ЭРИТРОЦИТОВ

На основании исследования факторов гемокоагуляции у больных, оперированных 
в условиях ИК; авторы пришли к выводу о возможности применения перфузионной 
среды, включающей 500—1500 мл отмытых размороженных эритроцитов, без опасения 
геморрагии.

Несмотря на большие успехи в развитии метода искусственного 
крозоабращения /ИК/, вопрос регуляции свертывающей системы крови 
остается в поле зрения многочисленных исследователей, поскольку по­
вышенная кровоточивость является нередким 'осложнением по­
сле операций с ИК [1, 2]. Этот вопрос становится еще более актуальным 
при применении в составе перфузионной среды отмытых 'размороженных 
эритроцитов, не содержащих факторов свертывания [2].

Целью работы явилось изучение факторов гемокоагуляции у 30 
больных^ оперированных в условиях ИК, у которых перфузию проводи­
ли с применением 500—1500 мл отмытых размороженных эритроцитов. 
Контрольную группу составили 22 больных со сходными диагнозами, 
продолжительностью перфузии и степенью гемодилюцим (20—25%), у 
которых для проведения перфузии использовали такое же количество 
донорской крови (1—3 суток хранения, рецепт 76 ЦОЛИПК).

Оценку изменений свертывающей системы крови проводили по сле­
дующим показателям: тромбоэластограмма по Г.артерту, время сверты­
вания по Ли-Уайту, протромбиновый индекс по Квику, .время свободно­
го.гепарина по Сирмаи, толерантность плазмы к гепарину по Гормсен, 
количество фибриногена и фибринолитической активности по Бидвелл 
в модификации Г. В. Андреенко, неферментативный фибринолиз по Б. А. 
Кудряшову и Л. А. Ляпиной, активность фибринстабилизирующего фа­
ктора по В. П. Балуда, количество тромбоцитов по Фонио.

До операции и во время анестезии у 'больных обеих групп не выяв­
лено достоверных различий в исследуемых показателях гемокоагуля­
ции, которые были, как правило, в пределах, близких к нормальным 
величинам (таблица).
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Таблица
[оказателн гемокоагуляцни (М+ш) у больных, оперированных в условиях искусственного кровообращения с использованием в составе перфуза­

та отмытых размороженных эритроцитов (А) пли цитратной донорской крови (В)
' х. Этапы исследования

Норма До опера- В наркозе 
перед ИК

А В

После ИК и введения 
протаминсульфата

Через 4 часа после 
операции

Первые сутки после 
операции

Показатели 
гемокоагуляции

цин А В
А В А В А в

Время R, мин
7,9+0.03 | 8,22+0,4 | 7,9+0,4 

՜ Р<0,05 Р<0,05
14,2+3,1

Р>
13,8+2,4

0,05
15,4+0,6 

Р>
12,4+2,6 

Հ05
10,4+2,6 

РХ
9,8+0,9 

),05
Время К, ман 3,9+0,03 4,01±0,2 3,9+0,2 6,2±1,4 

Р>
5,8+0,9

3,05
4,9+1,1 

Р>
5,2+0,8 

0,05
4,2+0,6
՜ РХ

4.01+0,9 
),05 ~

МА, мм 60,4+0,6 61,8+0,8 60,8+0,6 50,4±8,4
Р>

54,6+6,8 
0,05

52,6+2,6 
Р>

56,2+8,4 
0,05

64,2+4,8 
Р><

66,2+2,9
1,05

Толерантность плазмы к гепа­
рину, мин

14,0+0,4 15,6+1,2 14,2+1,8 24,2+8,4 
Р>

18,2+2,6
0,05

20,2±1,8 
Р>

16,4+6,2 
0,05 ՜

10,8±1,2 
РХ

11,2+2,4
1,05

Фибриноген, мг% 351,3+16,8 392,6+21,4 4)0,2+28,1 231,6+28,4 |254,8+30,4 
Р>0,05

234,6+20,2 
Р>

302,6+42,1 
0,05

502,4+64.8 
Р_>

496,5+53,6
0,05 ՜

Фибринолитическая актив­
ность, %

26,1+2,5 30,4±12,4 24,1+10,2 58,6+11,2 | 60,2+8,4 
Р>0,05

62,6+10,4 
Р>

61,6+11,7 
0,05

32,4+6,8 
Р>

26.4+4,8 
0,05

Неферментатавный фибрино­
лиз, %

13,6+3,8 10,6+2,2 4,8+2,6 44.8+4,6
Р>

46,2+9,1 
0,05

46,4+8,2 
Р>

38,8+12,4 
0,05

24,9+2,6 
Р>

18,4+4,6 
0,05

Фибриназа, сек 80+10 85+10 90+12 60+15
՜ Р>

65+10
0,05

75± 18 
Р>

70±12 
0,05

80+16
Р>

70+8
0,05 ՜

Число тромбоцитов 300000
±50000

221000 
±11000

224000 
+8500

89000
+11000 

Р<

110000 
+23000

0,05

153000 
+14000

Р<

146000 
+18000 

0,755

270000 
+38000

Р>

282000 
+42000

0,05

Протромбиновый индекс, % 90±10 84+12 95+24 78+3,2
Р>

88+3,8 
0,05

82+3,1
՜ Р>

88+1,8
0,05

84+6.2 
Р>

86+6,1
0,05

Гепариновое время, мин — — 6+0,24 7+06
Р>

7±0,3 
), 05

6+0,3 
Р>

5+0,3
0,05

— —

Время титрования, мин — • — 4+0,16 5±3,4 5+0,8 — —



Через пять минут после начала искусственного кровообращения; 
степень гемодилюцин в обеих группах была практически одинаковой: 
гематокрит в исследуемой и контрольной группах составлял соответ­
ственно 27±1,5 и 29±1,3 об %, однако число тромбоцитов уменьшалось- 
в это время при применении цитратной крови на 12,66%, а при приме­
нении размороженных эритроцитов на 28,4%. Следовательно, искус­
ственное кровообращение у первой группы больных начиналось при бо­
лее выраженном дефиците тромбоцитов.

Эпсилон-аминокапроновую кислоту в количестве 5 мг переливали 
больным в начале наркоза до кожного разреза. После окончания пер­
фузии наряду с нейтрализацией гепарина протаминсульфатом перели­
вали фибриноген в количестве одного—двух граммов. Изменения пока­
зателей свертывающей системы крови в этот период характеризовались 
тромбоцитопенией, гипофибриногенемией и повышением՛ фибринолити­
ческой активности. Число тромбоцитов при использовании отмытых 
размороженных эритроцитов составляло в среднем 89000± 11000. при. 
использовании цитратной крови 110000±23000 (р<0,05). Для уменьше­
ния дефицита тромбоцитов больным, у которых в составе перфузата ис­
пользовали отмытые размороженные эритроциты, переливали тромбоцит­
ную массу в количестве 150 —200 мл. Это приводило к увеличению чис­
ла тромбоцитов в среднем до 153000± 14000. Несмотря на нейтрали­
зацию гепарина протамннсульфатом временные показатели тромбо­
эластограммы «R» и «К» были удлиненными, «МА»—укороченным, ко­
личество фибриногена было ниже дооперанионного уровня. Особое вни­
мание обращает ла себя величина фибринолитической активности и 
неферментативного фибринолиза. Введение больным эпсилон-амино- 
капроновой кислоты должно было бы блокировать фибринолиз, однако 
величина суммарной фибринолитической активности после окончания 
перфузии была весьма значительной—в среднем 58,6±11,2%. При опре­
делении качественного состава фибринолиза оказалось, что значитель­
ную часть его составляет неферментативный фибринолиз: 44,8±4,6%. 
Следовательно, высокая литическая активность после окончания пер­
фузии осуществляется неферментативным путем—комплексными сое­
динениями гепарина с белками я аминами. Активность фибринстаби- 
лизирующего фактора у больных обеих групп значительно снижена.

Таким образом, после окончания перфузии и нейтрализации гепа­
рина протаминсульфатом у больных выявляется состояние коагуло­
патии, характеризующееся дефицитом факторов свертывания крови при 
повышенном фибринолизе, осуществляемом неферментативным путем, 
и снижение активности фибринстабилизирующего фактора. Поотому 
мы считаем очень важным отметить необходимость тщательного исследо­
вания указанных факторов у больных с низким содержанием фибриноге­
на до операции. Длительная перфузия у этих больных, приводящая к 
значительной потере фибриногена при вышеуказанных изменениях в 
фибринолитической системе крови, может быть причиной геморрагии 
в ближайшем послеоперационном периоде.
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Через 4 часа после операции у больных обеих групп наблюдалось 
увеличение количества тромбоцитов и фибриногена, снижение фибрино­
литической активности в основном за счет изменения величины нефермен- 
тативнопо фибринолиза, некоторое увеличение фибринстабилизирующе- 
то фактора. Отмечено также незначительное увеличение толерантности 
плазмы к гепарину. Однако время «R* и «'К* в тромбоэластограмме 
все еще оставалось удлиненным. Последнее может быть результатом 
освобождения гепарина из его комплексов с фибриногеном и протамин­
сульфатом.

У двух больных в группе с отмытыми размороженными эритроци­
тами в этот период было выявлено кровотечение. Определяемое в это 
время состояние свертывания крови характеризовалось гипофибриноге­
немией (180,6±21,8 -иа%) и снижением активности фактора XII до 
55,5±6,4". Однако причина кровотечения оказалась хирургической, и 
указанные изменения в системе свертывания крови явились, вероятно, 
следствием кровопотери, а не ее причиной.

На следующий день после операции у больных обеих групп имелась 
наклонность к возрастанию гиперкоагуляционного потенциала крови. 
Это выражалось прежде всего в быстром увеличении концентрации фи­
бриногена, которая часто превышала пооперационный уровень и со­
ставляла в среднем 502,6±64,8 и 49,6,4± 53,5 иг %. Число тромбоцитов 
достигало нормальных величин, соответственно 270000±38000 и 
282000±42000. Данные тромбоэластограммы были несколько ниже нор­
мальных величин, активность фибринстабилизирующего фактора значи­
тельно снижена. Суммарная фибринолитическая активность была выше 
нормальных показателей в основном аа счет высокого уровня .нефермен­
тативного фибринолиза, осуществляемого комплексными соединениями 
гепарина с белками и аминами. Кровопотеря за первые сутки после опе­
рации составляла у больных с использованием отмытых размороженных 
эритроцитов в среднем 7,8±0,6 мл/кг, у больных с применением цит­
ратной донорской крови она была меньше--6,3±0,6 мл/кг (р<0,05).

Таким образом, приведенные данные свидетельствуют о том. что у 
больных, оперированных в условиях ИК, изменения показателей свер­
тывающей системы крови при использовании в составе перфузата отмы­
тых размороженных эритроцитов и цитратной донорской крови того же 
объема сходные. Состояние системы гемостаза характеризуется гипо­
коагуляцией в первые часы послеоперационного периода, выражающей­
ся в уменьшении числа тромбоцитов на 60,8±8,4%, падении концентра­
ции фибриногена на 48,4±4,8%, усилении функции ‘неферментативкого 
фибринолиза и уменьшении активности фибринстабилиэирующего фак­
тора. Статистически достоверным между этими группами больных было 
.лишь более выраженное уменьшение числа тромбоцитов при исполь­
зовании отмытых размороженных эритроцитов. Переливание тром։бо- 
щитной маосы в первые часы после операции позволяет уменьшить де­
фицит тромбоцитов и является обязательным мероприятием.
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В первые сутки после операции тенденция к нормализации факто­
ров свертывания крови у больных обоих групп одинакова. В этот период 
идет нарастание гиперкоагуляционного потенциала крови за счет 'Повы­
шения количества фибриногена на 30—40% от исходного уровня и умень­
шения фибринолитической активности, осуществляемой неферментатив­
ным путем.

Полученные данные позволяют сделать заключение о том, что ис­
пользование отмытых размороженных эритроцитов в составе перфу­
зионной среды в количестве 500—1500 мл не вызывает в состоянии 
гемокоагуляции изменений, существенно отличающихся от тех, кото­
рые возникают при применении такого же объема цитратной донорской 
крови.

Проблема гемостаза после операций с искусственным кровообра­
щением является весьма важной. При этих операциях величина воздей­
ствий на состояние гемокоагуляции настолько велика и разнообразна, 
что требует индивидуального подхода к каждому больному. Выбор пер­
фузионной среды должен проводиться .исходя .из дооперационных пока­
зателей системы гемостаза. Для больных с низким содержанием фиб­
риногена, высокой фибринолитической активностью, пониженной ак­
тивностью фибринстабилиэирующего фактора при намечаемой длитель­
ной перфузии для предупреждения геморрагических осложнений сле­
дует применять компонентную терапию с использованием трскмбомассы, 
фибриногена, а также прямое переливание крови в возможно ранние 
сроки после ИК-

Московский НИИ клинической
и экспериментальной хирургии Поступила 14.Х.1980 г.

Է. Ա. 0ՄԻՌՆՈՎԱ, Լ. Ա. ԼԵՈՆՏՈՎԻ9, Ի. Ւ. ԴԵՄԵՆՏԵՎԱ, Վ. Պ. 0ՍԻՊՈՎ

ԷՎԱՑՎԱԾ ԱՊԱՍԱՌԵՑՎԱԾ ԷՐԻԹՐՈՑԻՏՆԵՐԻ ՕԳՏԱԳՈՐԾՈՒՄՈՎ 
ԱՐՅԱՆ ԱՐՀԵՍՏԱԿԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ 

ՎԻՐԱՀԱՏՎԱԾ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ԱՐՅԱՆ
ՄԱԿԱՐԴԵԼԻՈՒԹՅԱՆ ՎԻՃԱԿԸ 

։
Արյան արհեստական շրջանառության պայմաններում վիրահատված հի­
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տորների ուսումնասիրման հիման վրա եզրակացվել է, որ այն կարելի է օգ- 

տագործել առանց վախենալու հեմոռագիկ բարդություններից։
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L. A. SMIRNOVA, L. A. LEONTOVICH, I. I. DEMENTIEVA. V. P. OSIPOV

THE STATE OF HEMOCOAGULATION IN PATIENTS OPERATED 
IN CONDITIONS OF EXTRACORPORAL BLOOD CIRCULATION 

WITH THE USE OF WASHED UNFREEZED ERYTHROCYTES

On the base of the study of factors of hemocoagulatlon In patients 
operated in conditions of artificial blood circulation with the use of 
washed unfreesed erythrocytes in perfused medium, it is supposed that 
they could be used without the danger of hemorrhagic complications. It 
is recommended to study the factors of hemocoagulation, including non- 
fermentative fibrinolysis and fibrin stabilizing factor.
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ԳԻՏհԻԹՅՈԻՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ
НАУК АРМЯНСКОЙXX, № 6, 1980 ССР

Жури, экспер и 
клинич. медицины

УДК 612.018 + 615.357 : 618

М. А. ХАЧИКЯНПРОСТАГЛАНДИНЫ И РЕПРОДУКТИВНАЯ ФУНКЦИЯ
Рассмотрена роль простагландинов в регуляции репродуктивной функции. Приве­

дены некоторые данные о применении простагландинов в акушерстве и гинекологии.Со времени открытия простагландинов (ПГ) [17, 18], установления их химической структуры [9] и разрешения сложных проблем, связан­ных с изысканием наиболее оптимальных способов их химического синте­за [13, 20], накоплен большой фактический материал, свидетельствую­щий о значительной роли эндогенных ПГ в регуляции репродуктивной функции у человека и животных. Результаты фундаментальных иссле­дований позволили не только раскрыть многие механизмы биологическо­го действия ПГ, но и обосновать возможность их клинического приме­нения, в том числе в качестве лекарственных средств, предназначенных для прерывания беременности и стимуляции родов.В этой связи особого внимания заслуживают данные, касающиеся влияния ПГ на репродуктивную функцию. На особое значение этих ве­ществ в репродуктивной функции указывает прежде всего тот факт, что почти все естественные ПГ обнаруживаются в семенной жидкости чело­века в количествах, далеко превышающих их содержание во всех дру­гих органах и тканях.Работами многочисленных исследователей [4, 6, 26] доказано уча­стие ПГ в процессе овуляции. Установлено, что овуляция может быть блокирована ингибиторами биосинтеза ПГ [6]. Отдельные факты наво­дят на мысль, что эта блокада имеет гипоталамо-гипофизарную основу и что ПГ выполняют функцию регулирования высвобождения лютеинизи­рующего гормона (ЛГ), необходимого для овуляции. Концентрация ЛГ уменьшается под влиянием индометацина, а блокаду овуляции аспирином можно устранить назначением ЛГ [8]. В то же вре­мя при угнетении индометацином овуляции у кролика в нелзпнувших фолликулах выявляются признаки лютеинизации с нормальной кон­центрацией прогестерона, что свидетельствует о влиянии ингибитора только на физическую сторону процесса овуляции -и о том, что эта бло­када осуществляется на уровне яичника [19].
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Значительный интерес представляют результаты изучения влияния ПГ на функцию желтого тела. В опытах in vitro ПГ стимулируют синтез прогестерона [7, 17, 28], а в опытах in vivo, наоборот, ингибируют сте­роидогенез в яичнике, уменьшая содержание прогестерона. Механизм лютеолитического действия ПГФ2а мало изучен, однако не исключено, что в осуществлении этого эффекта существенная роль принадлежит вазоконстрикции маточно-яичниковой вены и артерий яичника [29]. Важным также является непосредственное действие ПГФ2а на желтое тело [26]. В то же время рядом авторов [11, 36] не выявлено наличия у ПГФ2а способности оказывать лютеолитическое действие у небере­менных и беременных женщин. Данные о лютеолитическом действии ПГ у приматов и человека весьма противоречивы.В эффектах ПГ значительная роль принадлежит их способности оказывать влияние па функциональное состояние матки. Согласно иссле­дованиям Bygdeman, Sandberg и др. [10, 34], ПГ типа Ф стимулируют, а ПГ типа Е угнетают сокращения миометрия. Однако исследованиями Karim et Roth-Brandel [25, 32] и других установлено, что и ПГЕ стиму­лируют сокращения как беременной, тате и небеременной матки. Уже до­казана несомненная роль ПГ в регуляции родов, в возникновении спон­танных абортов и преждевременных родов [21, 24]. ПГ играют роль и в поддержании проходимости артериального протока плода в период бе­ременности [12, 34].ПГ принадлежит немаловажная роль в регуляции сократительной активности фаллопиевых труб. Установлено, что ПГЕ стимулируют со­кращения проксимальных отделов труб, но расслабляют их дисталь­ные отделы, тогда как ПГФюс и ПГФ2о усиливают сокращения всех от­делов фаллопиевых труб [35]. Это своеобразное действие ПГ имеет су­щественное значение для транспорта и имплантации яйцеклетки. Заслу­живают внимание факты, свидетельствующие о наличии биосинтеза ПГ в слизистой оболочке фаллопиевых труб. В истмусе фаллопиевых труб выявляется ПГЕ, а в ампулярном отделе—ПГФ2а [39]. Реакция труб на ПГ зависит от фазы менструального цикла и от уровня и характера продуцируемых в яичнике стероидов. Прогестерон повышает чувстви­тельность фаллопиевой трубы к ПГЕ и понижает ее к ПГФ2а '[28]. Из­менение чувствительности труб к ПГ после овуляции является необхо­димым условием для успешного транспорта яйцеклетки.Интересно влияние ПГ на продвижение сперматозоидов через цер­викальный барьер. Продвижение сперматозоидов в цервикальной слизи женщины возрастает при добавлении ПГФ2а благодаря увеличению по­движности сперматозоидов и возрастанию проницаемости слизи [16]. ПГЕ, (присутствующий в сперме, обладает расслабляющим действием на мышцы шейки матки и маточных труб, что в сочетании со способ­ностью ПГ стимулировать сокращения мускулатуры матки облегчает поступление сперматозоидов в полость матки и их встречу с яйцеклет­кой [14].
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ПГ принадлежит немаловажная роль в регуляции менструации. Не исключается, что менструация является результатом сокращений миометрия, вызванных высвобожденными эндометрием ПГ [31]. ПГ мо­гут играть этиологическую роль в возникновении первичной алгодисме- норреп и предменструального синдрома, которые часто сопровожда­ются бесплодием [5]. Бесплодие при этих состояниях может быть след­ствием нарушения процессов имплантации и .последующего развития оплодотворенной яйцеклетки. Для нормальной имплантации плодного яйца и его последующего развития необходим адекватный кровоток в матке, в регуляции .которого принимают участие и эндогенные ПГ.Для подтверждения этой концепции нами было проведено лечение бесплодия при алгюдисменоррее и предменструальном синдроме при по­мощи индометацина—ингибитора синтеза ПГ. Индометацин применялся за 4_5 дней до ожидаемой менструация по 25 мг 3 раза в день. Лече­ние оказалось эффективным. Почти во всех случаях исчезли патологи­ческие проявления алгодисменоррен и предменструального синдрома, а в 34% .наступила беременность.В настоящее время ПГ нашли уже широкое применение в акушер­стве. Впервые ПГ были применены для родовозбуждения и аборта в 1968—1970 гг. [22, 23]. В последующем появилось большое количество сообщений о прерывании беременности различных сроков простаглан­динами и их аналогами [15, 32, 33, 34, 38].Обобщая данные .многочисленных исследований, можно сделать следующие выводы. В I триместре беременности .методом выбора явля­ется вакуум-аспирация, что обусловлено большим числом неполных абортов и выраженностью побочных действий в виде тошноты, рвоты, диарреи при применении >ПГ. Однако представляется перспективным применение ПГ при очень малых сроках беременности (задержки мен­струации до 2 недель), что некоторые авторы называют «посткоиталь­ной терапией». Признается также использование ПГ для предопера­ционной дилатации шейки при сроках беременности 10—12 недель, осо­бенно у первородящих.Во II триместре прерывание беременности с помощью ПГФ2 и 15 метил ПГФ2а оказалось эффективным. При сроках от 13 до 15 недель методом выбора является однократное экстраамниональное введение 15 метил ПГФ2։ в дозе 750—920 мкг. После 15 недель целесообразней использовать однократное интраамниональное введение 15 .метил ПГФ2։ в дозе 2.5 жг или ПГФ2а в дозе 50 мг. Длительность аборта в среднем 16 часов, кровопотеря 100—120 мл.Весьма эффективными оказались родовозбуждение и родостиму- ляция простагландинами. Выяснилось, что ПГ в отличие от окситоцина оказывают эффект независимо от степени раскрытия шейки матки и мо­гут применяться при незрелой шейке матки. Преимуществом ПГФ2а пе- ,ред окситоцином оказалось также отсутствие изменений со стороны сер­дечной деятельности плода, в то время как при введении окситоцина <660



нередко наблюдаются тахикардия и брадикардия у плода. Применение ПГ оказалось весьма эффективным и патогенетически обоснованным при поздних токсикозах, гипертонической болезни, наличии синдрома гипертензии и при сердечно-сосудистых заболеваниях. Введение ПГФ2 многие авторы начинают со скоростью 2,5—5 мкг/мин, которую посте­пенно увеличивают каждые 15—30 мин. до развития регулярной родо­вой деятельности. Средняя скорость введения ПГФ2։, необходимая для родовозбуждения, находится в пределах 13—20 мкг/мин., а 15 метил ПГФ^—до 2 мкг jмин. Кроме в/в пути введения эффективно и перораль­ное введение ПГЕ. Введение ПГ надо продолжать и после установления регулярной родовой деятельности, т. к. прекращение его может привести к ослаблению родовой деятельности, к нарушениям процессов свертыва­ния крови и кровотечениям.Применение ПГ для контроля рождаемости с контрацептивной целью является очень .перспективным и заманчивым и привлекает вни­мание многочисленных исследователей. Однако до сих пор еще не уда­лось создать антифертильный препарат на основе ПГ, который был бы удобен для массового применения и не требовал бы врачебного контро­ля при его использовании.Следует отметить, что несмотря на то, что установлена существен­ная роль ПГ в регуляция функций .репродуктивной системы, .возможность клинического применения ПГ ограничивается быстрым их распадом и от­сутствием достаточной избирательности в их действии.Задачей первостепенной важности является создание модифици­рованных ПГ с пролонгированным и целенаправленным действием, а также создание селективно действующих антагонистов и стимуляторов биосинтеза ПГ, способных изменять его в нужном направлении.
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M. A. KHACHIKIANPROSTAGLANDINS AND REPRODUCTIVE FUNCTIONThe role of prostaglandins in the reproductive function of regulation Is shown in the paper. 661
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А Г АГАХАНЯН, Г. Г. ОКОЕВ, А. Г. АЛЛАВЕРДЯН, Р. Г. КАГРАМАНЯН, 
Г. X. ДРАМПЯННЕКОТОРЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ КЛЕТОЧНОГО ИММУНИТЕТА ПРИ НЕДОНОШЕННОЙ БЕРЕМЕННОСТИ

Изучались изменения клеточного иммунитета с помощью реакции бласттрансфор- 
мации лимфоцитов. Доказано, что при нормально протекающей беременности реакто- 
гениые потенции лимфоцитов снижены. Прн недоношенной беременности наблюдается 
повышение функциональной активности Т-клеток.В обычных условиях плод несовместим с матерью по транспланта­ционным антигенам гаплотипа отца [2]. В связи с этим ряд авторов рас­сматривают .плод в качестве аллотрансплантата, а роды как своеобраз­ную реакцию отторжения аллотрансплантата плода и внезародышевых образований [1, 6]. Это подтверждается данными, свидетельствующи­ми о развитии у здоровых беременных гуморальных и особенно кле­точных реакций, характерных для проявления трансплантационного им­мунитета и направленных против антигенов системы гистосовместимо­сти [3, 5].Развитие нормальной беременности обычно протекает в условиях оптимальных соотношений разнотипных иммунных реакций в системе мать—плод. Однако нередко баланс этих реакций нарушается в сторо­ну повышения или подавления иммунологической реактивности, что без­условно может повлиять на течение и исход беременности. Именно вследствие этого у соматически здоровых женщин может наблюдаться недонашивание или перенашивание беременности.Известно, что беременность сопровождается снижением показате­лей клеточного иммунитета, что связано с появлением в сыворотке кро­ви при беременности факторов, угнетающих реакцию лимфоцитов на специфические и неопецифические митогены [2, 5, 7]. По данным ряда авторов, экстракты плаценты эффективно подавляют бластную транс­формацию лимфоцитов, вызванную ФГА.Исходя из вышеизложенного, мы задались целью изучить иммуно­логическую реактивность женщин с недоношенной беременностью с по­мощью РБТ. Реакция бласттрансформации лимфоцитов с кровью ро­жениц проводилась по методике Линга Р. Н. [4] в следующих груп­
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пах: здоровые небеременные женщины (контроль); женщины с нор­мальной беременностью; женщины с недоношенной беременностью..В качестве митогенов и антигена использовались фитогем агглюти­нин ФГА (1—2 мкг/мл) и экстракт плаценты (200—ՅՕՕյ՜/лл по белку). Культура лимфоцитов 'инкубировалась без антигена (спонтанная бласт- трансформация), с ФГА, экстрактом плаценты и комплексом ФГА с экстрактом плаценты.Для морфологического исследования материал фиксировался в жид­кости Карнуа и заливался в парафин. Срезы окрашивались гематокси- лин-эозином, толуидиновым синим, на РНК по Браше, на ДНК по Фель- гену, по Ван-Гиэону, на гликоген.Результаты проведенных исследований представлены в таблице. Как видно из данных таблицы, у практически здоровых женщин под вли­янием ФГА процент бластов составляет 64,8±5,6. Спонтанная транс­формация лимфоцитов у этой группы выражена слабо. Аналогичная картина наблюдается и в отношении лимфоцитарных культур, инкуби­рованных в присутствии антигена, приготовленного из плаценты. При добавлении в культуральную среду одновременно ФГА и экстракта пла­центы наблюдается тенденция к снижению процента бластов по сравне­нию с теми культурами клеток, гдё был добавлен только ФГА.
Результаты исследований по реакции блясттрапсформации лимфоцитов

Таблица

Группа обследованных Число 
случаев

Без анти­
ген ОВ ФГА Экстракт 

плаценты
ФГА4-9К- 

стракг 
плаценты

Практически здоровые 
женщины (нерожав­
шие)

Нормальная беремен­
ность

Недоношенная беремен­
ность

20

20

20

0,4+0,01

2,2±0,5

4,6+1,0

64,8+5,6

52,4+3,2

66,8+4,1

0,1+0,01

0,8+0,02

2,1+0,6

53,8+3,2

44,3+2,1

59,8+2,1՛

В группе женщин с нормальной беременностью спонтанная транс­формация лимфоцитов составляет 2,2±0,5%, что статистически досто­верно превышает таковые, полученные у небеременных женщин (р<0,01). Нами отмечено снижение среднего процента бластов при сти­муляции культур ФГА по сравнению с контролем. Угнетение бластоге- пеза выявлено и в культурах, стимулированных ФГА и экстрактом плаценты. Иная картина наблюдается в группе женщин с недоношен­ной беременностью, где все показатели реакции бласттрансформ1ации выше, чем у лиц с нормальной беременностью. Так, процент бластов без стимуляции клеток составляет 4,6±1,0, при стимуляции ФГА— 66,8±4,1, экстрактом плаценты—2,1±0,6, при одновременном воздей­ствии ФГА и экстрактом плаценты—59,8±2,1.664



Одновре?.1енно с иммунологическим исследованием проводилось мор. фог лстохимическое изучение плаценты недоношенных пледов, где выяв­лен ряд изменений по сравнению с контролем. Обнаружены большие поля фибриноидных масс, среди которых видно мало ворсин. Ворсины преимущественно мелкие со склерозированной стромой, которая места­ми гиалннизирована и содержит мало сосудов. В стволовых ворсинках сосуды стромы склерозированы. Эпителий ворсин состоит из одного слоя клеток с выраженными синцитиальными почками. Синцитиальный эпи­телий местами атрофирован. В цитоплазме сохранившихся синцитиаль­ных клеток выявляется много нуклеиновых кислот и гликогена. Дециду­альные клетки базальной пластинки в состоянии дистрофии. Как в меж­ворсинчатых пространствах, так и в строме некоторых ворсин обнаружи­ваются лимфогистиоцитарпыр. клеточные скопления.Таким образом, можно заключить, что при нормально протекающей беременности реактогенные потенции лимфоцитов снижены, что, по всей вероятности, обусловлено в числе прочих факторов и тканевыми—'пла­центарными, оказывающими -ингибирующее действие на функцию Т— лимфоцитов. Подавление активности Т—клеток матери является, по— видимому, одним -из иммунологических механизмов, обеспечивающих нормальное развитие плода. В противоположность этому при недоношен­ной беременности способность лимфоцитов трансформироваться в бла­сты заметно повышается по сравнению со здоровыми беременными. Об­наруженное нами повышение функциональной активности Т—клеток при недоношенной беременности рвндетельствует о том. что усиление им­мунологического конфликта между матерью и плодом может рассмат­риваться как одна из возможных причин невынашиваемости и прежде­временных родов. Нельзя исключить и значение функциональной непол­ноценности плаценты, при нарушении структуры которой создаются благоприятные условия изосенсибилизации, приводящие к проявлению иммунологического конфликта.
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ակտիվությունը նորմալ և վաղաժամ ծննդաբերության ժամանակ։
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լիմֆոցիտներդ դրսևորում են տրանսֆորմացիայի ենթարկվելու բարձր ունա­

կություններ։

a g. aghakhanian, g. g. okoyev, a. g. allaverdian,
R. G. KAGRAMANIAN, G. Kh. GRAMPIANSOME CHANGES OF THE CELL IMMUNITY IN PREMATURE PREGNANCYThere have been studied the changes of the cell immunity with the help of lymphocyte blasttransformation reaction. It is proved that in nor­mal pregnancy the reactogenic potentlons of lymphocytes are lowered» while in premature pregnancy the functional activity of T-cells increases.
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Н. Л. АСЛАНЯН, Г. О. БАДАЛЯН, С. X. МАДОЯН, Н. Н. ХУДАБАШЯН, 
В. М. ШУХЯН, Л. А. БАБАЯН

ХАРАКТЕР ИЗМЕНЕНИЯ ЛИПИДНОГО ГОМЕОСТАЗА КРОВИ У 
РОДСТВЕННИКОВ БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Проведено изучение липидного гомеостаза крови у родственников больных гипер­
тонической болезнью. Выявлены нарушения, проявившиеся в увеличении концентра­
ции общего холестерина, триглицеридов, общих фосфолипидов, суммарного содержа­
ния пребета- и бета-липопротендов по сравнению с контрольной группой. Обнаружено, 
что эти изменения имеют определенное значение в вопросе выявления предрасположен­
ности к заболеванию у родственников больных гипертонической болезнью.

Многие исследователи .находят, что существует определенная взаи­
мосвязь между атеросклерозом и ишемической болезнью сердца, с од­
ной стороны, и гиперлипопротеидемией, с другой [4, 16, 17]. Другие ав­
торы считают, что нарушение липидного гомеостаза является характер­
ным также для артериальной гипертонии [12, 15, 19]. .При обследова­
нии отдельных групп населения была выявлена определенная корреля­
ция между уровнем систолического и диастолического артериального 
давления и холестерина [18].

В отдельных сообщениях ряда авторов [13, 14] приводятся данные, 
согласно которым при обследовании семей с гипертонической болезнью 
концентрация холестерина крови у родственников пробандов-больных 
значительно превышает таковую у родственников контрольной группы.

Однако в доступной литературе мы не встретили сведений о ха­
рактере изменения липидного гомеостаза у родственников пробандов— 
больных гипертонической болезнью с нормальным и повышенным ар­
териальным давлением. Настоящее сообщение посвящено изучению это­
го вопроса, что позволит выяснить наследственный характер нарушения 
липидного гомеостаза у больных гипертонической болезнью.

Под нашим наблюдением находилось 32 пробанда-больных гипер­
тонической ։болезнью, из коих мужчин 14, женщин 18 в среднем возра­
сте 52,1 ±2,0 (М±ш) года. У четырех из них была гипертоническая бо­
лезнь 1Б, у 5—ПА, у 22—ПБ, у одного—Шстадия по классификации 
А. Л. Мясникова [12].՜ У всех пробандов-больных .преобладала сердеч­
но-мозговая форма гипертонической болезни, у 2 отмечались приступы 
сердечной астмы.
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Кроме того, обследовались 83 родственника пробандов-больных, сре­
ди них мужчин 32, женщин 51. Средний возраст обследованных родствен­
ников 41,6±1,3 года, у мужчин 43,0±2.0, у женщин 40,7±1,7 лет. Из 
них 74 родственника 1 н 9—II степени родства. Средний возраст род­
ственников первой степени родства составлял 41,4±1,4, второй 42.8± 
3-9 года.

При детальном клиническом обследовании родственников пробан- 
' дов-больных гипертонической болезнью нами выделены 4 подгруппы. 
Первую подгруппу составили 26 родственников пробандов-больных со 
средним возрастом 53,7±1,8 года (мужчин 14, женщин 12), у которых 
отмечалась гипертоническая болезнь с выраженным повышением арте­
риального давления от 160/90 до 210/130 ж.и рт. ст. Вторую подгруппу 
составили 14 родственников пробандов-больных с транзиторным по- 
вышением артериального давления со средним возрастом 41,50±3,08 
года (мужчин 3, женщин 11); третью—14 родственников пробандов— 
больных со средним возрастом 35,8± 1,6 лет (мужчин 8. женщин 6) с 
нормальным уровнем артериального давления, у которых показатели 
■•артериального давления повышались после применения нагрузочной 
функциональной пробы (по Мастеру) и до конца восстановительного пе­
риода (в течение 3—6 мин) не возвращались к исходным данным.

Четвертую подгруппу составили 29 родственников пробандов-боль- 
ных со средним возрастом 33,5±1,8 года (мужчин 8, женщин 21), у ко­
торых показатели артериального давления или вообще не проявляли 
тенденции к повышению даже после физической нагрузки, или по исте­
чении восстановительного периода возвращались к исходным нормаль­
ным цифрам. Кроме того, в качестве контрольной группы обследованы 
40 здоровых людей из практически здоровых семей, <нз них 30 со сред­
ним возрастом 36,0±3,2 и 10—50,8±0,97 лет.

При исследовании липидов крови у двух групп здоровых лиц в раз­
ных .возрастных группах выяснилось, что у них статистически достовер­
ной разности между данными общих липидов и холестерина не наблю­
дается (таблица), однако концентрация триглицеридов статистически 
достоверно выше у лиц старшего возраста.

Наряду с клиническим обследованием проводилось изучение по­
казателей липидов крови у лиц контрольной группы, больных и их род­
ственников. в частности, общих липидов по Д. А. Кайдину [6], общего 
холестерина и общих фосфолипидов по унифицированным методам [10], 
при этом холестерин и по ферментативному методу с аминофеназоном 
наборами реактивов фирмы Бёрингер Майнхайм (ФРГ), триглицеридов 
по реакции с ацетил ацетоном [2]л суммарное содержание пребета- и 
бета-лапопротеидов по унифицированному методу [8, 11], количествен­
ное определение фракций липопротеидов электрофорезом на полиакри­
ламидном геле [1]. глюкозы ортолуидиновым методом наборами реак­
тивов фирмы Лахема (ЧССР).

Одновременные исследования концентрации холестерина в одних 
и тех же сыворотках унифицированным методом Илька и фермеьта- 
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Таблица
Показатели липидов сыворотки крови у пробандов-болытых и их родственников 

и контрольной группы

Группы исследуемых Общие липи­
ды, мг%

Холестерин, 
•иг %

Триглицериды, 
мг%

Фосфолипиды, Пребета+бета-лн- 
попротенды, ед. 

оп. плот.
Глюкоза,

Пробанды-больные 773,0+35,5 247,6+11,6 248,0+20,8 283,4+8,4 0,81+0,05 81,7+6,6
Родственники иробандов-больных 751,5+21,9 238,6+6,91 265,4*14,1 271,1+6,6 0,77+0,03 77,9+2,0

возраст
Контрольная группа 36>0+3,2 652,6*18,7 173,1+4,7 121,3+5,6 225,9*7,2 0,61+0.02 77,2+2,3

50,8+0,97 650,0+28,4 192,7+14,2 159,4+16.5 — — —

Родственники со стойким повыше­
нием АД 756,2+38,8 213,9+12,1 268,4+23,2 277,2+11,1 0.88+0,06 79,7*2,8

Родственники с транзиторным повы­
шением АД 779,5+40.9 222,6+13,2 248.0+28,6 281,0+14,2 0.73+0,06 83,0+6,6

Родственники, у которых АД не вое՜ 
станавлнвается после нагрузки 
спустя 3—6 мин восст. периода 761,6+61,1 239,6+18,0 270,4+40,5 265,5+16,2 0,70+0,07 77,7+5,1

Практически здоровые родственники 
пробандов-больных 698,1+44,8 230,8+10,4 261,4+25,9 263,2+12.6 0,72+0,03 74,2+3,5

Родственники первой степени род­
ства 732,8+23,3 232,3+6,8 251,3*14,3 270,7+6,2 0,76+0,03 77,6+2,2

Родственники второй степени род­
ства 790,8+94,1 253,2+15,3 347,5+41,4 273,7*33,7 0,82+0,06 83,3+5,5



тивным методом показали, что разность величин концентраций холесте­
рина, определенного двумя методами, небольшая [3], поэтому в даль­
нейшем результаты исследования общего холестерина в сыворотке кро­
ви были пересчитаны и переведены на данные ферментативного метода.

У всех обследованных кровь брали из вены утром натощак через 
12_ 14 часов после последнего приема пищи. Больные гипертонической
болезнью обследовались в среднем через 7 —10 дней после поступления 
в клинику. При определении верхней границы нормы холестерина 
(220 на %) отсекались 10% максимума значений, полученных у здоро­
вых лиц, а для триглицеридов—5% (190 л<г%).

Результаты исследований показали, что у пробандов-больных ги­
пертонической болезнью концентрация общих липидов (Р<0,001), хо­
лестерина (Р<0,002), триглицеридов (Р<0,001), общих фосфолипи­
дов (Р<0,01), суммарное содержание пребета- и. бета- липопротеидов 
(Р<0,002) повышена по сравнению с данными контрольной группы 
как в возрасте 36,0±3,2, так и 50,8±0,97 лет. При этом концентрация 
общих липидов и триглицеридов более выражена у пробандов-мужчин.

У 22 пробандов-больных гипертонической болезнью концентрация 
холестерина была выше верхней границы нормы, у 10—ниже; концен­
трация триглицеридов была выше у 21 пробавда-больного, ниже—у 11.

По классификации Фредриксона существует 5 типов гиперлипопро- 
теидемий [8], из коих при фенотилированин у 16 пробандов-больных 
гипертонической болезнью они были ПБ типа, у 6—ПА, а у 5—1У типа. 
У родственников пробандов-больных концентрация общих липидов и их 
фракций повышена по сравнению с данными контрольной группы (Р= 
0,002).

Сравнительно более высокие цифры концентрации холестерина на­
блюдаются у родственников со стойким повышением АД, низкие—у род­
ственников с транзиторным повышением АД и практически здоровых 
родственников, однако разность статистически недостоверна. У родствен­
ников I и III подгрупп концентрация триглицеридов повышена почти 
в одинаковой степени.

Концентрация общих фосфолипидов увеличена у родственников 
II подгруппы, а у родственников I подгруппы отмечаются высокие 
цифры суммарного содержания пребета- и бета-липопротеидов.

Интересно отметить, что, кроме общих фосфолипидов, все фракции 
липидов выраженнее у родственников второй степени родства по срав­
нению с данными первой степени родства. Концентрация глюкозы в кро­
ви как у пробандов-больных, так и их родственников по средним дан­
ным статистически достоверно не отличалась от данных здоровой груп­
пы.

Наши исследования показывают, что у родственников II, III и IV 
групп, несмотря на более молодой возраст по сравнению с возрастом 
пробандов-больных, концентрация общего холестерина, триглицеридов, 
общих фосфолипидов, суммарное содержание пребета- и бета-липопро- 
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тсидов повышена по сравнению с данными практически здоровых лиц 
как в возрасте 36,0±3,2, так и 50,8±0,97 лет.

Известно, что содержание липидов в крови здоровых лиц с воз­
растом увеличивается [7, 9]. У обследованных нами практически здо­
ровых лиц в возрасте 50,8±0.97 лет по сравнению с лицами в возрасте 
36,0±3,2 лет статистически достоверно было повышено лишь содержа­
ние триглицеридов, тогда как изменение концентрации холестерина по 
средним данным было статистически недостоверно. Средний возраст 
обследованных нами пробандов-больных и родственников I подгруппы 
превышал возраст остальных родственников. При этом степень нараста­
ния содержания липидов статистически достоверно не отличалась в ука­
занных труппах. Это, вероятно, говорит о том, что нарушение липидного 
гомеостаза характерно для семей с артериальной гипертонией, тогда как 
уровень и лабильность уровня артериальной гипертонии и возраст об­
следованных лиц не играют существенной роли в степени увеличения 
концентрации липидов крови.

Пам трудно объяснить механизм наблюдаемого явления наруше­
ний липидного гомеостаза у родственников, в частности. 'Практически 
здоровых родственников пробандов-больных гипертонической болезнью. 
Однако в литературе имеются данные о -том, что в патогенезе эссен­
циальной гипертонии определенную роль играет наследственная недоста­
точность ферментов, участвующих в синтезе стероидных гормонов и их 
обмене [20], а стероидные гормоны играют важную роль в метаболизме 
липидов [5].

Таким образом, полученные нами данные указывают на необсходи- 
мость проведения профилактических обследований ли^ из семей с арте­
риальной гипертонией для выявления и ранней профилактики наруше­
ний липидного гомеостаза.

Институт кардиологии им. Л. А. Оганесяна и 
НИЛ по изучению ишемической болезни сердца 
при кафедре пропедевтики внутренних
болезней Ереванского мед. института Поступила 16.VII.1979 г..

Ն. Լ. ԱՍԼԱՆՅԱՆ, Դ. Հ. ք»ԱԴԱԼՅԱՆ, Ս. Խ. ՄԱԴՈՅԱՆ, 
Ն. Ն. ԽՈԻԴԱԲԱՇՅԱՆ, Վ. Մ. ՇՈԻԽՅԱՆ, Լ. Ա. ՐԱՐԱՅԱՆ

ԱՐՅԱՆ ԼԻՊԻԴԱՅԻՆ ՀՈՄԵՈՍՏԱԶԻ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ 
ՐՆՈԻՅԹԸ ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈԻԹՅԱՄՈ ՏԱՌԱՊՈՂ

ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԱԶԳԱԿԱՆՆԵՐԻ ՄՈՏ

Հոդվածում բերված են հիպերտոնիկ հիվանդությամբ տառապող 32 պրո- 
բանդ- հիվանդների, նրանց 83 ազգականների և 40 առողջ մարդկանց արյան 
լիպիդային հոմեոստաղի փոփոխությունների բնույթի հետազոտության ար­
դյունքները։

Ստացված տվյալները ցույց են տալիս լիպիդային հոմեոստաղի փոփո­
խությունների բնույթի որոշիչ նշանակությունը։ Հիպերտոնիկ հիվանդությամբ
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տառապող պրոբանդ֊հիվանդների ազգականների լիպիդային հոմեոստաղի 
ըոլցանիշների ուսումնասիրությունը հնարավոր է դարձնում հիպերտոնիկ հի. 
վանդության նկատմամբ ժառանգական նախատրամադրվածոլթյան վաղ 
հայտնաբերումը և բուժական կանխարգելիչ միջոցառումների անցկացումը,

N. Լ. ASLANIAN, G. H. BADALIAN, Տ. KH. MADOYAN, N. N. KHOUDABASHIAN, 
V. M. SHOUKHIAN, L. A. BABAYAN

THE CHARACTER OF THE CHANGE OF BLOOD LIPID 
HOMEOSTASIS IN RELATIVES OF PATIENTS WITH 

HYPERTONIC DISEASE

The^results of the study of the change of blood lipid homeostasis 
In patients with hypertonic disease and their relatives are discussed in 
the paper. The indices of lipid homeostasis allow to reveal early the 
herlditary predisposition in relatives of the patients and to take thera­
peutic andfprophylaxic measures.
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В. Р. ТЕР-ГРИГОРЯН

СОСТОЯНИЕ ГЕМОДИНАМИКИ ПРИ СИНДРОМЕ 
СЕРДЕЧНОЙ АСТМЫ

Изучена центральная и периферическая гемодинамика у больных с синдромом 
■сердечной астмы на высоте приступа удушья и в межприступный период. Установлено, 
что на высоте приступа происходят резко выраженные сдвиги гемодинамики, которые в 
первую очередь характеризуются ослаблением пропульсивной способности миокарда 
левого желудочки.

С гемодинамических позиций недостаточность сердца обусловлена 
тем моментом, что способность сердечной мышцы совершать работу ока­
зывается меньше, чем падающая на него нагрузка. В определенном про­
центе случаев течение сердечной недостаточности осложняется присту­
пами сердечной астмы, что значительно отягощает течение основного 
заболевания.

Нам представляется целесообразным изучить центральную и пе­
риферическую гемодинамику при синдроме сердечной астмы, поежоль-. 
ку выяснение гемодинамических сдвигов является актуальным [4, 5] и 
их изучение поможет лучше осветить некоторые стороны патогенеза 
приступа. Показатели гемодинамики при сердечной астме изучались 
многими авторами [2, 6, 7, 9, 10], но разноречивость полученных резуль­
татов не могла создать единого мнения. Это можно объяснить, во-пер-. 
вых, необъективностью и недостоверностью большинства применяемых 
методик; во-вторых, малочисленностью обследуемых больных; в-треть­
их, техническими трудностями, связанными с ночным обследов-анием 
больных и выбором неинвазивной методики.

Настоящее сообщение основано на результатах обследования 69 
больных с явлениями недостаточности кровообращения, осложнив­
шейся приступами сердечной астмы. Средний возраст больных равнял­
ся 64,6±0,94 года. Показатели гемодинамики определялись методом ра­
диокардиографии по общепринятой методике <с альбумином человече­
ской сыворотки, меченной J131 [3]. При этом определялись следующие 
показатели центральной и периферической гемодинамики; число сердеч­
ных сокращений, артериальное давление, минутный и ударный объемы 
сердца (МПС и УО), сердечный и ударный индексы (СИ, УИ), объем 
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циркулирующей крови (ОЦК). объем крови в легких (ОКЛ), скорость, 
кровотока в большом и малом кругах (Тб. кр. и Тм. кр.).

На основании полученных гемодинамических показателен опреде­
ляли коэффициент эффективности циркуляции (КЭИ), общее перифе­
рическое сопротивление кровотоку (ОПС), минутную (МРл. ж.) и удар­
ную работу левого желудочка (УРл. ж.).

Исследование проводилось дважды: на высоте приступа и спустя 
8—12 дней после ликвидации клинических и рентгенологических при­
знаков синдрома сердечной астмы.

Первое исследование в подавляющем большинстве случаев прово­
дилось в ночные часы. Методика исследований не была обременительна 
для больных.

Показатели гемодинамики во время и вне приступа

Таблица

Показатель Контроль Во время 
приступа

В межприступ- 
ном периоде Р2-3

Число сердечных сокра­
щений В .I/UM 75,3±1,6 106,9+2.82 76,6+2,0 <0,001.

АД .и.и рт. ст. 1 сист* 114,3+2,57 157,9+5,33 135.9+3,33 <0,001
1 днаст. 76,8+2,29 92,5+2,16 80,1^1,66 <0,001

МО С, л/мин 7,36+0,23 3,90+0,19 5.13+0,13 <0,001
СИ, л/мин/м- 4,32±0,17 2,35+0,1 3.05+0,08 <0,001
УО, мл/уд. 98,4+3,55 40,9+2.73 69.6+2,34 <0,001
У И. мл/уд/.и1 57,6+1,83 22,9+1,51 41.5+1,32 <о.ооь
ОЦК, мл 4363,9±73,1 4343,7+65,0 4289,5+75.9 >0,5
О ПС, дин/сек/см-ь 983,7+32,8 2430,4+81,3 1593,8+44,0 <0,001-
ОКЛ, мл 475,1+27,6 539,3+29,6 482,4+16.5 >0,1
т м- к. 4,8+0,18 7,8+0,23 5,7+0,17 <0,004

б. к. 16,7+0,73 31,9+0,73 22,9+0,76 <0,001
МР л. ж., кгм/мин/м1 4,95+0,17 3,54+0.15 3.84+0,17 <0,25
УР л. ж., Гсм/мин/м- 66,0+2.06 35.1+1.48 51.9±1,94 <0,001
КЭЦ 1.69±0,07 0,93+0,04 1.21+0,03 <0 ,00 Г

В табл. 1 представлены показатели центральной и периферической 
гемодинамики во время и вне приступа удушья. Как видно из таблицы, 
приступ сердечной астмы сопровождался резким учащением ритма сер­
дечной деятельности. Увеличение частоты и ритма желудочковых сокра­
щений приводит к появлению гемодинамических малоэффективных же­
лудочковых систол. Таким образом, наблюдаемая нами, а также дру­
гими авторами [1, 6, 8, 9] «компенсаторная» тахикардия на фоне рез­
ко уменьшенной сократительной способности миокарда не может обес­
печить при достаточном притоке крови к сердцу полноценный сердечный 
вцброс.
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На высоте приступа величины СИ и УИ изменялись параллельно, 
что еще раз говорит о незначительной степени влияния возникающей 
во время TJpHCTyna тахикардии на обеспечение адекватного сердечного 
выброса.

Таким образам, критически сниженный сердечный выброс на высо­
те приступа сердечной астмы при удовлетворительном венозном прито­
ке к левому сердцу (о чем косвенно свидетельствует ОКЛ) характеризу­
ет резкую функциональную неполноценность миокарда левого желудоч­
ка. На угнетение пропульсивной способности сердца указывает также 
уменьшение МРл.ж и УРл.ж. Аналогичные изменения претерпева­
ет и КЭЦ: во время приступа снижается до 0,93±0,04, увеличиваясь 
в межприступиый период до 1.21±0,03.

Увеличение артериального давления на высоте приступа удушья от- 
мечалосыпочти во всех случаях. Аналогичные данные приводят и другие 
исследователи [1, 6]. Повышение артериального давления, по всей ве­
роятности, связано с резким повышением общего периферического со­
противления на фоне значительно выраженного снижения сердечного 
выброса.

Повышенное на высоте приступа артериальное давление в опреде­
ленной степени носит приспособительный характер. В условиях резко­
го уменьшения сердечного выброса повышенное артериальное давление 
в какой-то мере поддерживает кровоснабжение жизненно важных орга­
нов в минимальных размерах. Но резко возросшее на высоте приступа 
общепериферическое сопротивление как защитно-компенсаторная реак­
ция организма несет в себе и отрицательные стороны, поскольку увели­
чивает нагрузку на уже ослабленный миокард левого желудочка. При 
резком и внезапном ослаблении насосной функции лового желудочка 
именно малый круг кровообращения принимает на себя первые удары, 
при этом в нем происходят критические сдвиги внутрилегочной гемоди­
намики, клинической манифестацией которой является приступ сердеч­
ной астмы.

Главным следствием нарушения внутрилегочной гемодинамики 
при снижении сократительной функции миокарда оказывается веноз­
ный застой в легких. Но емкость сосудистого ложа легких ограничена 
структурными особенностями легких. Так, Schreiner и др. [11] сообщи­
ли, что средние значения ОКЛ у здоровых лиц составляют 271 мл/м2, а 
у больных с недостаточностью левого желудочка ОКЛ составлял 
292 мл/м2. Наши данные также указывают на невыраженное увеличе­
ние ОКЛ во время приступа по сравнению с межприступным периодом.

По всей вероятности, главная причина застоя в малом круге лежит 
не в абсолютном увеличении ОКЛ на высоте приступа, а <в резком замед­
лении скорости кровотока в малом круге кровообращения. Сочетание 
обоих этих факторов приводит к подъему внутрикапиллярного гидроста­
тического давлений и транссудации интерстициальной ткани легких.

Исходя из анализа приведенных данных, свидетельствующих о вы­

675



раженных нарушениях центральной и периферической гемодинамики, 
мы склонны считать, что ведущим звеном патогенеза приступа сердеч­
ной астмы является острое уменьшение сократительной способности 
миокарда левого желудочка.
Кафедра пропедевтики внутренних болезней

Ереванского медицинского института Поступила 21.XII.1979 г.

Վ. Ռ. ՏԵՐ-ԴՐԻԳՈՐՅԱՆ
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Սրտային ասթմայի սինդրոմով 69 հիվանդի մոտ հեղձակի նոպայի ժա­
մանակ ռադիոկարդիոդրաֆիայի մեթոդով ուսումնասիրված են կենտրոնական 
և ծայրամասային հեմոդինամիկայի ցուցանիջները' Կրկնակի հետազոտությու­
նը կատարվել է հեղձուկի նոպայից 8—12 օր հետո, երբ սրտային ասթմայի 
ամբողջ սիմպտոմատոլոզիան բացակայում էր։ նոպայի բարձրության վրա 
նկատվում էր սրտային արտամղման իջեցում, արյան մեծ և փոքր շրջանա­
ռություններում արյան հոսքի արագության նվազում, ձախ փորոքի րոպեական 
աշխատանքի պակասում, ընդհանուր պերիֆերիկ դիմ ադրոլթ յան մեծացում' 
համեմատած միջնոպայական շրջանի հետ։

Վերլուծության ենթարկելով հետազոտությունների արդյունքները հեղի­
նակները դալիս են այն եզրակացության, որ արտաքին ասթմայի պաթոգենե­
զում առաջնակարգ դերերից մեկը պատկանում է ձախ փորոքի կծկող ունակու­
թյան սուր իջեցմանը։

V. R. TER-GR1GORIAN

ON THE STATE OF HEMODYNAMICS IN THE SYNDROME 
OF CARDIAC ASTHMA

The central and peripheric hemodynamics have been studied in pa­
tients with the syndrome of cardiac asthma during the peak of asphyxia 
and between attacks. During the peak of asphyxia there have been ob­
served strongly marked shifts of hemodynamics, which are characterized 
by the reduction of the propulsive capacity of the myocardium of the 
left ventricle.
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Разработан новый способ лечения термических ожогов. Принцип метода заклю­
чается в переливании лимфоцитов, предварительно «обученных» In vitro полипептид- 
ным экстрактом аллогенного неонатального тимуса, а также активированных лимфо­
цитов ожоговых реконвалесцентов.Проблема ожоговой инфекции является ключевой проблемой в ожоговой патологии [1—3]. По мнению С. А. Полищука с совт. [4], са­мые современные меры и методы борьбы с ожоговой инфекцией пока не могут гарантировать успеха, в силу чего разработка различных на­правлений, позволяющих повысить эффективность противоинфекцион- ных мероприятий, остается насущной проблемой ожоговой патологии.■В настоящей работе перед нами поставлена следующая задача: изучить ֊состояние клеточного иммунитета у обожженых и влияние адап­тивной иммунотерапии (иммунными лимфоцимами) на иммунологи­ческий статус обожженных и течение ожоговой болезни.С целью определения функционального состояния системы иммуни­тета, а также подбора больных для осуществления адаптивной ֊иммуно­терапии обследовалось 70 обожженных (ожог пламенем), из коих 20 больных составили контрольную группу, а у остальных 50 проводилась иммунотерапия при помощи переноса либо «обученных» лимфоцитов (25), либо лимфоцитов-вопамог.ателей, полученных из периферической крови ожоговых реконвалесцентов (Rh-, 0 (1) группа крови).Исходя из общего состояния больного, наличия и частоты рвоты, уровня гемоглобинурии, азотемии, количества выделяемой мочи, темпе­ратуры тела, площади и глубины поражения, устанавливался характер ожогового шока по схеме, ֊рекомендованной Всесоюзным ожоговым цен­тром. Иммунотерапия проводилась после осуществления противошоко­вых мероприятий и выведения больных из этого состояния. В 5 случа­ях «обученные» лимфоциты были введены в период клинически край­не тяжелого ожогового шока. В целом дополнительное иммуностиму­
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лирующее лечение осуществлялось при III АВ >н IV степени ожогов, ес­ли пораженный участок превышал 15% поверхности тела.Применялись следующие методы исследования: реакция бласт- трансформации лимфоцитов (РБТЛ) по Ф. Валентайн [6], тест тор­можения миграции лейкоцитов (РТМЛ) по М. Соборг [7]. Для «обу­чения» лимфоцитов приготовляли полапепшдный экстракт тимуса по методике Шт. М. Милку и И. Потоп [5]. «Обученные» in vitro полипеп- тидным экстрактом лимфоциты в количестве 5—10. 10® и Т-клеткн-по- мощники в количестве 8—10. 107 переливали внутривенным способом.В качестве рестимулирующих агентов использовали стафилококко­вый аллерген и экстракт обожженной кожи. Иммунологические иссле­дования проводили через 2—3, 10—15 дней после получения термиче­ской травмы и за несколько дней до выписки из стационара.Представленные в табл. I данные свидетельствуют о резком снижении ответной реакции лимфоцитов в РТМЛ, если исследования проводились- через 2—3 дня после поступления в стационар. При этом не отмечается статистически значимой разницы между числом положительных отве­тов различных групп обследованных. Через 10—15 дней число положи­тельных ответов увеличивается, что особенно наглядно у больных, по­лучивших «обученные» лимфоциты и Т-хелперы ожоговых реконва­лесцентов. Это относится в равной степени как к культурам клеток, сти­мулированных стафилококковым аллергеном, так и ожоговым антиге­ном.Данные, полученные у пострадавших, к этому сроку (группы больных без иммунотерапии) статистически достоверно ниже (Р<0,01), чем у больных, получивших Т-хелперы и «обученные» лимфоциты. В дальнейшем (за 2—3 дня до выписки из стационара) в группе больных, леченных обычным способом, наблюдается некоторое увеличение чи­сла положительных реакций в отношении обоих антигенов. По этой при­чине статистически достоверная разница выявляется лишь между чи­слами положительных реакций в группе больных, получавших и не по­лучавших «обученные» лимфоциты (табл. 1).Из данных табл. 2 видно, что при глубоких и обширных терми­ческих ожогах вслед за травмой развивается ареактивность лимфоци­тов, в результате чего процент трансформированных в бласты клеток резко снижается (чарез 2—3 дня после получения ожога). Снижение бластогенеза наблюдается и в тех группах больных, которым перели­вали «обученные» лимфоциты или Т-хелперы ожоговых реконвалес­центов. Через 10—15 дней после поступления на лечение рестимулирую­щий эффект стафилококкового аллергена, ожогового антигена стано­вится более выраженным. Даже в группе больных с ожогами пламе­нем наблюдается более чем двукратное увеличение процента транс­формированных в бласт-клетки лимфоцитов. При этом ожоговый анти­ген проявляет большую рестимулирующую активность. Резкое увеличе­ние среднего процента бластов выявляется в группе больных, получив-678



Результаты исследований по тесту торможения миграции лейкоцитов в клинике

Таблица 1

Группа обследованных
Число 

обследо­
ванных

О
бщ

ее
 чи

сл
о ис

сл
е­

до
ва

ни
й

Через 2—3 дня после 
поступления

Через 10—15 дней после 
поступления

За 2—3 дня до выписки 
из стационара

стафилококко- 
выг аллерген

ОЖОГОВЫЙ 
антиген

стафилококко­
вый аллерген

ожоговый 
антиген

стафилококко­
вый аллерген

ожоговый 
антиген

число 
полож. 
резуль­

татов

Р
ЧИСЛО 
ПОЛОЖ. 
резуль­
татов

р
число 

полож. 
резуль­
татов

Р
число 

полож. 
резуль­
татов

Р
число 

полож. 
резуль­

татов

Р
число 

полож. 
резуль­
татов

Р

Лечение ожога Т-хелпе­
рами 25 150 ' 3 >0,05 1 >0,05 15 <0,01 14 <0,01 12 >0,05 10 >0,05

Ожог пламенем II—III 
АВ степени (конт­
рольная)

Лечение ожога .обучен­
ными* лимфоцитами

20

25

120

150

3

4 >0,05

0

1 >0,05

5

20 <0,01

5

18 <0,01

8

17 <0.01

10

24 <0,01



Динамика изменений способности лимфоцитов к бласттрансформации под влиянием лечения
Таблица 2

Труппы обследованных Количество 
больных

Число ис­
следований 
в каждом 

сроке

Через 2—3 дня после поступ­
ления в стационар Через 10—15 дней За 2—3 дня до выписки 

больных

стафилококко­
вый аллерген

ОЖОГОВЫЙ 
антиген

стафилококко­
вый аллерген

ОЖОГОВЫЙ 
антиген

стафилококко­
вый аллерген

ОЖОГОВЫЙ 
антиген

Ожог пламенем 20 120 0,58+0,05 0,54+0,08 1,2+0,1 2,4+0,1 6,8+0,2 7,1+0.2

Лечение ожога Т-хелпе­
рами 25 150 0,64+0,06 0,74+0,05 3,8+0,2 3,9+0,2 7,6+0,2 6,8+0,4

Лечение ожога «обучен­
ными* лимфоцитами 25 150 0,81+0,08 0,32+0,01 6,4+0,2 11,4+0,2 10.1+0,3 9,7±0,3

Հ >0,05 >0,05 <0,01 >0.05 >0,05 >0,05

р։ >0,05 >0,05 <0,01 <0,01 >0,05 >0,05

Рз >0,05 >0,05 <0.01 <0,01 >0,05 >0,05

Р։— между группами больных, не леченных и леченных Т-хелперами; Р2 — между 
группами больных, не ле"еппых и леченных «обученнымиэ лимфоцитами; Р3 — меж­
ду двумя группами больных, получивших иммунотерапию (по է—критерию Стьюдента)



ших «обученные» лимфоциты. Увеличение среднего процента бластоци­тов наблюдается и в группе больных, получивших Т-хелперы. Перед выпиской процент бласт-клеток во всех группах обследованных повы­шался независимо от природы рестимулиругощего агента.Таким образом, переливание «обученных* лимфоцитов и Т-хелперов в комплексе лечения ожоговой болезни сопровождается повышением функциональной активности иммунокомпетентных клеток, что приво­дит к снижению инфекционных осложнений.
Институт кардиологии М3 Арм. ССР Поступила 15.XI.1979 г.

Վ. Ա. Ս՜«ւՐՏԶՅԱՆ , Ս. Ա. ՄՈ1՝ՇԵՂՑՍ.Ն, Ն. Ռ. ԴԱՎԻԴՅԱՆ, 
Վ. Ի. ՀՈ՚ԱԱՆՆԻՍՅՍ-Ն, է. Ն. ՏՈՐԱՆՅԱՆ, է. Ա. ՇԱՄԻՐՅԱՆՋԵՐՄԱՅԻՆ ԱՅՐՎԱԾՔՆԵՐԻ ԱԴԱՊՏԱՏԻՎ ԻՄՈԻՆՈ^ԵՐԱՊԻԱՆ «ՈՒՍՈՒՑՎԱԾ» ԼԻՄՖՈՑԻՏՆԵՐՈՎ

Հեղինակները մշակել են ջերմային այրվածքների բուժման մեթոդներ լիմ­
ֆոցիտների ներս րսկմ ան մ իջոցով։

Այդ մեթոդի կիրառումը հնարավորություն է տվել իջեցնելու ինֆեկցիոն 
բարդությունների առաջացման տոկոսը և նպաստել է այրվածքս։յին հիվան­
դության ընթացքի և պրոդնոզի բարելավմանը շնորհիվ նկատվող վաղաժամ 
իմունոլոդիական ռեաբիլիտացիայի։

V. A. MKRTCHIAN, Տ. A. MOUSHEOHIAN. N. R. DA VIDIAN, 
V. I. HOVHANESSIAN, E. N. CHOBANIAN, E. A. SHAMIR1ANADAPTIVE IMMUNOTHERAPY OF THERMIC BURNS WITH .INSTRUCTED* LYMPHOCYTESA new method of treatment of thermic burns is recommended. The authors suggest ro do a transfusion of lymphocytes, beforehand .Instruc­ted" in vitro by polypeptide extract of allogenic neonatal thymus and activated lymphocytes of burn convalescents.
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РЕФЕРАТУДК 611.441—008.6Г. С. БЕЖАНОВ, А. В. ЗИЛЬФЯНРОЛЬ ТУЧНЫХ КЛЕТОК В МЕХАНИЗМЕ ПОВЫШЕННОЙ ПРОНИЦАЕМОСТИ МИКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА ПРИ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ОКОЛОЩИТОВИДНЫХ ЖЕЛЕЗПроведено изучение микроциркуляции при литологии околощито­видных желез. Изучение .микроциркуляции и роли отдельных клеточ­ных ассоциаций в ее нарушении проводили по общепризнанной ори­гинальной современной методике, разработанной акад. А. М. Чернухом и сотр. (1976).У паратиреопривных крыс в период максимального снижения уров­ня кальция в крови выявлена повышенная проницаемость микрооосудов брыжейки, плевры и подкожной соединительной ткани. Важная роль в механизме 'проницаемости 'артериоло-венулярного колена микроцирку- ляторного русла отводится тучным клеткам.10 с., илл. 6, библиогр. 9 назв.ЦНИЛ Ереванского медицинского института Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ за № 4403—80 Деи. 14/Х 1980 г. Поступила 25/V 1919 г.
- РЕФЕРАТУДК 611.13С. А. СИСАКЯН, А. А. БАГДАСАРЯНО ВЫЯВЛЕНИИ КРОВЕНОСНЫХ КАПИЛЛЯРОВ ПЛАЦЕНТЫ С ПОМОЩЬЮ МОДИФИЦИРОВАННОГО МЕТОДА ГОМОРИ ПО ОПРЕДЕЛЕНИЮ АКТИВНОСТИ КИСЛОЙ ФОСФАТАЗЫС помощью модифицированного метода Гомори по определению ак­тивности кислой фосфатазы изучалась структурная организация крове­носных капилляров 20 плацент при нормальной доношенной беремен­ности и 15 плацент от женщин с недоношенной беременностью. Для ис­следования вырезали кусочки из центральных и периферических отде­лов плаценты, фиксировали в 5% нейтральном формалине в течение 24682
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часов. Далее готовили замороженные срезы, которые погружали в инку­бационный раствор следующего состава: 1 % уксуснокислый свинец— 100 мл, нормальный ацетатный буфер рН=6,2—5 мл, р-глицерофосфат натрия 1%—0,5 мл. Инкубация срезов производилась при 37° в тече­ние 24 часов, после чего их обрабатывали в 0,5% растворе сернистого натрия.Вышеописанный метод позволяет без инъекции, путем непосред­ственного окрашивания стенок сосудов выявлять кровеносные капил­ляры плаценты, форменные элементы в межворсинчатом пространстве, что может быть полезным при изучении терминальной кожи плацен­тарного кровообращения.
9 с., нлп. 4, библиогр. 15 назв.
Кафедра биологии Ереванского 
медицинского института.
Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ Поступила 18/Х 1978 г.
за № 4401—80 Деп. 14/Х 1980 г. • ;՝

РЕФЕРАТ

УДК 616.124:616.127—089—603—93

А. А. ЕНГИБАРЯНВЛИЯНИЕ ИНДОМЕТАЦИНА НА РЕПАРАТИВНЫЙ МИОГЕНЕЗ У КРЫСПредставлены результаты экспериментальных исследований по изу­чению влияния индометацина на репаративный миогенез у крыс. По­казано, что индометацин в дозе 2 мг на 100 г веса животного не оказы­вает выраженного угнетающего действия на регенерационную способ­ность мышечной и соединительной ткани. Однако индометацин, ослаб­ляя фагоцитарную реакцию, подавляет утилизацию некротизированных тканевых структур, что приводит к задержке дифференцировки как мы­шечных, так и соединительных элементов.
8 с., плл. 3, библ. 13 назв.
Кафедра биологии Ереванского 
медицинского института
Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ Поступила 13/VI 1979 г.
за №' 4404—80 Деп. 14/Х 1980 г.

РЕФЕРАТ

УДК 616.716.8:616—089.844

Г. М. ЕГИЯН, X. А. БАДАЛЯН, С. О. НИКОГОСОВАПРИМЕНЕНИЕ ЛИОФИЛИЗИРОВАННЫХ ХРЯЩЕВЫХ И КОСТНЫХ ТРАНСПЛАНТАТОВ ПРИ ВОССТАНОВИТЕЛЬНЫХОПЕРАЦИЯХ ЧЕЛЮСТНО-ЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИПроизведено 200 пересадок хрящевого трансплантата по поводу различных дефектов и деформаций лицевого скелета, 32 операции пер-683



впчной пластики после удаления доброкачественных и злокачественной 
опухолей. Методом аутопластики хряшом оперированы 35, гомопласти­
ки_ 153 и гетеропластики—12 больных. Из 32 костно-пластических опе­
раций произведено 18 аутопластик трансплантатом, взятым из гребешка 
подвздошной кости, и 14 гомопластик лиофилизированным костным 
тр эксплантатом.

Протяженность дефекта челюсти, образовавшегося после удаления 
опухоли или резекции челюстной кости, была от 4 до 12 см у 21 больно­
го, у одного же с произведенной резекцией челюсти одновременно с 
вычленением в височно-нижнечелюстном суставе отсутствовала вся по­
ловина челюсти. Из 200 оперированных лишь у трех имелось осложне­
ние нагноением, в результате чего трансплантаты вынуждены были 
удалить.

У 20 больных изучен процесс приживления лиофилизированных 
трансплантатов в клинико-рентгенологическом аспекте. Отмечено, что 
у двух больных после резецирования челюстной кости по поводу злока­
чественной опухоли трансплантаты впоследствии отторглись в связи с 
развитием воспалительного процесса, хотя у одного из них образовалась 
мощная секвестральная коробка, в связи с чем непрерывность челюстной 
кости была частично восстановлена. У остальных имелась нормальная 
консолидация как клинически, так и рентгенологически.

9 с., библ. 10 назв.
Ереванский медицинский институт
Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ Поступила 17/V 1979 г.
за Ns 4402—80 Деп. 14/Х 1980 г.

РЕФЕРАТ

} УДК 616.33/34—089-
О. А. ОГАНЕСЯН

ИНОРОДНЫЕ ТЕЛА ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА
Проанализированы 163 истории болезни больных С|инюроднымителами, 

желудочно-кишечного тракта. Из них было оперировано около 36% боль­
ных. Представлена классификация инородных тел желудочно-кишеч­
ного тракта с учетом путей попадания их в пищеварительный тракт и 
классификация инородных тел по Степени их потенциальной опасности.

При возникновении сомнений в пассаже и выхождении инородных 
тел естественным путем лучше прибегнуть к гастротомии, не допуская՛ 
дальнейшего продвижения инородного тела, т. к. гастротомня здесь ме­
нее опасна, чем операция в нижеследующих участках.

Замечено, что проглоченные предметы, даже заостренные, размер 
которых не превышает 5—6 см (иглы),хорошо продвигаются по направ­
лению желудочно-кишечного тракта и редко дают осложнения.
10 с., илл. 3, библ. 6 назв.
Ереванский медицинский институт
Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ Поступила 11/XI 1979 г,
за Ns 4405—80 Деп. 14/Х 1980 г.
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Г. Г. ТИОССА

РЕФЕРАТ

УДК 616.528:616.5

СЛУЧАИ ТЯЖЕЛОГО ЗАТЯЖНОГО ОСПОВИДНОГО ДЕРМАТОЗА
герпетической этиологии

Описан редкий случай осповидного дерматоза тяжелой формы с за­
тяжным течением. Заболевание клинически проявлялось генерализо­
ванной формой поражения кожных покровов, слизистых оболочек глаз и 
полости рта. Особенностью случая было поражение сердечно-сосудистой 
системы в форме токсического миокардита и тромбофлебита левой ниж­
ней конечности.

Лечение: диета индивидуальная, пенициллин, тетраолеан, рондо- 
мицин, нистатин, преднизолон, нерабол, витаминотерапия, кровезамените­
ли, гливенол, сердечно-сосудистые средства, сипкумар, физиотерапевти­
ческие процедуры, лечение поражений кожи и слизистых оболочек глаз, 
санация полости рта. Исход—выздоровление на 74-е сутки.

5 с, библ. 5 иазв.
Ереванский военный госпиталь
Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ Поступила 27/ХП 1978 г.
за № 4485—80 Дсп. 21/Х 1980 г.
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Ալեքսանյան է. Լ__Ստորթն ձայրանգամի խցանող հիվանդության հեմոդինամի-
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Ալեքսանյան Ք. Ա Լիպ իգային պերօքսիդացիայի ինտենսիվությունը այրվածքի 

և ճառագայթման միատեղ ազդեցության տակ հյ-տոկոֆերոլի ազդեցությու­
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Ամատունի Վ. Գ.է Ղարաւյյոզյան Կ. %., Սաֆարյան Մ. 9*. — Բրոնխիալ ասթմայով հի­
վանդների էրիթրոցիտների թաղանթներում լիպիդների պերօքսիդացիայի փո­
փոխության դինամիկան և ըյջ-տոկոֆերոլի պարունակության տեղաշարժը արյան 
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Ամատունի Վ. Գ., Սաֆարյան Մ. 9".— Բրոնխիալ հիվանդների արյան մեջ ՍՕԴ-ի քա­
նակական փոփոխությունները ......... 

Ամրոյան է. Ա., Նալբանղյան Ս. Գ., Կանեցյան Մ. Հ. —Ապոմորֆինի ազդեցությունը 
կատվի գլխուղեղի արյան հոսքի և զարկերակային ճնշման վրա և նրա փոփո­
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Անղրիասյան է. Ս., Սաեւիանյան Ռ. Մ., Գրիղորյան է. Գ. — Ուղեղիկից զրկվաձ կեն­
դանիների սպիտակ արյան պատկերը փորձարարական ցնցումների պայման­
ներում
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Անաոնյան 0. Ա. Լիպիդային պերօքսիդացումը ֆլյուորոզի ժամանակ և սննդային 
ազդակների պաշտպանիչ ղերը ......... 4—381

Ասլանյան %. 9*.. Տոմիլեց Վ. Ա., Միխեևա %. Ա. Օրգանիզմի ոեակտիվության որոշ 
ցոլցանիշների փոփոխությունները կոկորդի սուր րորբոքային նեղացումով 
հիվանդ երեխաների մոտ .......... 4—435

Ասլանյան Ն. է., Սաղալյան Գ. Հ., Մաւլոյան Ս. հ., Խոպաբաշյան Ն. Ն., Շո։խ- 
յան Վ. Մ. Ազիզյան Հ. է.—Հիպերտոնիկ հիվանդություններով հիվանդների 
և նրանց ազգականների արյան մակարդելիոլթյան, ֆիբրինոլիզի հոմեոստա- 
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Ասլանյան Ն. է., PturjiuijiuG Դ. 2., Մադոյան Ս. Խ-. Խոպաթաջյան Ն. Ն., Շուխ- 
յան Վ. 1Г., PtupiUjuiG b. IL. — Արյան լիպիդային հոմեոստազի փոփոխություն­
ների բնույթը հիպերտոնիկ հիվանդությա մբ տառապող հիվանդների մոտ

Ավսւցյան Ս. 1Г., Դունայվխյեր P. I*. — Սեպաձև խոոոչի վիճակը խրոնիկական թարա­
խային - պ ոլիպող սինուսիտների ժամանակ .......

Աուփկ I». Վ., Սարզսյան Գ. Ա., Գոլութևա 0. Գ. 2,3-գիֆոսֆոգլիցերատը մարդակնե­
րի արյան էրիթրոցիտների մեջ լեռնային պայմաններին հարմարվելու ըն­
թացքում

РшрцушБ Ա. Ա. — Սկզբնային րացանկյուն գլաուկոմայով հիվանդների տեսադաշտում 
փոփոխության հաճախականության մասին •

|>ազրատոէն|ւ Р. Ь. — Կ ատեխոլամինների դերը էքսպերիմենտալ պանկրեատիտնե- 
րի դեպքում ...................................................

քախշինյան IT. ft., Նոզզրին Վ. Ի., Ազնաուր յան Ա. Վ. — Ա վիտամինի և ԲՑԺ վակցի­
նայի ազդեցությունը լարրոցիտների քանակի վրա մաշկում քիմիական կան- 
ցերոգենեզի ժամանակ

ՐԼԺանով Դ. Ս., ,9փ|ֆյան Ա. Վ--Պարարտ բջիջների դերը հարվահանադեղձերի
անբավարարության ժամանակ մ իկրոշրջանառային հունի թափանցելիության 
մեխանիզմում •

հեկյան Ռ. Ս., Ակոպով է. Ս. — էուֆիլինի ազդեցությունը էրիթրոցիտների և թրոմ­
բոցիտների որոշ բիոֆիզիկական հատ կությունների վրա ....

Րոյաջյան Պ. Պ., Կուցենկո Ա. Ի. — Երիկամային զարկերակի օկլյուզիոն ախտահար­
ման համակցումը պիելոնեֆրիտի հետ և զարկերակային հիպերթԱեզիան .

Օուլոչնիկ ե. Դ. —Բ"ալամп-կորտիկալ ոչ սպեցիֆիկ սիստեմի գրգռման զարգա­
ցումը րարձր ջերմաստիճանի ազդեցության տակ .....

Րուլոչնիկ Ե. Դ.—Բարձր ջերմության ազդեցությունը միջին ուղեղի ցանցանման գո­
յացության վրա •

ք(ուլոչնիկ Ե. Դ. — էիմբիկ սիստեմի որոշ կաոուցվածքների վրա գերտաքացման ազ­
դեցության նեյրոֆիզիոլոգիական վերլուծությունը .....

Րոանազյան Ռ. Ա., Կանայան Ա. Ս., ԱՎետիսյան Ն. Գ. — Անոթային թափանցելիու­
թյան կարգավորման գործում պարարտաբջիջ-էողինոֆիլային զուգորդման դե­
րը' էքսպերիմենտալ սուր պանկրեատիտի ժամանակ • • ■ • •

Գալոյան Ա. Ա., Խումարյան Ն. 2. Շանինյան է, Վ. — ներյրոհորմոն cQa-ի և կալցի- 
տոնինի էֆեկտների փոխադարձ կապը արյան սպիտակուցի, ընդհանուր և 
դիաքիղվող կալցիումի մակարդակի վրա առնետների մոտ ներերակային նե­
րարկման դեպքում • • • ■ • • • • • • . •

Գալստյան Ա. Մ., Դւսնիելյան Գ. Ա., Վարդանյան Կ. Ա., Սայաղյան Կ. Ս.—Հաստ 
աղու ձախ կեսի քաղցկեղի բուժման արդյունքները .....

Գևորզյան ժ. Ь.» Չլոյան Ա. Ե. — Երեխաների թոքերի և սրտամկանի անոթւս-մաղւս- 
նոթային ցանցի կազմափոխությունները սուր թոքաբորբի ժամանակ .

Գևորզյան Ի. Ա. — Սրտամկանի սուր ինֆարկտի ժամանակ ոեոէնցեֆալոգրաֆիկ 
ուսումնասիրություն

Գևորզյան Ի. •₽. ՀախՎերւլյան Ռ. Ա., Փարսադանյան Ա. Մ. — Մեր բուժման փորձը 
ստորին ծայրանդամների մանրաանգիոպատիաների և նրանց բարդություն­
ների դեպքում շաքարային դիաբետի ժամանակ ......

Գևորզյան Ь. Խ., Մանուկյան Գ. Ս., Վազարյան Ա. Վ-Վահանագեղձում ոսկրային 
հյուսվածքի առաջացման վերաբերյալ ........

Գևորզյան Ի. 4?., Մարտիրոսյան Վ. Մ.—Հռչակավոր միջնադարյան բժիշկ Աբու Ալի 
Իրն Սինա • . .......... .

Գրիզորյան Վ. Ա. — Վիրաբուժական տարրեր միջոցների օգնությամբ մակերե­
սային լայնացած երակների բուժման հեռավոր արդյունքները . . «

Գրյւզորյան Վ. ft.,' Նյւկոզոսյան Լ. Ա., ք^ազևոսյան է. Թ. — Ցնցում այ ին նոպաների ըն­
թացքը շների մոտ ուղեղիկի որդի և կիսագնդերի ֆոնի վրա ....

•Նղյան Գ. Մ., P ադա լյան Խ. Ա., ՆիկոզոսուԷա Ս. 0. — էեոֆիզացված աճառային և 
ոսկրային պատվաստումների օգտագործում ր ծնոտ դիմային վերական գնողա­
կան ւ[իրահատությունների ժամանակ «•••••••
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Եէգիթարյան է. Ա., Ազնաարյաէ Ա. Վ-էլեկտըոյիտիկ կոնդէսատորների դսըԼա֊ 
բանի էցման ցեխի արտադրական մ/ղավայր^ ազդեցեքյսւնը կենդանիների մի 
քանի օրգանների վրա ..•••••• ••

ԵՏզիթարյան Ա. Ա. — Ինդոմեթացինի ազդեցությունը աոնետների վերականզնողա- 
կան մկանածնության վրա .•••••••••

Զավգորույնյայա Ա. 1Г__ Իմունիտետի Նսիստեմի ցուցանիյներր պարբերական հի-
վանդության դեպքում • ,.••••••••

Տաքարյան Ս. Ա., Մարտիրոսյան Կ. Գ., Սպամյան Լ. Ա., Ոոպաղյաէ Լ. Դ., Միսկար- 
յան Լ. Պ„ Սւոեփանյան 1Г., ՄկրտԱաէ Վ. Ա., ԱոաքեԱան Ռ. Ս.—1֊ ճնշիչ 
բջիջների ււդնությամր իմունոդենեզի կանոնավորումը աոնետների մոտ' 
ստրեպտո կոկային միոկարղիտի ժամանակ • • • • • ...

Ջիէֆյան Ա. Վ., Դովլաթյան Ռ. Ա--Մակերիկամների մորֆո-հիստոքիմիական բնո­
րոշումը հարվահանագեղձի փորձարարական թերֆունկցիայի ժամանակ

Զունիխիս է. Ա., Ալեքսանդրով Ցու. Լ. — Շագանակագեղձի ադենոմայի բորբոքային

պրոցեսի զուգակցված բուժումը • ••••••••
^ադևոսյան Ա. 1*._ Գամմաամինոկարագաթթվի և գանգլերոնի համեմատական

հակախոցային ազդեցությունը .
^ովմասյան Վ. Ս., Կոզլովա Վ. Վ. — էլեկտրոստատիկ դաշտի ազդեցությունը թթու 

ֆոսֆատ աղայի ակտիվության վրա ........ 
^•ովմասյան Վ. Ս., Շեկոյան Վ. Ա.» Արծրունի Դ. Գ. — էյեկտրաստատիկ դաշտի ազ­

դեցությունը որոշ իմուեոլոգիական օղակների վրա . . .
Լուկյ անձուկ Վ. Դ. —Սպիտակուցների սույֆհփ դրի լային խմբերի և ցած րմ ոլե կուլա­

յին միացությունների վիճակը Էպիքլ"րհիդրի^"վ ե. դիքլորհիդրինո վ առնետ­
ների թունավորման և ացետիլցիստեինով բուժման դեպքում . . . .

Խաչատրյան Գ. Ս., Ավետիսյան Ն. Դ., Ղազար յան Կ. Հ., Ավացյան ft. Ա.— Սերոտո- 
նինի, ն ո րադրեն ա լինի և դոֆամինի քանակությունը ուսանողների արյան 
մեջ' քննական շրջանում

Խաչատրյան Գ. Ս., Ղաղա г յան Կ. Հ.— Ադեն ողին ի և գուանո զինի ազդեցությունը սե- 
րոտոնինի և կատեխոլամինների պարունակության վրա գլխուղեղում վերա­
կանգնման շրջանում ւիորձարարական կլինիկական մահից հետո • . .

Խաչիկյան Մ. Ա. — Պրոստագլանղինները և ոեպրոդուկտիվ ֆունկցիան .
Խաչիկյան Ցա. Ի. — Բժշկությունը Դա վիթ Անհաղթի տրամաբան ական-իմացաբա­

նական համակարգի հայելու մեջ • •••••■•■
Խարաբաջաիւյան Ա. Վ., Կոժին Ա. Ա. — Տարրեր սպեկտրալ բնութագրի լույսի ազ­

դեցության տակ աոնետների էպիֆիզի ե ձվա րանաա ր գան դա յին կոմպլեքսի 
ֆոնկցիոնալ վիճակը • ••••••••..

Խարաբերյուշ Վ. Ա., Կոնդրատենկո Պ. Գ., Ցաբլուչանսկի Ն. Ւ. — Ադապտացիոն փո­
փոխությունների որակական և քանակական հետազոտությունը ինտակտ թո­
քում կոնտրալտ տերալ օրգանի աուտոտրանսպլանտացիայից հետո . .

Խուղավերղյան Դ. Ն., Անարոնովա Դ. Ա., Ավետիսյան Ս*. P., հայբուրթյան Ս. Ա., 
Աուտոիմուն կոմպետենտը փորձարարական թերվահանագեղձոլթյան պայ­
մաններում •

Կարագյոզյան Կ. Գ., Ալեքսանյան Ք. Ա., Միփթարյան Վ. Գ. Ընդհանուր և անհա­
տական ֆոսֆոլիպիդների քանակական տեղաշարժերը ուղեղի հյուսվածքում 
ճառագայթման և ջերմային այրվածքի համատեղ ազդեցության պայման­
ներում • .............

Կարսանով Ն. Վ., Կաիյիանի ft. Ն,. Մայսուրաձե P. Ն. հոցային հիվանդության և 
խոցային ծագում ունեցող ստամոքսաելքի նեղացման ժամանակ գլիցերի- 
նացված հարթամկանային բջիջների շերտերի կծկողական ունակությունը 
և ստամոքսի ֆունկցիոնալ վիճակը ........

Կուզնեցով Ն. Ն., Լտկոմով Վ. Վ., Ավոյան Կ. Մ. էնդոսկոպիական քննության նշա­
նակությունը տասներկումատնյա աղու խոցային հիվանդությամբ տառապող 
հիվանդների ռեաբիլիտացիայի ժամանակ .......

Հակոբյան Ա. Ս. խաքնված օդափոխանակության անբավարարությունը թոքերի խրո­
նիկական ոչ սպեցիֆիկ հիվանդությունների դեպքում .....
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Համթարձումյան Ա. Մ. Մարսողական ոլդոլ վերին Հատվածի էնդոսկոպիայի ժամա­
նակ դիազեպամի ոգտաղործման հնարավորությունը .....

Հասրաթյան Հ. Ա., հուղավերդյան Դ. Ն. Ուղեղիկի վրանի կորիզի խթանման ազդե­
ցությունը ողնուղեղի ռեֆլեքսների վրա փորձնական թե րհարվահանա դեղնու­
թյան դեպքում ............

Հարությունյան Գ. Դ., Դի<ք|արյան Մ. Ս. քլորիզոպրենի թունաբանական բնութա­
գիրը միանվագ և կրկնակի ներմուծման պայմաններում ....

Հարությունյան Վ. I). Մակերիկամի կեղևի ակտիվոլյթան փոփոխությունները շաքա­

րախտի դեպքում • • • • • • • • • ...

Հովհաննիսյան 0. Ա. Ստամոքս-աղիքային տրակտի ստար մարմիններ . • •
Հովսեփյան Ի. Ա., Այվազյան Վ. Պ. Վիրաբուժական ինֆեկցիայի պրոֆիլակտիկան և 

բուժումը դաստակի րաց վնասվածքի դեպքում ......
Հովսեփյան Ռ. Ս., Բաթայան Մ. Ռ., Տեր-Մարկոսյան Ա. Ս., հոպավերղյան Գ. Ն. 

Առնետների ուղեղի մ իտոքոնղրիումների- շնչառությունը և օքսիդացիոն ֆոս- 
ֆորիւացումր էքսպերիմենտս!/ հիպոպարաթիրեոզի ժամանակ

Ղաղարյան Ա. Ս. Ն-պրեպարատի ազդեցությանը գլխուղեղի բիոէլեկտրական ակտի­
վության վրա ............

Վազսւրյան Հ. Գ. Գլիկողենի պարունակության ցիտոքիմիական պատկերը վահանա­
գեղձի արյան լեյկոցիտներում .........

Ղազար յան 
կան 

Մանուկյան 
Մանուկյան 

նևրը

Հ. Դ. Վահանագեղձի ֆռլիկուլնևրի մի քանի պարամետրերը Հայկա- 
ՍՍՀ-ի երեք տարրեր- տարածքներում ....... 
Լ. Ա. Ձուսպաթաղանթի անոթավորման մասին . . . . •

Լ. Ա. Հո դա շապկի մ իկրոցիրկուլյատոր հունի կառուցվածքային էլեմենտ֊

Մատինյան Լ. Ա., Նահապետյան Խ. Հ., Միրզոյան Վ. Ս.է Նայղին Վ. Լ.. Ալանվերզ- 
յան Ա. Դ., Դրիգորյան Շ. Վ. Գորտի վնասված տեսողական նյարդի վերա­
կանգնման պրոցեսները լեկոպաինի ազդեցության տակ • • • «

Մարտիրոսյան Մ. Ե. Սպիտակ արու առնետների մոտ հետամորձատումային հի֊ 
պերդլիկեմիայի զարգացման մեխանիզմի հարցի շուրջ • . • . •

Մեժլուժյան Լ. Մ. Սուպերօքսիդ-դիսմուտազայի ակտիվության ուսումնասիրությու֊ 
նը առնետների յ յա բդում և ուղեղում' փորձնական հիպոպարաթիրեոզի պայ­

մաններում •

Մելիք-Մկրտշյան Լ. Ն.» Մովսիսյան Ս. Մ., Հակոբյան Վ. Ա. Կրծքադեղձերի քաղցկե­
ղով տառապող հիվանդների արյան մեջ հակամարմինների հետազոտման 
արդյունքները մինչև ուռուցքը հեռացնելը և հեռացնելուց հետո .

Մելիք յան Ն. Գր, Պեարոսյան Ա. Կ., Իսանակյան Ս. Ա. Ռևմատիզմով և տոն զի լողեն 
ախտահարմամբ հիվանդների մոտ լա կտատ դեհիդրո ղենա զայի պարունակու­
թյան հայտնաբերումը նշա գեղձեր ի կտրվածքների մեջ , . . , .

Մելկոէմով Վ. Ա. Կենտրոնական Աֆրիկյան Կայսրության Բանդի քաղաքի հղի կա­
նանց ատամների կարիեսը

Մելքոնյան Մ. Ս՜., Միքայելյան է. Մ., Միփթարյան Վ. Գ. Մոնոամինօքսիդազայի ակ­
տիվությունը ուղեղում իմ ո բիլիղա ց իոն պայմաններում . . . . .

Մե(քումյան Ա. Ս., Դայան-Բարսերլյան 0. Ա., ►ումյան Ս. St. Մակերեսային այր- 
վաձքային վերքերի կլինիկո-դիագնոստիկական փոփոխությունները բուժ­
ման տարրեր մեթոդների դեպքում ........

Մելքումյան Ա. Ս., ►ումյան՚Ս. St., $րան<թււԱան Լ. Ա., Մանուկյան Տ. Ա., Փաչին- 
յան Կ. Ա. Մակերեսային -այվաձքների վերքերի միկրոֆլորայի համեմատա­
կան բնութագիրը և բուժումը տարբեր մեթոդներով պոլիկլինիկայի պայ- 
մաններում . •••••■«...

Մխկան է. Ե.» հակունց Հ. Հ., ԱկոպուԷ Ս. է. Շուկան Ց. ՀՀ՛ Ուղեղի արյան շրջա­

նառության սուր խանգարումով հիվանդների արյան ռե ոլոգի ական հատկու֊ 
թյոլնները

2—206

6—622

4—337

5—514

6—685

5—531

3—270

4—389

1—101
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Մխեյան է. Ե., Սոցկի 0. Պ., Սարկիսովա Դ. Մ., Փանլավանյան Վ. Դ. Լյարդի և փայ­
ծաղի PPni ԴւՒ^ւՒ^Ւ^^ՐԲ նորմայում և հիպևրտոնիկ հիվանդության
դեպքում • 4—357'

Մխեյան է. Ե., Քոչարյան Կ. Մ., Գեորդյան Գ. Ա. Սպիտակ աոնետների ուղեղի 
հիստոնների նորացումը պարանոցային վերին սիմպաթիկ հանգույցի միա­
կողմանի հեռացումից հետո տարրեր ժամկետներում ..... 6—595

Մխեյան Վ. Ե., Դասպարյան Դ. Լ. Ռենտդենճւսռագայթահարված և ջերմային 
այրվածք ստացած աոնետների մաշկում բջջային թաղանթի թափանցելիու­
թյան ու ՌՆՒ-ի սինթեզի արագության փոփոխությունները Լազերային 
ճառւսդւսյթների ներգործության ժամանակ .»••••• 6—605՝

Մկրտչյան Վ. Ա., Մուշեղյան Ս. Ա., Դավիդյան Ն. Ռ.» Հովհաննիսյան Վ. Ի., Չոթան- 
յան է. Ն., Շաւքիրյան է. Ա. ֆերմային այրվածքների ադապտիվ իմունոթե- 
րապիան er ուսուցված л Լիմֆոցիտներով ....... 6—677

Մկրտչյան Վ. Ա., Յոլյան Ս. Լ. Գւսյստյան Ա. Ա. Դավթյան Ե. Վ., Ադամյան Լ. Ա., 
Զաքարյան Ս. Ա., Մարտիրոս յան Կ. Գ. Մանկական ռևմատիզմի ժամանակ 
իմուն սիստեմի ֆունկցիայի կանոնավորման հարցի շուրջ .... 4—427

Մովսիսյան Մ. Ա., Բարխուդարյան Լ. Խ., Գալստյան Հ. Մ., Սարդսյան Լ, Մ., Հա- 
րությունյան Գ. Ե. Իմունոլոդիական որոշ ցուցանիշների հետազոտման 
արդյունքները մարսողական տրակտի քաղցկեղով տառապող հիվանդների 
արյան մեջ . • . . , , . . . . • . . . 3—281

Մուրադյան Գ. Լ. Կարապետյան Ա. Հ., Աղա քարյան Վ. Փ., Պողոսյան Յու. Մ. Սպորտ­
սմենների մոտ արտաշնչվող օդի հավաքման և չափման պարզեցված 
համալիր..................................................... 5—563

Մուրադյան Հր. 8., Դարթինյան Վ. ժ. Միոտոնիկ սինդրոմի ընտանեական ձևերի 
մասին ............... 6 645

Նա դարով Լ. Հ.. Դավթյան Ա. Գ., Ղազարյան Գ. Ա., էնֆենչյան Ա. Կ. — Կոլո- 
նոսկոպիայի դերը պրոկտոլոգիական հիվանդությունների ախտորոշման մեջ 2—185

Նադաշյան Հ. Կոմ պոզանի և դիգիդրեԼի ազդեցությունը Լյարդի դիմեթիլազայի

ակտիվության վրա.................................................. 3—274
Շահինյան Ջ. Հ., Մկրտչյան Գ. Մ., Կապրիեյյան Р*. Հ. Որոշ մակրո- և միկրոէ/ե- 

մենտների պարունակությունը սուր գլոմերուլոնեֆրիտով հիվանդ երեխա­
ների մոտ...................................................... 5—554

Շամիլև Ւ. Ա., Ադեենկո Լ. Ֆ.։ Խարեթով Ցու. Դ. Ընդհանուր լեղուղու փորձարարա­
կան պլաստիկա' աուտովենայով, . . . . . . . . . 5—498

Շեկոյան Վ. Ա., Գևորդյան Մ. Ի., ^ովմասյան Վ. Ս., Իսրայելյան Ժ. Մ. Հարվահա­
նագեղձի էլեկտ րա կոա դուլյացիա յի ազդեցությունը մակրոֆագերի ֆունկցիա­
յի վրա .............. 3—237

Ոոկանյան Ա. Գ. Արտաքին շնչառական ֆունկցիայի ցուցանիշների դինամիկան խրո­
նիկական բրոնխիտով հիվանդների մոտ Դի չիջան առողջարանում կոմպլեք­
սային սանատո՚ր կուրորտային բուժման ժամանակ ..... 5—553

Չիլինդարյան Ս. 8.» Ազնաուր յան Ա. Վ., Բախչինյան Մ. Ջ. Տարիքային տարբեր 
խմբերի իմունոմորֆոլոգիական բնութագրի մասին' էքսպերիմենտում • . 3—266

Չի լին դար յան Ս. 8., Ահարոնովա Ջ. Ա., Ֆրանզուլյան Լ. Ա., Ջավզորողնյայա Ա. Մ., 
Մանուկյան Ռ. Հ., Դանիելյան Գ. Տ., Սլկունի Մ. Ն. Ստրեպտոկոկս։գրությունը 
և ստրեպտո կոկային անտիգենի նկատմամբ ա լերդի զա ցիան Նրևանի բժշկա­
կան ինստիտուտի ուսանողների մոտ ••«••••• 2—202

Պապոյան Ս. Ա. Կլինիկական օնկոլոգիայի դասագիրք 1—114
Պերոսյան Ա. Գ. Աոանձին աշխարհագրական վայրերի հիվանդների լեղային ուղի­

ների քարերի մոլեկուլյար կազմը ........ 1— 98 
Պետրոսյան Ա. Գ. Ընդհանուր լեղածորանի քարերի առաջացման հարցի շուրջ • ■ 5—572
Պողոսյան Ն. Ռ. էրիթրոցիտների թաղանթի վիճակը պսակային անոթների աթերոսկլե­

րոզով հիվանդների մոտ Արդնի առողջարանում •••••• 4—443
Պողոսյան Ն. Ռ., Ասատրյան Ա. Р., Բ*ոփչյան Ժ. Ա. Պսակային անոթների աթերո­

սկլերոզի հիվանդների էրիթրոցիտների թաղանթներում լիպիղների պերօքսի­
դս։ д ում ը Արդնի առողջարանի պայմաններում •••••• 2—222
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Սատինա Ա. Մ. Արքան թթվա Հիմնային հավասարակշռության թթվածնափոխագրա­
կան ֆունկցիայի խանգարման առանձնահատկությունները սուր այտուցային 
նեկրոտիկ պանկրեատիտի ժամանակ

Սարզսյան է. Դ.« 9Լորցյան է. Ս.« Փանոսյան 9. Р. ճագարի ար գան գի քրոմատինի 
անջատման մեթոդն ու մի քանի պարամետրերը • ••••»

Սաֆարյան Լ. Ա., ք^ադեոսյան 8. 9., 9ր ի ցորյան Վ. Զ«ւ Խոպավերղյան Դ. Ն. ճագար­
ների կեգևա-ենթակեղևային գոյացությունների կենսաէլեկտ րական ակտի­
վությունը փորձարարական թևրհարվահանագեղձության մա ման ակ •

Սիմոնյան К Վ. Հայկական կանանց պոպուլյացիայի գերմատոգլիֆիկան . • .
Սիմոնյսւն Ի. Վ., Աթովյան Մ. Ս., Դոլյան Դ. 9*. Դերմատոգլիֆիկայի ուսումնասիրու­

մը Շտեյն-Լեվենտալի սինգրոմի դեպքում ,,•••••
Սիսակյան Ս. Ա., Սաղղասարյան Ա. Ա. Գոմորիի ձևափոխված մեթոդի օգնությամբ 

թթու ֆոսֆատազայի ակտիվության որոշումով ընկերքի արյունատար մա­
զանոթների հայտնաբերման մասին

Սկւ[որ<յու[ Ւ. Ա., Ֆյչյան Ն. %., Անտիպին Ե. Ս. Կարգիորրախիալ սինգրոմի էլեկ- 
տրանեյրոմիո գրաֆիկ վերլուծությունը սրտի իշեմիկ հիվանդության ժա­
մանակ • ••••••••••••

Սմիււնովա Լ. Ա., Լեոնտովիշ Լ. Ա., Դհմհնտեա Ւ. Ի., Օսիպով Վ. Պ. Լվացված 
ապասառեցված էրիթրոցիտների օգտագործումով արյան արհեստական 
շրջանառության պայմաններում վիրահատված հիվանգների մոտ արյան մակար- 
գելիության վիճակը

Սոկոլ Ա. 1Г. Ագիսոնյան հիվանդությամբ տառապողների ռեաբիլիտացիան
Ստար|իչանովա Լ. Դ., Սավենկո Լ. Դ. Ուղեղի ցողունի որոշ կորիզների գերը պո֊ 

շավոր կորիզների վեգետատիվ ֆունկցիաների իրականացման գործում
Ստեփանյան Ս*. Ա., Շալչյան Մ. Ա., Պողոսյան Ա. Ս., Վերլգոֆի հիվանդության ժա­

մանակ արյան մ ա կա րդե լիության համակարգի փոփոխությունները . •
Վերոպոտվելյան Պ. Ն., Զուրկով 9. Վ.» Սհրցիենկո Ն. 9., Կրյուչկովա Լ. Պ. Սերո- 

տոնինի և մելատոնինի ազդեցությունը հիպոթալամուսի նեյրոսեկրեցիա յի վրա
Վլասենկո Ս. Պ., Շահոյան Ա. Գ., Խայկավանքցյան Լ. Ս., Պոլոնսկայա 4. Լ., Այ- 

ւյինյան Ռ. Ա. Ունիտիոլի ազդեցությունը մակերիկամների ֆունկցիոնալ 
ակտիվության և նրանց միկրո էլեմենտն երի բալանսի վրա . • • «

Տեր-9րի ցորյան Վ. Ռ. Հեմոդինամիկալի վիճակը սրտային ասթմայի ժամանակ . 
Տհր-Կասւցարու|ա Մ. Ռ., Թեոսյան Տ. 9*., Ոասմաչյան Մ. Մ. Ռադիոիզոտոպային 

ոենոգրաֆիան և երիկամի պունկցիոն բիսպսիան որպես մեթոդներ երիկամի 
* վաղ շրջանի ախտահարման հայտնաբերման համար1 պարբերական հիվան­

դության ժամանակ • ••••••>*••

Sbr-Մարկոսյան Ա. Ս., Արծրունի 9. 9. Առնետների լյարդի միտոքոնդրիաների 
շնչառությունը փորձարարական հիպոպարաթիրոզի պայմաններոմւ . .

Sbr-Մարկոսյան Ա. Ս., Հաէսեփյան 9. Ս. Շնչառական շղթայի որոշ ֆերմենտնե­
րի ակտիվությունը փորձարարական հիպոպարաթիրեոզի պայմաններում

Տրոսսա 9. 9. Հերպետիկ էթիոլոգիայի ծանր ձգձգվող դերմատոզի դեպք
Փարասղանյան 2. Կ.» Սիմոնյսւն Ա. Ա., Տեր-ք^սպևոսյան Լ. Պ. Ընդհանուր ռենտգեն­

յան ճառագայթահարման ազդեցությունը հավերի հյուսվածքների ածխաջրատ- 
ֆոսֆորային փոխանակությանը մասնակցող մի քանի ֆերմենտների ակտի­
վության >էրա

♦իրումյան Մ. Ս., Ամատունի Վ. 9. Ալեր դո գների կապը խրոնիկական բրոնխիտի 
հետ •

₽ամա|յան 2. Ա., Նազարյան Ն. Ու., 9ևորցյան Վ. K, Մովսեսյան է. Ա., ճշմա­
րիտ] ան Չ. Ս. Հասարակ հերպեսի վիրուսի փոխազդեցությունը խոզի սաղմի 
երիկամների անընդհատ պատվաստվող գծի բջիջների հետ ....

Քոչյւնյան Ս. 9., Քալանթարովա Լ. 9., նիրակոսյան Ս. Ա., 2արությունյան Ա. 9., 
Աոաքելյան Ռ. Ն. Ասեգնաբուժությունը որպես արգանդի թերկրճատման միջոց .

Օկոև 9. 9., Վանեցյսւն Ա. Լ., Կիրակոսյան Ս. Ա. Ընկերքի վիճակը ծննդաբերական 
ուժերի թուլություն ժամանակ . • • • • •

Ֆլշյան Ն. 9., Սկվորցով Ի. Ա., Ավադյան 9. Ն.» Յակովլև Ցու. Վ. Ակուպունկտուրա­
յի արդյունավետության էլեկտրաֆիղի  ոլոգի ական ուսումնասիրությունը սիրտ֊ 
րրոնխային սինդրոմի դեպքում ••••••■••
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