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2ԱՑԿԱԿԱՆ I) Ս 2 ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ
___________________ АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

Hnujbr. և կփէիհ- XYJJT jVo о 1QRo Журн. экспер. Я
թժչկ. Տ-նւյես № о, 1 оо клиним. медицины

ЭЗРАС АСРАТОВИЧ АСРАТЯН (к 80-летию со дня рождения)Исполнилось 80 лет со дня рождения выдающегося физиолога, члена- корреспондента АН СССР, академика АН Арм. ССР, заслуженного деятеля науки Арм. ССР, доктора биологических наук профессора Э. А. Асратяна. Он известен как талантливый ученик и последователь И. П. Павлова, замечательный педагог, создатель одной из известных отечественных нейрофизиологических школ, обогативших мировую науку. Эзрас Асратович являлся почетным членом Международной организации по изучению мозга (ИБРО), Уругвайского неврологического и нейрохирургического общества, Чехословацкого общества им. Пуркинье, Североамериканского национального общества им. И- П. Павлова, Нидерландского общества неврологов, председателем организации «Интермозг», членом исполкома Совета международных организаций медицинских наук.Многогранен и славен жизненный и творческий путь Э. А. Асратяна. Родился он в крестьянской семье в деревнеМецик (Западная Армения).Детство и юношество провел в крайне тяжелых условиях.В 1922 г. Э. А- Асратян окончил среднюю школу, в 1926 г.—сельскохозяйственный, а в 1930 г.—медицинский факультет Государственного университета Армении.Интерес к физиологии Эзрас Асратович проявил будучи еще студентом, выполняя обязанности лаборанта кафедры физиологии университета. В последующем он стал ассистентом, затем—лектором кафедры.Преодолевая трудности незнания русского языка, Э. А. Асратян в 23-летнем возрасте изучает гениальный труд И. П. Павлова «Двадцатилетний опыт объективного изучения высшей нервной деятельности животных». Идеи И. П- Павлова оказали решающее влияние на дальней201



шую судьбу Э. А. Асратяна. В течение 1926—1928 гг. он дважды командируется в Ленинград и работает в лабораториях Л. А. Орбели и И. П. Павлова. По возвращении в Ереван Э. А. Асратян организует первую в Армении исследовательскую физиологическую лабораторию при университете. Одновременно он читает курс высшей нервной деятельности, пишет учебник на армянском языке.В 1933 г. после завершения аспирантуры и защиты диссертации на звание ученого специалиста по просьбе И. П. Павлова он остается в Ленинграде и работает в его лаборатории.Эзрас Асратович начал свою самостоятельную деятельность в качестве руководителя сектора физиологии центральной нервной системы Института мозга им. В. М. Бехтерева, а год спустя по совместительству он заведует кафедрой физиологии Государственного института им. М- Н. Покровского.Учитывая большой вклад Эзраса Асратовича в физиологическую науку, ему в 1936 г. без защиты диссертации была присвоена степень доктора биологических наук, а в 1938 г.—звание профессора.Диапазон творческой деятельности Эзраса Асратовича довольно широк. Им опубликовано около 300 работ, в том числе 10 монографий, переведенных в дальнейшем на многие языки.Большую славу принесли Эзрасу Асратовичу его оригинальные фундаментальные исследования в области изучения проблемы пластичности нервной системы. В 30-х годах группа немецких ученых выступила против так называемой «классической рефлекторной теории». Согласно их теории пластичности нервной системы всякие компенсаторные явления в нервной системе протекают молниеносно, без участия высших отделов ЦНС, в частности коры головного мозга. Они отрицали роль условнорефлекторного механизма в компенсаторных процессах, наступающих при повреждении различных отделов ЦНС. Эзрасом Асратовичем и его сотрудниками была показана вся экспериментальная и теоретическая необоснованность этих воззрений. Они доказали, что в компенсаторных явлениях, вызванных повреждением различных отделов ЦНС и периферической нервной системы, решающее значение имеет кора головного мозга и что в возникновении новых координационных отношений ведущая роль принадлежит условнорефлекторному механизму-Исследования по восстановлению нарушенных функций сразу выдвинули Э. А. Асратяна в число ведущих отечественных физиологов, и в 1939 г. он избирается членом-корреспондентом Академии наук СССР.В годы Великой Отечественной войны Эзрас Асратович будучи профессором кафедры физиологии Ташкентского медицинского института занимается изучением проблемы патогенеза раневого шока. Им сформулированы теоретические основы целебной роли торможения и разработан новый метод лечения травматического шока. Противошоковая жидкость Асратяна принесла большую пользу на фронте.Многочисленные наблюдения за последствиями травм различных отделов ЦНС позволили Эзрасу Асратовичу сформулировать важные теоретические положения о природе спинального шока, динамической локализации функций как универсальном принципе обеспечения на202



дежности мозга. В 1947 г. Э. А. Асратян был избран академиком АН Армянской ССР, с 1949 г. по 1950 г. он являлся директором Института физиологии АН Арм ССР, а затем—постоянным научным консультантом. Под его руководством изучаются вопросы эволюции компенсаторной приспособляемости поврежденной ЦНС, предела пластичности, возрастных и видовых особенностей этого процесса и роли при этом высших отделов ЦНС в аспекте фило-онтогенетической эволюции.В 1943—1950 гг. Э. А. Асратян состоит профессором кафедры авиационной медицины в Центральном институте усовершенствования врачей, с 1950 по 1960 г. заведует кафедрой физиологии 2-го Москов- ского медицинского института им. Н. И. Пирогова. В эти годы его занимает изучение роли коры больших полушарий в безусловнореф- лекторлой деятельности мозга.В результате исследований было развито представление о много- этажности дуги безусловных рефлексов.Многолетние исследования Эзраса Асратовича и его учеников легли в основу важных положений, раскрывающих механизмы восприятия внешних сигналов—принципов «системности» и «переключения» в условнорефлекторной деятельности.Велика заслуга Эзраса Асратовича Также в вопросах изучения влияния симпатической нервной системы на деятельность коры больших полушарий.В 1950—1952 гг. Э. А. Асратян возглавляет организованную им в Москве физиологическую лабораторию АН СССР, а в 1960—1981 гг.— Институт ВНД и нейрофизиологии АН СССР. Оригинальные направления, созданные Эзрасом Асратовичем в нейрофизиологии—принцип динамического стереотипа, условнорефлекторного переключения, теория пластичности нервной системы, концепции о многоэтажной морфофункциональной архитектуре безусловных рефлексов, о вторичности появления координационной функции торможения в филогенезе, о замыкании условной связи, о прямых и обратных условных связях и исследования по изучению патогенеза травматического шока привели его к разрешению чрезвычайно сложной проблемы—выяснению структурных основ торможения. На основе полученных данных сделано заключение, что корковое торможение формируется не в ядерных образованиях анализаторов, а в ассоциативных системах, связывающих их разные очаги.Эзрас Асратович, исходя из новых экспериментальных исследований, сформулировал положение о двух механизмах функционирования коры головного мозга, тонической и фазической ее деятельности.Будучи автором многих трудов по философским проблемам высшей нервной деятельности он принимал активное участие в работах ряда международных конгрессов философов и психологов.Наряду с большой научно-исследовательской работой Э. А. Асратян много сил я энергии отдавал подготовке молодых научных кадров. Под его руководством защищено 100 кандидатских и 35 докторских диссертаций (из коих 5 из Армении). 203



За заслуги в области физиологии Э. А. Асратян был удостоен премии первой степени АН СССР, премии и золотой медали им, И. П. Павлова. Партия и правительство высоко оценили выдающуюся научнопедагогическую, общественную и организаторскую деятельность Э. А. Асратяна, наградив его двумя Орденами Ленина, двумя Орденами Трудового Красного Знамени, Орденом Красной Звезды и многими медалями.Человек большой души и огромного таланта, Э. А. Асратян отдал асе свои силы и знания процветанию отечественной науки.
Доктор биол. наук Л. А. Матинян.



УДК 612.886-08

В. 3. ГРИГОРЯН, Д. В. ХОРЕНЯНВЛИЯНИЕ РАЗДРАЖЕНИЯ ВЕСТИБУЛЯРНОГО АППАРАТА НА СУДОРОЖНУЮ ГОТОВНОСТЬ животных
Исследовано влияние раздражения вестибулореиепторов на судорожную реактив

ность животных методом калоризации. Показано, что на фоне уже имеющейся судо
рожной готовности калоризация вызывает усиление судорожного фона, а если она 
предшествует введению копвульсанта, то судорожная активность ослабевает.Влияние раздражения вестибулярного аппарата на организм животных является предметом многих исследований. Однако в них в основном преследовалась цель установления проекций вестибулярного анализатора. В дальнейшем появились работы по изучению изменений биоэлектрической активности мозга при вестибулярных раздражениях [1, 3]. Проводились также отдельные исследования по изучению судорожных реакций животных при раздражениях вестибулярного аппарата путем вращения [5].В настоящей работе проведено изучение роли различных дополнительных раздражений в подготовке и реализации судорожных эпилептиформных припадков. Раздражение вестибулярного аппарата производилось методом калоризации.МетодикаОпыты проводились на кроликах в хроническом эксперименте. Под. пембуталовым наркозом (40 мг/кг массы животного) производилась операция по вживлению электродов. Животное закреплялось в стереотаксическом аппарате. На черепе для введения регистрирующих электродов в соответствующих местах просверливались отверстия- Электроды фиксировались на черепе протакрилом, свободные концы зачищались и припаивались к контактам пальчиковой лампы, которая затем также прикреплялась к черепу протакрилом. Отведение биоэлектрической активности производилось монополярно с лобной, затылочной и височной областей. В ретикулярную формацию и гиппокамп электроды вводились по координатам атласа Е. Фифкова и Дж. Маршалла (по [2]). Применялся электроэнцефаллограф фирмы Нихон- Когден. Опыты ставились через 2—3 дня после операции. В качестве судорожного агента использовали 10% раствор коразола (судорожная доза для кроликов 56—60 мг/кг). В наших опытах мы применяли в основном субсудорожные дозы (20—30 мг!кг). Орошение уха производилось 40—50 мл воды, է 23—25°С.Результаты и обсуждениеОпыты проведены на 10 кроликах. Прежде чем комбинировать калоризацию с введением судорожного агента устанавливали характер изменений биоэлектрической активности различных отделов мозга только при калорическом раздражении. Калоризацию .производили 205-



орошением уха водой температуры 23—25°С, так как наибольшее влияние на биоэлектрическую активность мозга оказывала вода именно такой температуры. Необходимо отметить, что при калоризации одного уха изменения ЭЭГ наблюдались симметрично в обоих полушариях и были выражены больше в височной области, где локализуется корковая проекция вестибулярного анализатора [4, 6, 7].
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Рис. 1. ЭЭГ коры мозга -ролика до (А) и после калоризации (Б). Отве
дения сверху вниз: лобное левое, лобное правое, височное левое, височ

ное правое, затылочное левое, затылочное правое. Калибровка: 50 лисе, 2 сек.Калоризация в большинстве случаев вызывала реакцию активации во всех отведениях (рйс. 1). На фоне появившейся активности иногда регистрировались медленные волны большой амплитуды. Реакцию активации при калорическом раздражении уха наблюдали также Г. И. Горгиладзе и Р- М. Федоров [3]. В последующем с целью выяснения влияния калорического раздражения уха на судорожную реактивность животных мы сочетали его с введением судорожного агента. В одних опытах калоризацию производили после, в других—до введения животным коразола. При введении субсудорожных доз коразола через 7— 
8 мин на ЭЭГ наблюдается появление веретенообразной активности, т. е. вспышек групп медленных синхронных волн большой амплитуды [5]. На этом фоне калоризация уха вызывала дальнейшее усиление веретенообразной активности (рис. 2). Картина судорожной готовности продолжалась после калоризации длительное время (2—3 часа), причем применение на фоне калоризации светового раздражителя иногда приводило к реализации судорожного припадка.В другой серии опытов калоризация применялась до введения судорожного агента. В этих случаях подпороговая доза коразола изменений в ЭЭГ почти не вызывала (рис. 3), а пороговая доза не всегда вызывала судорожные припадки, если они и наступали, то после более длительного, чем обычно, латентного периода и оказывались менее продолжительными.206



Полученные результаты еще раз подтвердили, что калоризация, являясь одним из методов раздражения вестибулорецепторов, вызывает в коре реакцию активации или десинхронизации.
4 6

Рис. 2. ЭЭГ после введения субсудорожной дозы коразола (А) и после по
следующей калоризации (Б). Отведения сверху вниз: височное левое, 
височное правое, гиппокамп, ретикулярная формация, затылочное левое, 

затылочное правое. Калибровка: 50 мкв, 2 сек.

А Б

» ----
Рис. 3. ЭЭГ на фоне калоризации (А) и после введения субсудорожной 

дозы коразола (Б). Отведения и калибровка те же, что на рис. 2.Было показано также, что раздражение вестибулорецепторов калорическим методом определенным образом влияет на судорожную активность животных. Если калоризация предшествует введению коразола, то ожидаемая судорожная активность ослабляется. Известно, что любое периферическое раздражение активирует кору двумя путями: 207



специфическим и неспецифическим. Ретикулярная формация обеспечивает второй, неспецифический путь активации. Получая импульсы от вестибулорецепторов, ретикулярная формация в силу анатомических сг-зей с вестибулярным аппаратом активируется и вызывает в коре ре- акг ю десинхронизации.Когда калоризация предшествует введению коразола, усиленная импу.1ьсация от вестибулорецепторов через ретикулярную формацию повышает тонус мозговой коры и препятствует возникновению судорожной активности. В тех же случаях, когда калоризация применяется на фоне уже имеющейся судорожной готовности, вестибулярное раздражение играет роль дополнительного раздражителя и приводит к усилению судорожного фона. Коразол, как известно [5], вызывает у животных состояние некоторого сопряженного торможения в коре, индуцируемого с подготавливаемого судорожного доминантного очага. Действующие на этом фоне любые дополнительные раздражения, если они не чрезмерно сильны, усиливают процесс возбуждения в судорожной доминанте. В дальнейшем это возбуждение широко иррадиирует и, захватывая моторную кору, обуславливает усиление судорожной активности или судорожного припадка.
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Վ. Д. ԳՐԻԳՈՐՑԱՆ, Դ. Վ. ԽհՐևՆՅԱՆ
ԱՆԴԱՍՏԱԿԻ ԳՐԳՌՄԱՆ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ԿԵՆԴԱՆԻՆԵՐԻ ՑՆՑՈՒՄԱՅԻՆ ՊԱՏՐԱՍՏԱԿԱՆՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

Ուսումնասիրվել է կալորիզացիայի միջոցով ճագարների անդաստակի 
դրգռման ազդեցությունը նրանց ցնցումային ռեակտիվականության վբա։

Պարզվել է, որ եթե անդաստակի գրգռումը նախորդում է ցնցում ալին 
գործոնի (կորազոլի) ներմուծմանը, ապա ցնցումային երևույթները նկատե
լիորեն թուլանում են, քանի որ կալորիզացիան ուղեղում առաջացնում է ակ
տիվացման ռեակցիա, որը անբարենպաստ ֆոն է ցնցումների զարգացման 
համար։ Այն դեպքերում, երբ կալորիզացիան կատարվում է կորազոլի ներ

մուծումից հետո, այն ուժեղացնում է սպասվող ցնցումային երևույթները։

V. Z. GRIGORIAN, D. V. KHOREN1ANTHE ACTION OF VESTIBULAR APPARATUS IRRITATION ON SPASTIC REACTIVITY OF ANIMALSThe action of vestlbuloceptor Irritation on animal spastic reactivity -s studied. The data obtained show that the calorization has a significant action on the spastic activity: used on the background of already present spastic reactivity it causes the Increas of spastic background. If the .calorization precedes the administration of spastic agenty, the latter is decreased.208
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УДК 612.826.4:612.822

В. М. АСЛАНЯН, Т. Г. УРГАНДЖЯНРОЛЬ СПЕЦИФИЧЕСКОГО ТАЛАМИЧЕСКОГО ЯДРА VPL В КОМПЕНСАЦИИ ФУНКЦИЙ
В условиях полухронических экспериментов изучали динамику восстановления вы

званных потенциалов при контралатеральном и ипсилатеральном раздражении луче
вого нерва после электролитической коагуляции специфического ядра таламуса—VPL. 
Установлено, что при односторонней коагуляции специфического таламического ядра 
VPL наблюдаются неоднородные изменения вызванных потенциалов на раздражение 
контралатерального лучевого нерва в I и II соматосенсорных зонах полушарий голов
ного мозга.Одним из основных механизмов, лежащих в основе компенсации нарушенных функций, является перестройка и реорганизация межцентральных взаимоотношений. Нашими ранними работами [2, 8] показано, что после односторонней экстирпации соматосенсорной области коры в интактной коре второго полушария наблюдаются облегчение и расширение зон первичных ответов, вызванных раздражением лучевого нерва.Можно полагать, что эти изменения в интактной коре являются проявлением одною из механизмов компенсаторной перестройки. В связи с этим возникает вопрос, какие именно структуры головного мозга ответственны за наблюдаемые нами компенсаторные механизмы. Для решения этого вопроса мы поставили перед собой цель изучить роль подкорковых таламических специфических ядер в этом процессе, так как основной афферентный вход в первую соматосенсорную зону (Ci) обеспечивается именно специфическими таламическими ядрами. С этой целью было разрушено ядро таламуса—VPL, 82% нейронов которого, как известно, дают аксоны в зону Ci коры [9].В разные сроки после электрокоагуляции специфического таламического ядра VPL ставились опыты для выявления динамики компенсаторного восстановления функций (1—3—6 месяцев).Нейрофизиологи располагают детальными сведениями об анатомическом и гистологическом строении, связях и функции большинства ядер таламуса, о важной роли таламуса в интегративных процессах головного мозга, о роли таламуса в формировании электрической актив- 209



ностн коры головного мозга, о функциональных взаимоотношениях таламуса с ретикулярной формацией, корой головного мозга и некоторыми подкорковыми структурами [1,3, 4—7, 11—13]. Но в аспекте компенсации функций таламо-корковые взаимоотношения изучены весьма недостаточно. Материал и методикаОпыты проводились на кошках в условиях пембутал-хлоразолово- го наркоза (30 и 20 мг)кг соответственно), равномерного обогрева животного и орошения поверхности коры теплым физиологическим раствором (37—38°). Электролитическое разрушение ядер таламуса производилось коагулятором силой тока в 2 мА в течение 20—40 сек по соответствующим координатам с помощью стереотаксического прибора биполярными электродами с межполюсным расстоянием 0,5 мм, которыми пользовались и для электрофизиологического контроля точности введения в таламическое ядро. После завершения опытов проводился гистологический контроль. Электролитическое разрушение производилось за определенные сроки до острого опыта. Вызванные потенциалы (ВП)՜ регистрировали в зоне С։ и С2 коры как ипси-, так и контралатеральной стороны при раздражении контралатерального лучевого нерва. Раздражение производилось электрическими импульсами длительностью в 2 мс', амплитуда раздражения 2v. Для отведения ВП применялись серебряные пуговчатые электроды. Индифферентный электрод прикрепляли к костям лобной пазухи- Регистрация производилась с экрана 2-канального осциллографа CI-18.
Результаты исследования и обсуждениеСначала у интактных кошек исследовались ВП в зоне Ci в фокусе максимальной активности (ФМА) и окружающих ФМА участках коры при раздражении контралатерального и ипсилатерального лучевых нервов (рис. 1 А, Б). Оказалось, что ВП в ФМА зоны Ci на раздражение контралатерального лучевого нерва имеют латентный период 5 мс, амплитуду (А) начальной позитивной фазы 150—200 мкв, А негативной фазы 200—300 мкв, длительность—10 и 15—20 мс соответственно для положительной и отрицательной фаз.В радиусе 1—2 мм от ФМА зоны С։ ВП меняются незначительно. В ростральной части зоны Ci на расстоянии 4—5 мм от ФМА латентный период ВП равен 6—8 мс, А положительной фазы равна 50— 100 мкв, А отрицательной фазы—50—100 мкв, длительность—10 и 15—20 мс соответственно для положительной и отрицательной фаз.Согласно литературным данным, вентробазальный комплекс таламуса имеет локальные соматотопические связи с I и II соматосенсорными зонами коры мозга [10].В наших исследованиях хорошо выраженные ВП регистрировались в ФМА зоны С2 и в радиусе 1 мм от него, а вне ФМА и близлежащей точки ВП при раздражении контралатерального лучевого нерва не 
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регистрировались. Латентный период ВП равен 5—6 мс, А положительной фазы—150—200 мкв, А отрицательной фазы—150—200 мкв, длительность фаз 10 и 15—20 мс для положительной и отрицательной соответственно. При ипсилатеральном раздражении лучевого нерва ВП не регистрируются в зонах С։, Շշ.

Рис. 1. Вызванные потенциалы коры соматосенсорной области у нормаль
ной кошки на раздражение контра- (А) и ипсилатерального (Б) лучевых 
нервов. На схеме—точки отведения ВП от поверхности коры. Калибровка: 

100 мкв, 5 мс.Итак, в серии острых экспериментов на интактных животных нам удалось констатировать факт, что вокруг ФМА зоны С։ регистрируются ВП на раздражение контралатерального лучевого нерва с убывающей активностью в радиусе 1—5 мм, в то время как в зоне Շշ ВП регистрировались в ФМА и в радиусе не более 1 мм вокруг него.Во второй серии опытов специфическое таламическое ядро коагулировали предварительно и в разные сроки после операции регистрировали ВП в зонах С։ и С2 на обоих полушариях при контралатеральном раздражении лучевого нерва.Спустя 1—3 месяца после односторонней электрокоагуляции специфического таламического ядра—VPL мы наблюдали следующее: на стороне, контралатеральной коагулированному ядру (т. е. на интактной коре), ВП регистрируются в ФМА зоны С։, на периферии, а также в зоне Շշ в ФМА и на периферии. Латентный период ВП равен 5—6 мс, как у интактных животных, А положительной фазы равна 200 мкв, А отрицательной фазы равна 150—200 мкв, длительность фаз—8—10 и 10—15 мс соответственно для положительной и отрицательной (рис. 2 А). В радиусе 1—2—3—4 мм ВП такие же, как в ФМА зоны Ср В ростральной части зоны С։ регистрируются хорошо выраженные ВП с большой амплитудой. В норме в этих точках ВП не регистрировались. Особенно хорошо выраженные ВП регистрировались в зоне Շշ в ФМА и близлежащих точках (рис. 2А).На стороне, ипсилатеральной электрокоагулированному ядру, ВП на раздражение контралатерального лучевого нерва плохо выражены, недифференцированы, имеют характер поздних ответов (рис. 2Б). В211



ФМА зоны Ci латентный период ВП в 1,5—2 раза больше, чем у интактной кошки, А положительной фазы равна 50—100 мкв, А отрицательной фазы—100—150 мкв, длительность 15 и 15—20 мс соответственно для положительной и отрицательной фаз.При ипсилатеральном раздражении лучевого нерва ВП не регистрируются в обоих случаях.

Рис. 2. Вызванные потенциалы коры соматосенсорной области спустя 3 ме
сяца после односторонней электролитической коагуляции специфического 
ядра зрительного бугра на контра- (А) и ипсилатеральной (Б) стороне 

операции. Между ВП схема отведения. Калибровка: 200 мкв,-5 мс.Прослеживая за динамикой восстановления ВП после коагуляции специфического таламического ядра, мы установили, что картина восстановления ВП хорошо выявляется спустя 6—8 месяцев и более. Ранние посткоагуляционные сроки до 3 месяцев не вызывают сколько-нибудь выраженной динамики восстановления ВП в ипсилатеральном коагулированному ядру полушарии на контралатеральное раздражение лучевого нерва.В третьей серии опытов мы изучали динамику ВП спустя 6 и более месяцев после предварительной коагуляции ядра VPL таламуса (рис. 3).В коре, контралатеральной коагулированному ядру, при раздражении контралатерального лучевого нерва ВП регистрируются в ФМА зоны С] и на периферии его (рис. ЗА 2—13). Латентный период равен 5—6 мс, как у интактных кошек, А положительной фазы равна 100л։кв, А отрицательной фазы—150—200 мкв, длительность фаз 8-10 и 10— 15 мс соответственно для положительной и отрицательной.ВП регистрируются в радиусе 1—2—3—4—5 мм от ФМА зоны С|. Особенно хорошо выраженные ВП с большой амплитудой регистриру- ՛ ются в зоне С2. В ФМА С2, т. е- передней эктосильвиевой извилине, под супрасильвиевой бороздой ВП имеют латентный период 5 мс, А положительной фазы 150—200 мкв, А отрицательной фазы 200—250 мкв, длительность 10 и 15—20. л с соответственно для положительной и отри- 
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нательной фаз. Со всей эктосильвиевой борозды регистрируются ВП, которые по своим амплитудо-временным параметрам почти не отличаются от ВП, регистрируемых в ФМА зоны С2. В норме у интактных кошек в этих точках ВП отсутствуют.

Рис. 3. Вызванные потенциалы коры соматосенсорной области спустя 
6 месяцев после одностороннего электролитического разрушения специфи
ческого ядра зрительного бугра на контра- (А) и ипсилатеральной (Б) 

стороне операции. Калибровка: 100 мкв, 5 мс.Таким образом, спустя 6 месяцев после коагуляции VPL таламуса вступают в силу механизмы компенсаторной перестройки, что проявляется в расширении ФМА не только в зоне Сь как это наблюдалось уже спустя 1—3 месяца после предварительной коагуляции VPL, а также в увеличении проекции лучевого нерва в зоне С2 коры соматосенсорной области, чего не наблюдалось в ранние посткоагуляционные сроки.Итак, эксперименты данной серии опытов дают возможность предположить, что ранние изменения после предварительной коагуляции специфического таламического ядра VPL обнаруживаются именно в зоне Ci, а поздние— и в зоне С2.На стороне, ипсилатеральной коагулированному ядру, ВП на раздражение контралатерального лучевого нерва регистрируются в ФМА и на периферии (рис. ЗБ). Латентный период ВП в 1,5—2 раза больше, чем у интактной кошки, А положительной фазы равна 50—80 мкв, А отрицательной фазы—80—100 мкв, длительность 10 и 10—15 мс соответственно для положительной и отрицательной фаз.Хорошо выраженные ВП регистрируются также на расстоянии 4— 5 мм от ФМА зоны С։ рострально, в ФМА зоны С2. В эктосильвиевой извилине ВП на раздражение контралатерального лучевого нерва не регистрировались. Эти ВП при сравнении с ВП, регистрируемыми в более ранние посткоагуляционные сроки, правильной конфигурации, однако латентный период остается без изменения. 213
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При сравнении этих данных с аналогичными у нормальных животных можно высказать предположение, что эти ВП обязаны своим генезом или неспецифическим ядрам, которые компенсируют отсутствие VPL, или же межталамическим комиссуральным путям.При ипсилатеральном раздражении лучевого нерва ВП не регистрировались. Таким образом, при односторонней коагуляции специфического ядра таламуса VPL наблюдаются неоднородные изменения ВП в зонах Cj и Ci коры соматосенсорной области полушарий головного мозга.Проявляется усиление функциональной активности в коре интактного полушария (особенно это хорошо выражено в динамике компенсаторного восстановления). В коре появляются ВП при раздражении контралатерального лучевого нерва в точках, в которых в норме они не регистрировались. Проекция лучевого нерва расширяется- В коре, ипсилатеральной коагулированному ядру, на раздражение контралатерального лучевого нерва появляются облегченные позитивно-негативной конфигурации ВП в более поздние посткоагуляционные сроки (6 месяцев и более). Это может рассматриваться как проявление одного из многочисленных механизмов компенсации, пластической перестройки и реорганизации межцентральных взаимоотношений.
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Վ. Մ. ԱՍԼԱՆ ՅԱՆ, Տ. Գ. ՈԻՐՂԱՆՋՅԱՆՏԵՍԱԹՄԲԻ ՍՊԵՑԻՖԻԿ ԿՈՐԻԶԻ-VPL-ի ԴԵՐԸ ՖՈՒՆԿՑԻԱՆԵՐԻ ՎԵՐԱԿԱՆԳՆՄԱՆ ԿՈՄՊԵՆՍԱՑԻԱՅՈՒՄ
Կիսախրոնիկ փորձի պայմաններում ուսումնասիրվել է հրահրված առաջ

նային պոտենցիալների վերականգնման դինամիկան տեսաթմբի սպեցիֆիկ 
կորիզի —VPL-/' էլեկտրոլիտիկ քայքայման պայմաններում, հ աճան չային 
նյարդերի գրգռման օգնությամբ։

Ցույց է տրվել, որ փորձի այս պայմաններում զգացող-շարմիչ զոնայի ա- 
ռաջին և երկրորդ կենտրոններում տեղի են ունենում ոչ միատեսակ փոփոխու
թյուններ։ Վնասված կորիզի հակառակ կիսագնդի կեղևում ստացվում է հրա- 
հըրված պատասխանների թեթևացում և նրանց գրանցման զոնայի լայնա
ցում։ Կորիզի վնասման կողմում հրահրված պոտենցիալները ընդունում են 
նորմալ տեսք վնասումից 3—6 ամիս հետո, ճաճանչային նյարդերի գրգռման 
մամ անակ։

V. M. ASLANIAN. Т. О. URGANDJIANROLE OF THE SPECIFIC THALAMIC NUCLEUS VPL IN THE COMPENSATION OF FUNCTIONSThe rehabilitation dynamics of the evoked potentials to contralateral stimulation of the radial nerve after electrolytic coagulation of the specific nucleus of the thalamus (VPL) was studied in semlchronlc experiments. It was found that unilateral coagulation of the specific thalamic 214



nucleus (V PL) causes heterogenous changes of the potentials evoked to the stimulation of radial nerve in somatosensory zones I and II of the brain. Facilitation of responses evoked to the stimulation of the contralateral radial nerve as well as extention of the radial nerve projection zone were found In the cortex contralateral to the coagulated nucleus in the period 3—6 months after the operation. Potentials of regular configuration In the cortex were recorded in longer postcoagulation time (6 months and more) to the stimulation of the contralateral radial nerve.
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УДК 612.822.3

3. H. БАХЧИЕВА, С. H. АРАКЕЛЯНЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ КОРРЕЛЯНТЫ ВЗАИМООТНОШЕНИИ СИММЕТРИЧНЫХ ТОЧЕК ДВУХ ПОЛУШАРИИ ПРИ ОРГАНИЧЕСКОМ ПОРАЖЕНИИ ЦНС
Изучена природа взаимодействия симметричных точек аналогичных областей ко

ры головного мозга у кошек в норме и после перерезки мозолистого тела, экстирпации 
сенсомоторной области коры с одной стороны. Установлено, что при органическом пора
жении ЦНС характер этого взаимодействия претерпевает определенные сдвиги—из 
строго локализованного становится диффузным.В настоящее время большое внимание уделяется парной деятельности больших полушарий головного мозга, в механизме которой лежит принцип взаимодействия симметричных участков коры, хотя сам механизм, лежащий в основе этого взаимодействия, остается пока, не выясненным. Система каллозальных связей, а также корково-корковых волокон в пределах одного полушария может рассматриваться как в определенной степени самостоятельный вход и выход коры, не зависящий непосредственно от таламокортикальных связей. 215



Нами исследовано взаимодействие симметричных точек различных областей коры мозга (ассоциативная, зрительная, слуховая) у интактных и оперированных кошек. Предстояло выяснить роль мозолистого тела (Ml) в синхронной парной деятельности головного мозга, для чего производилась перерезка МТ. Затем изучалась динамика изменений взаимодействия симметричных областей на примере экстирпации сенсомоторной области коры головного мозга. Взаимодействие изучалось с помошыо записи транскаллозальных ответов (ТКО).
Материал и методикаЭксперименты проводились на кошках под нембуталовым наркозом из расчета 45—50 мг)кг внутрибрюшинно. Череп трепанировался по обе стороны сагитального шва с целью обнажения всей поверхности коры полушария, что открывало доступ ко всем исследуемым областям обоих полушарий. Раздражающим электродом служила пара стальных электродов с интервалом 1,5—2 мм, отводящим—'шариковый серебряный электрод диаметром 2—3 мм. Индифферентный электрод помещался на лобной кости черепа. Усилителем служил УБП-02-03, от которого сигналы поступали на двухлучевой осциллограф CI-18 и С8-11 для фотозаписи и визуального наблюдения. Фоторегистрация производилась на рекордине ФОР-2 опытно-конструкторского производства Института физиологии им. А. А. Богомольца АН УССР. Активный электрод перемещался посредством микроманипулятора стереотаксического аппарата с шагом в 1 мм. После завершения опытов производился морфологический контроль результатов перерезки МТ и экстирпации сенсомоторной области коры мозга. Исследования проводились в условиях острых (норма) и хронических экспериментов. Все электрофизиологические коррелянты, выявленные у хронических (оперированных) животных, сравнивались с таковыми у интактных животных. Послеоперационные сроки—от 6 месяцев до 1,5 лет.

Результаты и обсуждениеНашими прежними работами [2, 3] было показано, что перерезка МТ в остром эксперименте приводит к полному исчезновению ТКО, которые восстанавливались спустя 3—4 месяца, достигая почти доопера- ционных величин. Было сделано предположение, что межполушарное взаимодействие после перерезки МТ осуществляется на подкорковом уровне благодаря филогенетически более старой структуре—подкорковым комиссурам. Работами ряда исследователей [5, 7, 8] установлено, что симметричные участки коры головного мозга связаны между •собой строго симметричными проекциями. Нам предстояло выяснить, как меняется это взаимодействие после перерезки МТ и экстирпацци сенсомоторной области коры головного мозга. С этой целью у оперированных кошек после полного восстановления ТКО спустя 6—8 месяцев изучалось взаимодействие симметричных и несимметричных точек 
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обоих полушарий. После определения фокуса .максимальной активности (ФМА), в котором амплитуда как положительной, так и отрицательной волны достигала предельной величины (положительная волна 600—800 мка, отрицательная—500—700 мка, латентный период 2— 
4 мсек, общая длительность 40—50 мсек), приступали изучению взаимодействия симметричных и несимметричных точек. <• ЛА строго соответствовал симметричной точке раздражения во всех водимых областях коры головного мозга. Что касается ТКО, регистрируемых в несимметричных точках, то надо отметить, что они претерпевали резкие изменения: вокру։ ФМА, на расстоянии 2—3 мм от него, располагались зоны с убывающем активностью. Стоило переместить отводящий электрод из ФМА на 2—3 мм, как резко уменьшалась амплитуда регистрируемого ответа. Эта закономерность обнаруживалась как у интактных, так и у оперированных животных (рис. 1). Из рис- 1 видно, что вокруг ФМА во всех отводимых зонах (А, Б, В) регистрировались низкоамплитудные потенциалы. Наблюдаемая нами разница электрической активности в ФМА (симметричная точка) и вне его (несимметричная точка) дает основание полагать, что эта активность обусловлена разными! волокнами: высокоамплитудные потенциалы ФМА—гомотопическими волокнами, соединяющими строго симметричные точки двух гемисфер, низкоамплитудные потенциалы—гетеротопическими волокнами, соединяющими несимметричные точки.

Рис. 1. ТКО в ФМА и вокруг него на расстоянии 2—3 мм. А—ассоциатив
ная, Б—зрительная, В—слуховая кора.Таким образом, на основании экспериментальных данных мы допускаем, что межполушарная информация осуществляется за счет МТ, которое, в свою очередь, содержит как гомотопические, так и гетеротопические волокна, имеющие различное назначение.Наши экспериментальные данные подтверждаются данными литературы [9, 10], где установлено, что комиссуральные, корково-корковые связи моторного поля представлены в контралатеральной прецентральной извилине и что они предпочтительно направляются в гомотопические и негомотопические поля. Их терминали ориентированы в передне-заднем направлении, образуя последовательно смежные колонки.
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В результате анализа характера и степени выраженности транскаллозальных потенциалов в симметричных точках двух гемисфер при экстирпации сенсомоторной области в сроки от 3, 4, 6 месяцев до 1,5—2 лет выявлены следующие сдвиги: если в норме в ФМА амплитуда положительной волны была равна 350—400 мкв, а отрицательной 300— 350 мкв, то после экстирпации эти показатели возрастали до 400—450 и 300—350 мкв соответственно. Сравнение полученных результатов у интактных и оперированных кошек показало, что у последних наблюда.- 

Рис. 2. ТКО оперированной (эк- 
стирпированной) кошки. Раздра
жается оперированное полушарие. 
А (1—6) — ТКО в симметричных, В 
(1—6) — ТКО в несимметричных 

точках.

ется феномен расширения ФМА на расстоянии 2—Зс.и от него в направлении, перпендикулярном и параллельном МТ. Аналогичные данные о расширении зон ФМА по вызванным потенциалам после каллозотомии получены и другими исследователями [4].. Следовательно, в условиях экстирпации сенсомоторной области коры головного мозга раздражение различных точек экстирпированного полушария приводило к облегчению ТКО в ФМА интактного полушария вдоль всей су- прасильвиевой борозды, а также к расширению зон отведения потенциалов в интактном полушарии (рис. 2). В случае изменения мест электродов, т. е когда раздражались различные точки интактного полушария и регистрировались ТКО в экстирпирован- ной коре, были обнаружены те же факты, однако степень их выраженности уступала прежним. В этом случае в пораженном полушарии наблюдаемая инактивация корковых клеток сопровождалась активностью симметричных областей противоположного полушария. Факт облегчения ТКО в интактном полушарии при раздражении коры экстирпированного полушария можно объяснить, во-первых, механизмом дополнительной афферентной системы — каллозальной — при отсутствии основного афферентно го входа, а во-вторых, широко известным принципом реорганизации сохранившихся отделов поврежденной системы мозга. Надо полагать, что эти сдвиги представляют собой проявление одного из процессов перестройки внутрицентральных взаимоотношений [1, 6].Таким образом, анализ полученных экспериментальных данных показал, что взаимодействие симметричных областей коры головного мозга после односторонней экстирпации сенсомотбрной коры претерпе218



вает существенные сдвиги. Необходимо отметить, что такое топографическое распределение ТКО после экстирпации повторялось неоднократно, и это дало нам основание предположить о диффузном взаимодействия, что, в свою очередь, обуславливается доминированием активности гетеротопических волокон.

Рис. 3. Парные стимулы у оперированной кошки (перерезка МТ). А—ассо
циативная, Б—зрительная, В—слуховая кора.

Б

Рис. 4. Парные стимулы в ассоциативной коре оперированной (экстирпиро- 
ванной) кошки. А—интактная кошка, Б—оперированная кошка, 1, 2, 3— 

интервал межимпульсного времени.С целью выявления параметров, характеризующих состояние нервных клеток и волокон, вовлекаемых при отведении ТКО у интактных и оперированных кошек, был использован метод испытания парными сти219



мулами. При перерезке МТ после предельного восстановления ТКО метод испытания парными стимулами во всех исследуемых зонах коры головного мозга показал, что взаимодействие происходит по типу облегчения, и суммация наступает в диапазоне 0,2—0,4 мсек у интактных кошек и 0,8—1 мсек у оперированных (рис. 3). Данные, полученные методом испытания парными стимулами, еще раз подтверждают наше прежнее заключение о том, что спустя 4—6, 8—12 месяцев после перерезки МТ наступает полное восстановление ТКО, которые по своим параметрам почти не отличаются от таковых в норме. У кошек с экстирпацией сенсомоторной коры метод испытания парными стимулами выявил существенную разницу в диапазоне суммации до и после операции. У интактных кошек суммация наступала в интервале 1—1,5 мсек, тогда как у оперированных этот интервал возрастал до 2—5 мсек (рис. 4).Таким образом, приведенные факты взаимоотношения центра и периферии в симметричных точках исследуемых зон у интактных и оперированных кошек подтверждают положение о том, что представление о гомотопичности и гетеротопичности каллозальных терминалей неоспоримо и что после повреждения сенсомоторной коры в механизме компенсаторной перестройки немаловажная роль принадлежит каллозальным связям.
Институт физиологии нм. Л. А. Орбслн
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Զ. Ն. ԲԱԽՋԻԵՎԱ, Ս. Ն. ԱՌԱՔԵԼՅԱՆԿԵՆՏՐՈՆԱԿԱՆ ՆՅԱՐԴԱՅԻՆ ՀԱՄԱԿԱՐԳԻ ՕՐԳԱՆԱԿԱՆ ՎՆԱՍՎԱԾՔՆԵՐԻՑ ԱՌԱՋԱՑԱԾ ԽԱԽՏՎԱԾ ՖՈՒՆԿՑԻԱՆԵՐԻ ԷԼԵԿՏՐԱՖԻԶԻՌԼՈԳԻԱԿԱՆ ԱՌԱՆՁՆԱՀԱՏԿՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ
Կատուների մոտ կեղևի զգացող֊շարծիչ զոնայի միակողմանի հեռացու- 

մից և կոջտուկանման մարմնի հատումից հետո ուսումնասիրվել է տրանսկալ- 
լոզալ պոտենցիալների առանձնահատկությունները կոմ պենսատոր հարմա- 
րողականության դինա միկայում I Ս տարված փորձնական տվյալները ցույց են 
տալիս, որ օրգանական վնասվածքներից հետո 6—8 ամսվա ընթացքում տեղի 
է ունենում ներուղեղային վերակառուցում, լոկալ պատասխանները զուգահեռ 
հատվածներում դառնում են դիֆուզ և տրանսկալլողալ պատասխանները 
հաղորդվում են էքստրակալլոզալ ուղիների հաշվփն։

Z. N. BAKCHIEVA, Տ. N. ARAKELIANELECTROPHYSIOLOGICAL CORELLATION OF INTERACTION BETWEEN SYMMETRICAL POINTS OF HEMISPHERES UNDER THE STRUCTURAL LESIONS OF CENTRAL NERVOUS SYSTEMOn the cat in the normal conditions and after the section of corpus callosum and ablation of sensomutor cortex it was studied the comparative specific interaction of the symmetrical points of similar regions of the brain cortex. It was shown that after structural lesions the interaction was changed from the local into diffuse.220
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Э. С. ГАБРИЕЛЯН, С. Г. НАЛБАНДЯН, А. А. ОРДУХАНЯНОПИСАНИЕ БАНКА ДАННЫХ ПО ДЕЙСТВИЮ ПРОСТАГЛАНДИНА Е, НА МЕХАНИЗМЫ ОБЕСПЕЧЕНИЯ ГОМЕОСТАЗА МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ
На анестезированных нембуталом кошках, переведенных на искусственную венти

ляцию легких, изучалось воздействие простагландина Е։ (ПГЕ^ на мозговое крово
обращение с учетом изменения кислотно-щелочного состояния организма как на фоне 
действия базального уровня ПГ, так и с ингибированием эндогенного синтеза индоме
тацином. Создан банк данных на накопителе на магнитном диске по действию ПГЕр 
Проанализированы взаимосвязи используемых параметров и выявлены основные за
кономерности.В настоящее время получены многочисленные и крайне противоречивые данные о влиянии фармакологических препаратов на поведение различных уровней сосудистой системы головного мозга, что выдвигает необходимость многоплановых исследований с применением современных методов математического анализа и теории распознавания образов. Использование ЭВМ в изучении фармакологического воздействия на мозговое кровообращение прибавляет к уже существующему арсеналу исследований довольно гибкий математический аппарат, что, в свою очередь, позволяет подойти к решению поставленных задач с совершенно новых позиций. Целью наших исследований явилось изучение вазоактивных простагландинов (ПГ) в механизмах обеспечения гомеостаза мозгового кровообращения с применением современных математических методов.Первым необходимым этапом решения поставленной задачи является создание банка экспериментальных данных по действию ПГ на мозговое кровообращение с целью дальнейшего его анализа.

Методика исследованияОпыты проведены на кошках, анестезированных нембуталом (25 мг1кг) внутривенно, переведенных на искусственную вентиляцию легких (смесь закиси азота с кислородом) и обездвиженных листено-221



ном (1 мг!кг) внутривенно (каждые 30 мин). Для изучения микроциркуляции мозга применялась методика «черепное окно» с использованием макроскопа с автоматической фотонасадкой фирмы WILD модели MPS-45, сопряженного со стереотаксической установкой СЭЖ-3. Для получения нужного уровня освещения сосудов мозга и во избежание теплового воздействия на них использовались осветители с гибким световодом модели ОНВС-1 и ЛБВО. Ввиду необходимости локализации границ сосудов был применен интерференционный фильтр с длиной волны 5450 А, помещенный в объектив микроскопа [1]. Снятие количественных характеристик измерений диаметров сосудов мозга в абсолютных единицах производилось при помощи проекционной методик ки с учетом коэффициентов проекции и увеличением микроскопа. Синхронно регистрировалось артериальное давление в бедренной артерии через катетер, соединенный с датчиком ЕМТ-35 и усилителем ЕМТ-31 (Elema-Schonander), с непрерывной записью па самописце (Watanabe- Multicorder). Одновременно с целью коррекции КЩС организма и выявления воздействия исследуемого препарата на КЩС при помощи микросистемы крови измеряли pH, рСО2, рО2 (Radiometer ВМЕ-33).Животные были разделены на пять групп, по 3 в каждой. На каждой группе животных изучалось воздействие строго определенной дозы ПГЕ1 (10՜ Հ 10՜7, 10՜8, 10՜9 и 10-1°>иг/«г).Для экспериментального изучения фармакологической активности ПГ типа Е на мозговые сосуды, артериальное давление и КЩС артериальной крови в первой части эксперимента после контрольных измерений производилась внутрикаротидная инфузия ПГЕ1 с помощью перфузионного шприца (PERFUSOR-E, HSE, BRD) со скоростью ввода исследуемой дозы 1 мл/мин в течение 2,5 мин с контрольными фотографиями на 30-й секунде, 1,5, 2, 2,5 минутах. После прекращения инфузии продолжалось фотографирование на I, 2, 3, 5 и 10-й минутах с замерами КЩС.Исходя из того, что в организме имеется определенный уровень базальной продукции различных ПГ, которые в силу своей физиологической активности могут влиять на эффекты исследуемых ПГ на мозговые сосуды и КЩС, вторая часть экспериментов проводилась в условиях ингибирования биосинтеза ПГ индометацином, вводимого путем внутривенной инфузии в течение 30 мин, и с теми же временными интервалами повторялась первая часть эксперимента.Для последующего статистического анализа экспериментального материала результаты проведенных экспериментов были введены в ЭВМ путем создания банка данных. Были введены значения диаметров изучаемых сосудов (5 с каждого опыта) в ранее отмеченные моменты времени при ингибировании ПГ индометацином и без него (всего 20 параметров Д։_20). В ЭВМ закладывалась аналогичным образом динамика изменения артериального давления (АД1֊20) и КЩС (по 4 параметра на изменения pH, рСО2 и рО2: начальные значения, конечные значения и то же самое при наличии индометацина — pH1՜4, рСО21-,։ рО21-4). Кроме того, для каждого сосуда фиксировалась доза вводимого препарата. В качестве метки—идентификатора сосуда— 222



использовался его контрольный диаметр. Поскольку используемые параметры являются динамическими характеристиками физиологических величин биологической системы, на первом этапе необходимо было проанализировать взаимосвязь этих параметров, их внутреннюю структуру.Для исследования внутренней структуры используемых параметров была применена модель факторного анализа [4]. Как известно [3], в рамках модели факторного анализа предполагается, что анализируемые параметры являются линейной комбинацией некоторых ненаблюдаемых факторов:
кХу = շ aij-fjj -|- 1|, где 1—1

քց — значение 1-ого фактора i-oro объекта, где 1=1—75—число объектов (сосудов);ау — нагрузка этого фактора;1|— остаточный член, появляющийся вследствие уменьшения 53-мерного пространства параметров до К-мерного пространства факторов;j—1—53—число параметров;1—1,2... К—число факторов, которые обычно считаются равными числу собственных значений соответствующей корреляционной матрицы, не меньших 1.Определяемые по данной формуле факторы характеризуются с точностью до ортогонального вращения. Обычно для облегчения интерпретации результатов применяется варимаксное вращение матрицы нагрузок (А), упрощающее столбцы. Применение данной модели объединяет в один варимакс-фактор более схожие корреляционные параметры по сравнению с параметрами, принадлежащими разным факторам. Описанная модель была применена для анализа 53 используемых параметров.Условие превышения собственного числа соответствующей корреляционной матрицы единицы приводит к выявлению 7 (к=7) факторов, описывающих 92,4% общей дисперсия.В таблице приведены значения нагрузок варимакс-факторов. Для большей наглядности значения нагрузок, меньшие 0,25, приравнены к нулю.Анализ таблицы позволяет определить объективные группы наиболее схожих коррелированных параметров, объединяемых в один и тот же варимакс-фактор. Так, в первый фактор объединяются параметры, характеризующие АД. Второй фактор характеризует динамику изменения диаметров сосудов. В отдельный фактор выделены параметры, характеризующие КЩС, хотя эти параметры частично входят и в другие факторы, описывая их взаимосвязь с АД. Параметры, описывающие изменения АД под действием ПГЕ։ на фоне действия базального уровня эндогенных ПГ, выделяются в отдельный фактор. Интересно отметить, что параметры, описывающие начальный скачок АД (АД12) отдельно выделяются с параметрами КЩС (фактор IV и VII).223



Таблица

Пара
метры

Нагрузка варимакс-фактора

1 2 3 4 5 6 7

АД„ 0,981 0,0 0,0 0,0 0.0 0,0 0,0
АД,։ 0,978 0.0 0,0 0,0 0,0 0,0 о.о
АДи 0,976 0.0 о.о 0,0 о.о 0,0 0,0
ад,« 0,975 о.о 0,0 0.0 0.0 0.0 О.о
АДц 0,974 0.0 о.о о.о 0,0 0,0 0,0
АД,։ 0,969 0,0 о.о • 0.0 0,0 о.о 0,0

0,966 0,0 0,0 0,0 0.0 о.о 0,0
АД։о 0,965 0,0 0,0 о.о о.о 0,0 0,0
АД„ 0.964 0,0 о.о 0,0 0,0 0,0 0,0
АДв 0,920 0,0 о.о 0,0 0,317 о.о 0,0
АД,,, 0,913 0,0 0,0 0,0 0,358 о.о о.о
ад 0,912 0,0 0.0 0,0 0,0 о.о 0,0
АД1 0.91С 0,0 о.о о.о 0,264 0,0 0,0
АД, 0,891 0,0 0,0 0.0 0,396 0.0 0,0
АД, 0,838 0.0 о.о 0,0 0,470 0,0 0,0
АД5 0,838 о.о 0,0 0,0 0,484 0,0 о.о
АД 0,817 о.о о.о 0.0 0,502 0,0 0.0
АД 0,793 0,0 0,0 0.0 0.572 0.0 0,0
АД 0,688 0,0 0,0 0.303 0,456 0,0 -0,276
ад’ 0,648 о.о о.о 0.327 0,504 0,0 -0,281
ад! 0,0 0,970 0,0 о.о 0,0 0,0 0,0V 0,0 0,969 0,0 0,0 о.о 0,0 0,0
д. 0,0 0,967 0,0 0.0 0,0 0,0 0,0
Д13 о.о 0,966 0,0 0,0 о.о 0,0 0,0
д» 0.0 0 966 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0
д, о.о 0,965 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0
Дз 0.0 0.961 о.о о.о 0,0 0,0 0,0
Дч 0,0 0,960 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0
Дю 0,0 0.959 0,0 0,0 0,0 6,0 0,0
Дю 0,0 0,951 0,0 0,0 0.0 0,0 0,0
Д5 0,0 0,950 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0
Ди 0,0 0,949 о.о 0,0 0,0 0,0 0,0
д, 0,0 0,948 0,0 0.0 0,0 0,0 0,0
Д15 0,0 0,943 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

о.о 0,935 0,0 0,0 0.0 0,0 0,0
Дю 0,0 0,928 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0
Ди 0,0 0,903 0,0 0,0 о.о 0,0 О.о
Д1 0,0 0,855 0,0 0.0 0,0 0,0 о.о-
Дю о.о 0,676 о.о 0.0 0,0 0.0 0.0
д, , 0,0 0,670 0,0 0,0 о.о 0,0 -0,340
pcol 0,0 0,0 0,933 0,0 0,0 0,0 о.о
рсо£ -0,261 0,0 0,876 0,0 0,266 -0,266 0.0
рСО^ -0,378 о.о 0,822 0,0 0,0 0,0 0,0
рНз 0,0 0,0 —0,780 -0,250 0,0 -0,336 0.0
pH, 0,372 0,0 -0,705 —0,250 0,0 о.о 0.418
pH, 0,429 0,0 -0,574 -0.358 0,0 -0,465 0,0
Р°2 -0,251 0,0 0,0 0,855 0,0 0,0 0,0
ро| —0,368 0,0 0,0 0,805 0,0 0,305 0,0
рО* 0,0 0,0 • 0,0 0,794 0,266 о.о 0,311
ро? 0.386 0,0 0,0 0,788 —0,277 -0,255 0,0
рН։ 0,426 0,0 -0,358 -0,617 0,0 -0,439 0,0
ДОЗА -0,310 0,0 0,470 0.0 0,0 0,709 0,0
рСО> 0,0 0,0 0,0 0,493 0,0 0,0 0,838
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Таким образом, проведенный анализ выявляет тесную взаимосвязь параметров КЩС, АД и вводимой дозы ПГЕ], а также существенность торможения энодогенного синтеза ПГ с помощью индометацина для проявления действия экзогенного ПГЕ,.Следующим этапом анализа является выявление наличия существенных связей между объективными группами параметров, выделенными факторным анализом. Задача может быть поставлена следующим образом: имеется набор параметров, отражающих динамику изменения диаметра мозговых сосудов- Наряду с этим имеется множество параметров, отображающих такие физиологические характеристики, как АД и КЩС. Поэтому мы попытались выявить взаимосвязь этих двух множеств параметров.Как известно [2], подобную задачу можно решить путем анализа канонической корреляции. В частности, вычисляются ортогональные линейные комбинации параметров первого множества, максимально коррелированных с соответствующими линейными комбинациями второго множества. Для проверки значимости коэффициентов канонической корреляции используется тест Бартлетта [5]. В соответствии с вышеописанной методикой эксперимента анализ канонической корреляции был разбит на два этапа: на первом исследовались лишь параметры, описывающие действие ПГЕ1 на фоне действия базального уровня ПГ, вырабатываемых в организме. Проверка значимости полученных коэффициентов по тесту Бартлетта приводит к выводу о существовании как минимум 4 линейных комбинаций, обладающих статистически значимыми коэффициентами канонической корреляции. То же самое остается верным и для анализа канонической корреляции при изучении действия ПГЕ] без ингибирования биосинтеза ПГ.Таким образом, для описания взаимосвязей динамики изменения физиологических параметров (АД и КЩС) необходимо и достаточно IV линейных комбинаций описанных двух множеств параметров как в случае действия ПГЕ] на фоне ингибирования биосинтеза ПГ, так и без него.Одним из основных результатов настоящей работы, на наш взгляд, является иллюстрация необходимости использования современных методов многомерного статистического анализа с применением ЭВМ 3-го поколения для описания таких сложных биологических систееи, каковыми являются системы мозгового кровообращения. Очевидно, чрезвычайная сложность исследуемых систем требует использования многомерного набора параметров. В таких ситуациях возможности одномерного анализа резко ограничены, а применение многомерного анализа и, в частности, методов теории распознавания образов является острейшей необходимостью.
Лаборатория регуляции мозгового кровообращения
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Է. Ս. ԴԱԲՐԻԵԼՅԱՆ, Ս. Գ. ՆԱԼՐԱՆԴՅԱՆ, Ա. Ա. ՕՐԴՈհԽԱՆՅԱՆՊՐՈՍՏԱԳԼԱՆԴԻԱՆ Ej-ի ՈՒՂԵՎԻ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՏՎՅԱԼՆԵՐԻ ՐԱՆԿԻ ՆԿԱՐԱԳՐՈՒՄԸ
Ուսումնասիրված է պրոստագլանդին Е]-/' ազդեցությունը ուղեղի արյան 

շրջանառության վրա, պրոստադլանդինների առկայության և նրանց բիոսինթե - 
զի ընկճման պայմաններում' նեմբուտալով անզգայնացված կատուների մոտ։

Կատարված փորձերի արդյունքների հիման վրա ստեղծված է պրոստա- 
գլանդին Ej-/r ազդեցության տվյալների բանկ։

Ուսումնասիրված տվյալները ենթարկված են մշակման հաշվիչ մեքենայի 
կողմից հիմնական օրինաչափությունների հայտնաբերմամբ։

E. Տ. GABRIELIAN, Տ. 0. NALBANDIAN, A. A. ORDUKHANIANTHE DESCRIPTION OF THE DATA BANK OF ACTION OF PROSTAGLANDIN Ex ON THE MECHANISMS OF THE CEREBRAL BLOOD FLOW HOMEOSTASISInfluence of PGEx on the cerebral blood flow both with and without the account of basic prostaglandin’s level was investigated on cats, anaesthetized by nembutal. The experimental data bank of PGI^ action was constructed. Relationships of the investigated parameters was analyzed and the general interactions were obtained.
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УДК 616.281-005:615.217

P. M. ХАНАМИРЯН, T. Г. ТАТЕВОСЯН, Г. А АЗАРЯНПРОСТАГЛАНДИНЫ И ФУНКЦИЯ УЛИТКИ
Изучено влияние простагландина ПГФ.,а—энзопрост на функцию рецепторов улит

ки. Полученные данные свидетельствуют, что под влиянием простагландина уменьша
ется амплитуда биопотенциалов улигки и слухового нерва. Однако эти изменения но
сят обратимый характер.Лечение медикаментозной нейросенсорной тугоухости является сложной и далеко не разрешенной проблемой в отиатрии [6]. Решение этой проблемы затруднено из-за того, что многие детали развития патологического состояния различных структур слухового анализатора по-Ջ26



ка неизвестны [5, 6]. Данные литературы свидетельствуют о наличии 
сосудистых мембранных и медиаторных нарушений в слуховом органе 
при медикаментозном ототоксикозе [5, 7, 8].

Известна регулирующая роль простагландинов в функциональных 
я метаболических реакциях организма [1—3]. Выявление роли про
стагландинов в отдельных реакциях организма способствует пониманию 
механизмов развития ряда заболеваний [1, 3, 12]. Не исключено их уча
стие и в патологии внутреннего уха.

В настоящей работе поставлена задача—выяснить влияние про
стагландина ՈՐՓշ, на функцию улитки по данным изменений биопо
тенциалов улитки и акционных потенциалов слухового нерва, отводи
мых от окна улитки. Аналогичных работ в литературе нет-

Методика исследования

Острые опыты проведены на 12 кошках массой 2—3 кг, наркотизи
рованных нембуталом (40 мг/кг веса внутрибрюшинно). Опыты про
водились в звукозаглушенной экранированной камере. Поддержива
лась постоянная температура тела животных в пределах 36—37°С. До
ступ к улитке и отведение биопотенциалов осуществлялись по общепри
нятой методике [9]. С экрана осциллографа СВ-11 велась фотореги
страция микрофонных биопотенциалов улитки в ответ на тоны 250, 1000, 
5000 Гц длительностью 120 мс и акционных потенциалов, возникающих 
в волокнах слухового нерва в области модиолуса в ответ на короткие 
звуковые сигналы—щелчки длительностью 0,25 мс. Интенсивность по
даваемых звуковых сигналов равна 80 дБ. Динамик звукогенератора 
располагался на расстоянии 10 см от исследуемого уха животного.

Интракаротидно вводилось 5 гамм ПГФ_>а в 1 мл физиологическо
го раствора. Артериальное давление измерялось с бедренной артерии 
с помощью ртутного манометра. Биопотенциалы улитки и артериаль
ное давление регистрировали до введения указанного препарата, спу
стя 30, 40 сек, 1, 3, 5, 10, 15, 30, 45, 60, 90 и 120 мин после его инстил
ляции.

Статистическая обработка результатов производилась методом ва
риационной статистики с использованием критерия Стьюдента [4].

Результаты исследований

Графическое изображение изменений амплитуды биопотенциалов 
после введения ПГФ2а дано на рис. 1, где отражена динамика измене
ния амплитуды акционного потенциала действия слухового нервГа—Ni 
(кривая 1) при воздействии звуковым щелчком длительностью 0,25 мс 
и амплитуды микрофонного потенциала улитки при воздействии тона
ми частотой 1000 и 5000 Гц (кривые 2, 3).

Из рис. 1 видно, что достоверное уменьшение амплитуды акцион
ных потенциалов—Nj (р<0,002, кривая 1), возникающее в ответ на 
щелчок, и микрофонного потенциала улитки в ответ на стимуляцию то
ном частотой 1000 Гц (р<0,001, кривая 2) наступает уже через 30— 
40 сек после введения ПГФ2а.
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В динамике изменений улитковых биопотенциалов как на звуко
вой щелчок, так и на тоны отмечались два пика максимального сниже
ния амплитуды потенциалов—через 5—6 и 30—40 мин после интрака
ротидного введения ПГФл (кривые 1, 2). При стимуляции тоном ча
стотой 5000 Гц также наблюдалась общая тенденция к снижению ам
плитуды биопотенциалов улитки, однако, как видно из рисунка, это сни
жение достоверно (р<0,05) на 30-й мин после введения простагландина- 
При стимуляции тоном частотой 250 Гц снижение амплитуды биопотен
циалов улитки носило недостоверный характер.

Рис. 1. Динамика изменения амплитуды акционного—N, (кривая 1) по
тенциала на щелчок и микрофонных потенциалов улитки на тоны 
1000 Гц (кривая 2) и 5000 Гц (кривая 3) при введении ПГФ2։. По оси 
ординат—амплитуда биопотенциалов в мкв, по оси абсцисс—время после 

введения простагландина в мин.

Итак, результаты наших исследований свидетельствуют о досто
верном уменьшении амплитуды потенциалов улитки и слухового нерва 
в ответ на раздражение звуке»! 1000 Гц и на щелчок длительностью 
0,25 мс.

Регистрация артериального давления показала, что по истечении 
30—40 сек после введения ПГФ2։ наблюдалось некоторое снижение 
артериального давления (с 80 до 70—65 мм рт. ст.) с тенденцией к вос
становлению с 15-й мин после введения. На 20—25-й мин после введе
ния простагландина артериальное давление приближалось к исход
ным данным.
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С целью контроля полученных данных в 5 опытах вместо проста
гландина интракаротидно вводили 1 мл физиологического раствора с 
последующей регистрацией биопотенциалов через 30, 40 сек. и 1, 3, 5, 
10, 30, 45, 60, 90 и 120 мин. В результате анализа этих экспериментов 
изменений биопотенциалов улитки не выявлено. Это позволяет считать, 
что снижение амплитуды биопотенциалов улитки и слухового нерва яв
ляется следствием отрицательного действия ПГФг.на функцию улитки. 
Объемные изменения в каротнсе при этом не влияют на функциональ
ное состояние рецепторного аппарата.

Данные исследований позволяют заключить, что интракаротидное 
введение ПГФг. вызывает уменьшение амплитуды микрофонного по
тенциала улитки при стимуляции тоном 1000 Гц и акционного потен
циала Ni на щелчок. Максимальное угнетение указанных биопотен
циалов наблюдается через 5—6 и 30—40 мин после введения препара
та. Эти явления, по-видимому, следует объяснить изменениями свойств 
медиаторной или мембранной систем улитки в результате введения 
ПГФк,. Этот вопрос нуждается в более детальном изучении.
Кафедра отоларингологии Ереванского ГНУВ Поступила 28/VI 1982 г.

Ռ. Մ. ԽԱՆԱՍ՜հՐՅԱՆ, Տ. Գ. Р-ԱԳԵՎՈՍՏԱՆ, >. Ա. ԱԶԱՐՅԱՆ

պրոստագէանդինները եվ խխունջիկի ֆունկցիան

էլեկտրաֆիզիոլոդիական մեթոդով ուսումնասիրվել է ներերակային ճա
նապարհով 5 գամմ քանակությամբ պրոստագլանդին F2։ ազդեցությունը 
կատուների լսողության խխունջիկի զգայական ֆունկցիայի վրա։ Պարզվել է, 
որ այդ նյութի ներարկումից անմիջապես հետո նկատվում է լսողության 
խխունջիկի զգայական ֆունկցիայի անկում, հատկապես ներմուծումից 5—6 
և 30—40 րոպե հետո։ Այդ խանգարումները սակայն կրում են անցողիկ բնույթ։

R. M. KHANAM1RYAN, T. G. TATEVOSSIAN, G. A. AZARIAN

PROSTAGLANDINS AND THE FUNCTION OF COCHLEA

The effect of prostaglandin PGF2a on the function of cochlea re
ceptors has been studied. It has been revealed that under the influence 
of prostaglandin the amplitude of the cochlea acoustic nerve's biopoten
tials decreases. These changes have inverslve character.
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УДК 616.41/42:615.21

А. В. АЗНАУРЯН, Э. С. АКОПДЖАНЯН

АДРЕНЕРГИЧЕСКИЕ СТРУКТУРЫ ЛИМФАТИЧЕСКИХ УЗЛОВ 
ТИМУСА И СЕЛЕЗЕНКИ В НОРМЕ И ПРИ

АНТИГЕННОМ ВОЗДЕЙСТВИИ

Приведены данные адренергической иннервации тимуса, селезенки и лимфатиче
ских узлов в норме и при антигенном воздействии. Отмечается наличие симпатиче
ской иннервации в адвентициальной оболочке внутриорганных сосудов.

Иннервация органов иммуногенеза (тимус, селезенка, лимфатиче
ские узлы) является одним из наименее изученных в нейрогистологии 
вопросов, что объясняется определенными методическими трудностя
ми [2, 3].

Однако за последние годы в связи с использованием метода Falck 
[4] стало возможным детальное изучение адренергических структур 
как лимфатических узлов [1], так и других лимфоидных органов.

Целью настоящего исследования явилось изучение адренергической 
иннервации тимуса, селезенки и лимфатических узлов подопытных 
крыс в норме и при антигенном воздействии.

Материал и методика
Опыты проводились на 36 половозрелых крысах массой 100—120 г, 

иммунизированных внутривенным введением 8% взвеси бараньих эри
троцитов в объеме 0,2 мл каждому животному- В качестве контроля 
использовали аналогичные органы контрольных крыс. Подопытные жи
вотные были забиты на 5, 7, 9, И, 13 и 16-й день иммунизации. Свеже
замороженные криостатные срезы после высушивания в струе воздуха 
и экспозиции в парах параформа [4] изучались в люминесцентном ми
кроскопе ЛЮМАМ-И-3 в лучах сине-фиолетовой части спектра.

Результаты и обсуждение
В лимфатических узлах контрольных крыс выявлялись изумрудно

зеленые адренергические нервные волокна, которые располагались ши
рокими витками вокруг сосудов (рис. 1а), оплетая их и посылая веточ
ки в паренхиму органа. В адвентиции крупных артерий сплетения 

, адренергических нервных волокон сгущаются. Адренергические нерв
ные волокна в других оболочках артерий не обнаружены. От сплете-
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ний сосудов отходят нервные волокна в паренхиму органа, образуя 
там терминальную сеть. Нередко близлежащие нервные волокна обра
зуют люминесцентные тяжи, повторяющие направления и очертания 
сосудов и их разветвлений Одиночные адренергические нервные во
локна оплетают лимфатические фолликулы, однако внутрь не прони
кают!.

Рис. 1. а. Адренергические нервные волокна, расположенные вокруг сосу
дов в лимфатическом узле. б. Обильные разветвления адренергических 
нервных волокон в мозговом веществе тимуса иммунизированных крыс, 
в. Немногочисленные разветвления адренергических нервных волокон в 
тимусе контрольных крыс. г. Адренергическая иннервация сосудов селе

зенки. Метод Falck-Hillarp. Об. 20, ок. 10.

В паракортикальной зоне выявляются мелкие разветвления адре
нергических нервных волокон. Местами они находятся в тесном кон
такте с тучными клетками, которые ярко светятся оранжевым цветом. 
Параллельное исследование лимфоузлов животных, подвергнутых им
мунизации, выявило идентичное расположение нервных волокон. Од
нако у некоторых подопытных животных люминесценция значительно 
интенсивнее, местами отмечаются утолщения претерминалей.

В тимусе также выявляется симпатическая иннервация, состоящая 
из нервных волокон, которые, сложно переплетаясь, образуют в адвен
тициальной оболочке сосудов сеть, люминесцирующую зеленым цветом. 
Нервные волокна сопровождают сосуды до самых мелких калибров. 
Многие волокна, отходя от стенки сосудов, разветвляются в паренхиме 
и образуют в ней тончайшую терминальную сеть, которая светится зе
лено-изумрудным цветом. В мозговом веществе тимуса адренергиче
ская иннервация обильнее и богаче терминальными образованиями и 
контактом с железистыми и тучными клеткаеии, образующими букето
образные скопления (рис. 16, в)-
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В селезенке четко определяются сплетения адренергических нерв
ных волокон в адвентиции крупных артерий, в стенках же вен сплете
ния выражены слабо. При изучении препаратов с иммерсионным объ
ективом можно заметить два типа нервных волокон: одни представляют 
широкие лепты, люминесцирующие тусклым зеленым цветом, другие 
характеризуются изумрудно-зеленой люминесценцией (рис. 1г).

Что касается архитектоники адренергической иннервации тимуса 
и селезенки у интактных животных, то она, в основном, не отличается 
от таковой у иммунизированных крыс ни по количеству нервных терми
налей, ни по степени люминесценции. По-видимому, варикозность 
терминалей в лимфатических узлах у иммунизированных крыс связа
на с особенностями синтеза и транспорта норадреналина, описанными 
Friedman [5].

Таким образом, в тимусе, селезенке и лимфатических узлах адре
нергические волокна входят в состав адвентициальной оболочки вну- 
триорганных сосудов, образуя терминальные сплетения в паренхиме. 
Что касается функциональной роли внутриорганных адренергических 
образований, то этот вопрос нуждается в дальнейшем изучении.

Кафедра гистологии Ереванского медицинского институга Поступила 28/ХП 1982 г.

Ա. Վ. ԱԶՆԱՈհՐՅԱՆ, է. Ս. ՀԱԿՈԲՋԱՆՅՍ֊Ն

ԱՎՇԱՅԻՆ ՀԱՆԳՈՒՅՑՆԵՐԻ, ՈՒՐՑԱԳԵՂՁԻ ԵՎ ՓԱՅԾԱՂԻ ԱԴՐԵՆԵՐԳԻԿ 
ՍՏՐՈՒԿՏՈՒՐԱՆԵՐԸ ՆՈՐՄԱՅՈՒՄ ԵՎ ԱՆՏԻԳԵՆԱՅԻՆ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ

ԴԵՊՔՈՒՄ

Բերված են ուրցագեղձի, փայծաղի, ավշային հանգույցների ադրեներգիկ 
ներվավորման տվյալները նորմայում և անտիգենային ազդեցության դեպքում. 
Նշված է ներօրգանային անոթների արտաքին թաղանթում սիմ պաթիկ ներվա
վորման առկայութ յունըլ

А. V. AZNAURIAN, E. Տ. HAKOPJAN1AN

ADRENERGICAL STRUCTURES OF LYMPH NODS, TH1MUS 
AND SPLEEN IN THE NORM AND UNDER ANTIGENIC INFLUENCE

The data on adrenergical Innervation of the thimus, spleen and 
lymph nods in the norm and under antigenic influence are brought in 
the paper. The existence of sympathetic innervation in adventitial mem- 
branae of intraorganic vessels has been observed.
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Э. С. ГУЛЬЯНЦ, л. В. ЗАКРУТКИНА

ИССЛЕДОВАНИЕ ВЛИЯНИЯ МОЧИ НА ЭПИТЕЛИИ. 
ГИСТОФИЗИОЛОГИЯ ПЛАСТА КУЛЬТУРЫ КЛЕТОК RH

(сообщение I)
В опытах in vitro изучена гисгофигнологическая и электронно-микроскопическая 

характеристика культуры клеток под влиянием мочи здорового и больного человека. 
Показано, что с увеличением сроков инкубации нарастают признаки дистрофии кле
ток, нарушается мнкроархитекгоника пласта. Неннфицированная моча оказывает ци
тостатическое влияние па клетки культуры ткани, а инфицированная—цитолитическое.

Клинический опыт показывает, что длительный контакт мочи с 
тканями вызывает в них развитие альтерации с последующим рубцева
нием [1]. По данным А. А. Русанова [2], мочевой инфильтрации при
надлежит важное значение в механизме развития стриктур уретры. 
Культура ткани, лишенная нервных, гуморальных и эндокринных вли
яний, служит идеальным объектом для выяснения действия разнооб
разных факторов, в там числе и компонентов мочи, на клетку.

Цель работы состоит в изучении влияния неинфицированной на
тивной и инфицированной мочи на гистофизиологическую характери
стику культуры клеток.

Материал и методы исследования

В опытах in vitro использовали культуру клеток RH (почка 23-су
точного эмбриона человека), полученную из Института вирусных пре
паратов М3 СССР в виде монослоя. Пересев клеток осуществляли на 
7-е сутки роста, в качестве питательной использовали среду № 199 с 
добавлением 10% бычьей сыворотки без консерванта, в среду добавля
ли мономицин в дозе 0,1 г/500 мл. Для цитохимических исследований 
культуру клеток выращивали на полосках покровных стекол в пени
циллиновых флаконах и на 3-е сутки культивирования при завершении 
форсмировання полноценного монослоя осуществляли контакт с неинфи
цированной нативной мочой здорового человека и инфицированной мо
чой больного- Последнюю получали из надлобкового свища у больных 
аденомой предстательной железы, осложненной развитием пиелонефри
та. Спустя 5, 10, 15 и 20 мин после контакта мочи с культурой клеток 
последнюю окрашивали после предварительной фиксации в спирт— 
формалине (9:1) для выявления РНК, ДНК и общего белка по Эйнарс- 
сону, Фельгену и бромфеноловым синим, а также гематоксилин-эози- 
ном. Часть наблюдений исследовали электронно-микроскопически. Ре
зультаты реакций оценивали качественно и количественно с использо
ванием сканирующего цитофотометра и вычислением относительной оп
тической плотности продуктов гистохимических реакций (в усл. ед.).

Результаты и обсуждение
В клеточном пласте различали две популяции: крупные светлые 

овальной формы клетки с диффузным содержанием хроматина и мел-
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кие вытянутые клетки, содержащие достаточно длинные отростки, кон
тактирующие с цитоплазмой клеток на противоположной поверхности 
альвеолоподобных структур (рис. 1,а). Обе популяции формируют 
альвеолоподобные структуры, просветы которых заполнены крупными 
светлыми клетками, а стенки представлены мелкими вытянутыми клет
ками (рис. 1,6).

Рис, 1. Гистофизиологическая характеристика культуры клеток при дей
ствии неинфицированной и инфицированной мочи, а) два типа клеток в 
монослое. Окраска по Эйнарссону. Контроль; б) альвеолоподобная структу
ра монослоя. Окраска по Фельгену. Контроль; в) ослабление межкле
точных связей светлых клеток. Окраска по Фельгену. 15-минутная экспо
зиция с неинфицированной мочой; г) снижение содержания белка в двух 
популяциях клеток. 15-мннутная экспозиция с неинфицированной мочой; 
д) диффузное закрашивание ядер темных клеток, некробиоз светлых кле
ток. Окраска по Фельгену. 15-минутная экспозиция с инфицированной мо
чой; е) полная дезинтеграция пласта с гипохромией клеток. Окраска по 

Эйнарссону. 20-минутная экспозиция с инфицированной мочой. Ок. 10, об. 16.

Спустя 5 мин после контакта с неинфицированной мочой резко сни
жается содержание общего белка, преимущественно в светлых клетках; 
формируются симпластоподобные структуры; хроматин распределяется 
в ядрах диффузно. Спустя 10 мин происходит уплотнение цитоплазмы 
светлых клеток, снижается число ядрышек, ядра закрашиваются более 
интенсивно, сморщены. Спустя 15 мин происходит обогащение клеток 
межальвеолярных перегородок, ослабление в светлых клетках межкле
точных связей (рис. 1, в), исчезновение отростков, снижение содержа
ния РНК, ДНК и общего белка (рис. 1, г). К 20-й минуте нарастают 
признаки старения клеточного пласта, разобщения клеток и возраста
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ют размеры альвеол, участками регистрируется утрата альвеолярно- 
клеточного строения, гипохромия всех клеточных форм.

При действии инфицированной мочи возникали измельчение аль
веолоподобных структур, заполнение их просветов свободнолежащими 
клетками с просветленной карио- и цитоплазмой. Снижался уровень 
содержания РНК, ДНК и общего белка, уменьшалось число ядрышек. 
Спустя ]0мин границы между клетками различались нечетко, большин
ство ядер имело вид теней, цитоплазма вакуолизировалась в основном 
в периферических отделах перикарионов- При окраске на общий белок 
все типы клеток выявлялись крайне бледно, присутствие ДНК в виде 
мелких гранул определяли в отдельных ядрышках. Спустя 15 мин кле
точный пласт практически полностью утрачивал свою архитектонику: 
клетки лежали отдельно, местами отсутствовала альвеолоподобная 
структура (рис. 1, д). Цитоплазма большинства клеток сморщивалась, 
уплотнялась, ядра были пикнотичны. Спустя 20 мин наблюдали пол
ную утрату избирательности окраски и деструкцию клеточного пла
ста (рис. 1, е).

'При электронной микроскопии развитие необратимых изменений в 
клетках заключалось в разрушении плазматической мембраны, набуха
нии митохондрий с превращением их в крупные вакуоли, увеличении 
числа лизосом с формированием клеточного детрита (рис. 2, а—в).

Рис. 2. Электронно-микроскопическая характеристика культуры клеток при 
15-мннутном контакте с инфицированной мочой, а) контакт лизосом с ми
тохондриями и гибелью последних. Ув. Х6300; б) формирование клеточ
ного детрита в цитоплазме светлой клетки. Ув. Х5700; в) полная дезинте

грация цитоплазмы светлой клетки. Ув. Х5600.

Проведенное исследование дает основание заключить, что контакт 
мочи с культурой клеток сопровождается уже в ранние сроки экспози
ции развитием дистрофических изменений в клетках, которые нараста
ют с удлинением сроков контакта. Особенно резко указанные измене
ния выражены при действии инфицированной мочи. В этом случае в 
ранние сроки происходит дезинтеграция клеточного пласта, развитие 
дистрофических и пренекротических изменений в клетках, а к 15-й ми
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нуте возникают признаки полной депрессии гистофизиологической ха
рактеристики пласта, указывающие на его нежизнеспособность.

Анализируя различие действия мочи здорового и больного челове
ка, мы считаем, что неинфицированная моча оказывает цитостатическое 
влияние на клетки культуры, а инфицированная—цитолитическое дей
ствие.

При оценке действия мочи на клетки следует учесть, что в настоя
щей работе использовали культуру клеток эмбрионального эпителия 
почки, который в эволюции специализирован к длительному контакту 
с мочой. Высокая ранимость этого специализированного эпителия 
объясняет выраженное альтерирующее воздействие мочи на другие ви
ды эпителия. Некроз специализированного эпителия мочевых путей 
служит первым этапом развития мочевых затеков.

Кафедра факультетской хирургии
Ростовскогр медицинского института Поступила 25/III 1982 г.

Է. Ս. ԳՈԻԼՅԱՆ8, Լ. Վ. 9.ԱԿՐՈԻՏԿ1՚ՆԱ

էպիթելի վրա մեզի ազդեցության ուսումնասիրությունը. 
ՀԱՂՈՐԴՈՒՄ 1.

RH ԲՋԻՋՆԵՐԻ ԿՈՒԼՏՈՒՐԱՅԻ ՇԵՐՏԻ ՀԻՍՏՈՖԻԶԻՈԼՈԳԻԱՆ

Փորձերում ուսումնասիրվել է առողջ և հիվանդ մարդկանց մեղի ազդե
ցության տակ բջիջների կուլտուրայի հիստոֆիզիոլոգիական և էլեկտրոնային 
մանրադիտակային բնութադիրը։ Ցույց է տրված, որ ինկուբացիայի ժամկետ
ների երկարացման հետ միաժամանակ զարգանում են բջիջների սնուցախան- 
գարման երևույթները, խանգարվում է շերտի միկրոարխիտեկտոնիկան։ Չին- 
ֆեկցված մեզը ունենում է ցիտոստատիկ, իսկ ինֆեկցվածը' ցիտոլիտիկ ազ
դեցություն հյուսվածքի կուլտուրայի բջիջների վրաւ

E. Տ. GOULYANTS, L. V. ZAKROUTKINA

STUDY OF THE EFFECT OF URINE ON EPITHELIUM. 
REPORT I. HISTOPHYSIOLOGY OF THE RH-CELL’S 

CULTURE LAYER

In experiments in vitro there have been studied the histophyslolo- 
gica and electron microscopic characteristics of the RH-cells’ culture under 
the influence of urine in healthy and sick persons. It is shown that with 
the increase of Incubative terms the sings of the cells’ dystrophy increase 
as well, the microarchitectonics of the layer undergoes definite disturban
ces. Uninfected urine has cytostatic and infected urine—cytolytic effects 
on the cells' culture.
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В. Г. МХИТАРЯН, А. А. МЕГРАБЯН, Г. Е. БАДАЛЯН, М. Г. АМАДЯН, 
В. Г. ХАЧАТРЯН, С. Г. СУКИАСЯН, Г. Н. ШАГИНЯН

ВЛИЯНИЕ КАРБОНАТА ЛИТИЯ И ВИТАМИНА Е НА УРОВЕНЬ 
ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ ЭРИТРОЦИТАРНЫХ 
МЕМБРАН И СОДЕРЖАНИЕ а-ТОКОФЕРОЛА В СЫВОРОТКЕ

КРОВИ БОЛЬНЫХ ЭПИЛЕПСИЕЙ

Изучено влияние карбоната лития и витамина Е на клинику эпилепсии и их влия
ние на уровень перекисного окисления липидов эритроцитарных мембран и содержа
ние витамина Е в сыворотке крови больных. Установлено, что у больных с длитель
ным течением эпилепсии имеет место усиление перекисного окисления липидов эритро
цитарных мембран н повышение уровня витамина Е в сыворотке крови. Выявлена 
определенная динамика в процессе липидной пероксидации и содержании витамина Е 
под влиянием карбоната лития и витамина Е. Установлено, что длительное примене
ние карбоната лития совместно с антиконвульсантами уменьшает частоту эпилептиче
ских припадков и сглаживает аффективные расстройства у больных.

Эпилепсия является одним из наиболее распространенных и тяже
лых нервно-психических заболеваний. Изыскание и внедрение новых 
препаратов для терапии этого заболевания приобретает, особую акту
альность и перспективность.

Одним из этиопатогенетических механизмов эпилепсии является 
наличие наследственно обусловленного повышения проницаемости кле
точных мембран [1, 9]. Известно, что перекисное окисление липидов 
(ПОЛ) является универсальной свободнорадикальной реакцией, проте
кающей во всех биологических мембранах независимо от их тканевой 
принадлежности, и играет важную роль в сохранении внутриклеточного 
гомеостаза [4, 5]. В основе целого ряда патологических процессов ле
жит активизация ПОЛ, возникающая вследствие нарушения кровооб
ращения (микроциркуляции), повреждения клеток и других причин- 
Таким образом, к числу немногих основных механизмов, которые при
водят к нарушению структуры и функции клеточных мембран, относит
ся усиление перекисного окисления ненасыщенных жирных кислот в 
мембранных фосфолипидах [3—6]. При стрессе и экспериментальных су
дорожных припадках активируются процессы ПОЛ в мозге лаборатор
ных животных [3, 8]. Экспериментально установлено, что а-токофе- 
рол, предотвращая усиление ПОЛ нейрональных мембран в эпилепти
ческом очаге, угнетает и эпилептическую активность [8]. По данным 
В. Г. Мхитаряна и Л. Н. Ерицяна [7], при совместном введении ионов 
лития и витамина Е процесс липидной пероксидации как в мозге, так и 
в печени крыс значительно подавляется.

Относительно влияния лития на головной мозг за последние годы 
получены весьма интересные данные. Внутрибрюшинное введение хло
ристого лития животным приводит уже к исходу первого дня к значи
тельному накоплению ионов лития в подкорковых структурах и в коре 
головного мозга [14].
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Карбонат лития в настоящее время применяется более чем при 
тридцати соматических и психических заболеваниях, но наиболее ши
роко и часто употребляют его при лечении и профилактике рецидиви
рующих аффективных расстройств в рамках маниакально-депрессивно
го психоза, при шизоаффективных приступах рекуррентной шизофре
нии и т. д. [10, 15]. В литературе имеются описания казуистических 
случаев возникновения эпилептических судорожных припадков у боль
ных с аффективными расстройствами при передозировке пли иногда 
при терапевтических дозах карбоната лития. Вместе с тем имеются 
единичные данные о том, что карбонат лития снижает частоту эпилеп
тических припадков и сглаживает аффективные расстройства у боль
ных эпилепсией [13, 15]. Таким образом, противосудорожное действие 
препаратов лития нуждается в дальнейшей проверке. Эти данные яви
лись основанием для включения в комплексную терапию эпилепсии ан
тиоксиданта (а-токоферола) и карбоната лития, которые, по нашему 
предположению, могли бы положительно влиять на структуру и функ
ции клеточных мембран и, вследствие этого, на частоту припадков и 
аффективные расстройства больных эпилепсией.

Клинико-биохимическому обследованию было подвергнуто 11 боль
ных эпилепсией (женщин) в возрасте от 23 до 52 лет с длительностью 
заболевания 9—29 лет. Контрольную группу составили 15 доноров с 
неотягощенной психическими заболеваниями наследственностью. Те
чение заболевания было прогредиентным, неблагоприятным, с харак- 
териологичеакими изменениями личности по эпилептическому типу и 
со снижением интеллекта и эмоционально-волевой сферы- У обследо
ванных имелись частые и средней частоты генерализованные большие 
судорожные, малые, абортивные припадки. Тяжелых соматических от
клонений от нормы, а также грубых признаков органического пораже
ния ЦНС не было обнаружено. Все больные регулярно принимали 
противосудорожные препараты в течение ряда лет в средних дозиров
ках (бензонал, гексамидин, финлепсин, хлоракон, седуксен).

Обследование больных было проведено в динамике в течение семи 
месяцев. Наряду с противосудорожными средствами больные прини
мали инъекции витамина Е в дозе 100 мг в сутки и внутрь карбонат ли
тия в среднем 900—1050 мг в сутки по следующей схеме: 1) первые две 
недели—только инъекции витамина Е; 2) следующие две недели— 
только карбонат лития; 3) в течение последующих двух недель—соче
тание карбоната лития с инъекциями витамина Е; 4) в дальнейшем— 
карбонат лития беспрерывно в течение семи месяцев. Необходимо от
метить, что противосудорожные средства не были отменены. Содержа
ние ионов лития в сыворотке крови больных регулярно (в месяц 2—4 
раза) определялось методом пламенной фотометрии и колебалось в 
пределах 0,6—1,2 мэкв!л. Побочных явлений от применения карбоната 
лития у исследуемых не было обнаружено, за исключением транзитор- 
ной диспепсии у одной больной на шестом месяце исследования.

Содержание липидных перекисей определяли по уровню одного из 
конечных продуктов перекисного окисления—малонового диальдегида 
(МДА),, который в кислой среде и при высокой температуре образует 
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с тиобарбитуровой кислотой окрашенный комплекс с максимумом по- 
1 лощения при 535нм [11]. Интенсивность окраски измеряли на спек
трофотометре «Спекол» (ГДР). Содержание липидных перекисей вы
ражали в нм/мл. Содержание витамина Е определяли флюоромет
рически по методу Duggan [12] с максимумом возбуждения при 295 мм 
на спектрофлюорометре ^Hitachi» марки MPF-2A и выражали в мг%.

При длительном динамическом наблюдении за больными, прини
мавшими наряду с противосудорожными препаратами карбонат лития, 
у трех было выявлено урежение частоты судорожных припадков (ге
нерализованных и абортивных), у одной больной отмечалась транс
формация больших судорожных припадков в малые, у четырех больных 
выявлены изменения в психической сфере—аффективное успокоение, 
уменьшение злобности, агрессивности, конфликтности—больные стали 
более общительными, легче стали вовлекаться в процессы трудотера
пии, причем у двух больных изменения в аффективной сфере сочета
лись с уреженисм припадков.

Результаты исследований показали, что у больных эпилепсией уро
вень липидных перекисей в эритроцитарных мембранах значительно по
вышен по сравнению с контрольной группой—НАДФН-зависимых на 
93%, а аокорбат-зависимых на 127% (табл. 1). Параллельно отмеча
ется повышение уровня витамина Е в сыворотке крови. Под влиянием 
витамина Е происходит резкое понижение ПОЛ эритроцитарных мем
бран—на 74% НАДФН-зависимых и на 70% аскорбат-зависимых. При 
этом содержание витамина Е в сыворотке крови повышается на 80% 
(табл. 2).

Следует отметить, что аналогичное действие оказывает карбонат 
лития. В первые три недели приема препарата отмечается резкое по
вышение витамина Е (на 240%). даже по сравнению с одновременным 
приемом витамина Е и карбоната лития (на 115%, табл. 2). Сочетан
ное действие витамина Е и ионов лития вызывает более значительное 
понижение ПОЛ (на 84 и 87% соответственно), чем применение каждо
го из них в отдельности. При длительном применении карбоната лития 
(7мес.) содержание липидных перекисей в эритроцитарных мембранах 
остается на низком уровне (как НАДФН-зависимых, так и аскорбат- 
зависимых—на 88 и 65% соответственно), а уровень витамина Е пони
жается на 30% по сравнению с исходным.

Повышение уровня ПОЛ эритроцитарных мембран у больных эпи
лепсией с большой давностью заболевания, прогредиентным неблаго
приятным течением, по нашему предположению, косвенно свидетель
ствует о повышении проницаемости клеточных мембран и о микропо
вреждениях последних в результате судорожных припадков. На осно
вании анализа литературных и собственных данных можно предполо
жить, что между содержанием ионов лития и интенсивностью ПОЛ име
ется определенная корреляция. Вызываемое нами понижение уровня 
ПОЛ эритроцитарных мембран под влиянием карбоната лития и вита
мина Е, по-видимому, свидетельствует о нормализации структуры и 
функций клеточных мембран. Это предположение подтверждается ли
тературными данными о том, что а-токоферол имеет защитное стабили-

239



Таблица 1
Изменение НАДФН- и аскорбат-зависимых перекисей в мембранах эритроцитов больных эпилепсией под влиянием карбоната лития и я-токоферола

С
та

ти
ст

и
че

ск
ие

 по


ка
за

те
ли

НАДФН-зависимые Аскорба г-зависимые

кон вит. Е в карбон, ли карбон, лит. карбон, ли кон
трольная до лечения теч. 2 не тия в теч. “փ՜ вит. Е тия в теч. трольная до лечения

группа дель 3 недель 7 мес. группа

п 8 10
М+т 5,2+0,21 10,02+0,45

Р <0,001

11
2,63+0,62

<0,001

9
3,26+0,23 
<0,001

9
1,58+0,29
<0,001

10 
1,17+0,22 
<0,001

11
4,2±0,3

10 
9,52+0,51 

<0,001

вит. Е в 
тем. 2 не

дель

И 
2,82+0,45 
<0,001

карбон, ли
тия в тем.
3 недель

9
2,5+0,4 
<0,00!

карбон, ли
тия + вита

мин Е

9
1,23+0,37
<0,001

карбон, ли
тия в теч.

7 мес.

9
3,34+0,43

<0,001

Таблица
Изменение содержания витамина Е в сыворотке крови больных эпилепсией под 

влиянием карбоната лития и я-токоферола

Стати
стиче

ские по
казатели

Контроль
ная группа

До 
лечения

Вит. Е в 
теч. 2 не

дель

Вит. Е + 
карбон. ли
тия в теч.
2 недель

Карбон, ли
тия в теч.
3 недель

Карбон, 
лития в 

теч. 7 мес.

М + т 2,05+0,19 2,5+0,38 4,5+0.99 • 5,42+0,91 8,5+1,63 1,76+0,06
Ո 15 10 11 10 9 9
р <0,02 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001



зирующее действие на биологические мембраны при повышенном ПОЛ. 
При длительном применении карбоната лития, как уже было упомяну
то, отмечается понижение содержания витамина Е в сыворотке крови, 
что говорит о необходимости включения витамина Е в комплекс с кар
бонатом лития при лечении больных эпилепсией.

Механизм действия ионов лития на процессы ПОЛ в рамках насто
ящей работы остается невыясненным. Можно предположить, что ионы 
лития повышают активность фермента супероксиддисмутазы, благода
ря чему снижается липидная пероксидация эритроцитарных мембран. 
Это предположение основано на наших ранее неопубликованных иссле
дованиях по влиянию ионов лития на активность супероксиддисмутазы 
в крови подопытных крыс.

Таким образом, на основании полученных данных выявлено, что 
у больных эпилепсией с большой давностью заболевания, прогредиент
ным неблагоприятным течением наблюдается повышение уровня ПОЛ 
эритроцитарных мембран и содержания витамина Е в сыворотке крови. 
Длительное применение карбоната лития уменьшает ПОЛ эритроци
тарных мембран и тем самым стабилизирует структуру и функции по
следних, защищает мозг от дальнейшей деградации, вызывает улучше
ние клинической картины (смягчает аффективные расстройства и уре- 
жает судорожные припадки). Однако противосудорожное действие 
ионов лития нуждается в дальнейшем подтверждении, т. к. указанный 
эффект, возможно, обусловлен взаимодействием их с антиконвульсан
тами- Длительное применение карбоната лития уменьшает содержание 
витамина Е в сыворотке крови, поэтому целесообразно сочетать их при 
лечении эпилепсии. При комбинированном применении карбоната ли
тия с противосудорожными средствами можно надеяться, что дозы по
следних могут быть снижены без уменьшения общего терапевтического 
эффекта.

Кафедры биохимик и психиатрии
Ереванского медицинского института Поступила 28/ХП 1982 г.

Վ. Դ. ՄԽԻ^ԱՐՅԱՆ, Ա. Լ. Մհ2ՐԱ83ԱՆ, Գ. b. ՈԱԴԱԼՅԱՆ Մ. Գ. ԱՄԱԴՅԱՆ, Վ. Գ. էօԱՋԱՏՐՅԱՆ, Ս. 2. ՍՈԻՔՒԱՍՅԱՆ Գ. Ն. ՇԱ2ԻՆՅԱՆ
ԼԻԹԻՈՒՄ ԿԱՐԲՈՆԱՏԻ ԵՎ E ՎԻՏԱՄԻՆԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ԷՊԻԼԵՊՍԻԱՅՈՎ 

ՏԱՌԱՊՈՂ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԷՐԻԹՐՈՑԻՏԱՅԻՆ ԹԱՂԱՆԹՆԵՐԻ ԼԻՊԻԴԱՅԻՆ
ՊԵՐՕՔՍԻԴԱՑԻԱՅԻ ԵՎ ՇԻՃՈՒԿԻ а-ՏՈԿՈՖԵՐՈԼԻ ՄԱԿԱՐԴԱԿԻ ՎՐԱ

էպիլեպսիայով երկարատև տառապող հիվանդների մոտ հայտնաբերվել 
է էրիթրոցիտային թաղանթների լիպիդային պերօքսիդացիայի և շիճուկում 
E վիտամինի մակարդակի բարձրացում։ Լիթիում կարբոնատի և E վիտամինի 
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տահայտված իջեցում և շիճուկում Е վիտամինի քանակի անկում նորմայից 
ցածր, Միաժամանակ ցույց է տրված, որ լիթիում կարբոնատ երկարատև ըն֊ 
դուեելիս նկատվում է էպիլեպսիայի նոպաների պակասում և աֆեկտիվ ոլորտի 
բարենպաստ տեղաշարժեր։

V. G. MKHITAR1AN, A. A. MEHRABIAN, G. H. BADALIAN, M. G. AMADIAN, 
V. G. KHACHATRIAN, S. G. SOUKIASSIAN, 0. N. SHAHINJAN

EFFECTS OF LITHIUM CARBONATE AND VITAMIN E ON THE 
LEVEL OF LIPIDS PEROXIDE OXIDATIOD IN ERYTHROCYTIC 

MEMBRANAE AND CONTENT OF a-TOKOPHEROL IN THE BLOOD 
SERUM OF PATIENTS WITH EPILEPSY

The effects of lithium carbonate and vitamin E on the clinical pic
ture of epilepsy have been studied. It is established that in patients with 
longer duration of the disease the lipids peroxide oxidation in erythro
cytic membranae is intensified and the level of vitamin E is comparably 
high. Definite dynamics in the process of lipids peroxide oxidation and 
content of vitamin E is found under the Influence of lithium carbonate 
ft nd vitamin E. It Is established that the long use of lithium carbonate 
combined with anticonvulsants decreases the frequency of epileptic fits.
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УДК 616.352—002.3—007.253—089

Л. У. НАЗАРОВ, Э. Б. АКОПЯН, А. К. ЭНФЕНДЖЯН

ЛЕЧЕНИЕ ПАРАПРОКТИТОВ 

(обзор литературы)

Приведенный обзор отечественной и зарубежной литературы посвящен вопросу 
лечения острых парапроктнтов и свищей прямой кишки. Дана сравнительная оценка 
отдельных методов хирургических вмешательств.

Несмотря на обширную литературу, посвященную хирургическому 
лечению острого парапроктита и свищей прямой кишки, вопрос этот не 
теряет актуальности и продолжает дискутироваться в печати.

Детализация форм парапроктита способствует более совершенно
му подходу к хирургическому лечению этого заболевания. НИИ про
ктологии М3 РСФСР предлагает подразделять свищи прямой кишки 
по следующим признакам—активности воспалительного процесса, ло
кализации гнойников и затеков, расположению внутреннего отверстия, 
по отношению к сфинктеру [4, 8, 11, 40]. Такая классификация помо
гает глубже разобраться в описываемой патологии и более обоснован
но подходить к выбору методов лечения.

Оперативное лечение острых подкожно-подслизистых парапрок
титов, интрасфинктерных и чрессфинктерных свищей, дающее 97— 
98% выздоровления [3, 15, 28], в настоящее время общеизвестно и сво
дится к вскрытию абсцесса или иссечению свища в просвет прямой 
кишки с оставлением открытой раны (операция Габриэля) или с ча
стичным ее ушиванием [26]. Однако оперативные вмешательства при 
высоких экстрасфннктерных гнойниках и фистулах пока не удается уни
фицировать. Для лечения этих форм парапроктита изыскиваются но
вые способы вмешательства, и тем не менее рецидивы при них остают
ся в пределах 8—48% [3, 9, 10, 15, 19, 27, 29, 36].

Некоторые авторы [2, 38] отдают предпочтение одномоментному 
рассечению анального жома через пораженную крипту при острых ишио
ректальных и пельвиоректальных гнойниках. Многими авторами [22, 23, 
30] получены удовлетворительные результаты лечения высоких форм 
острого парапроктита в результате применения техники проведения и 
этапного или одномоментного затягивания лигатуры. В последние го
ды значительно реже применяется операция—вскрытие околопрямоки
шечного абсцесса с дозированной сфинктеротомией через внутреннее 
отверстие по А. Н. Рыжиху [26].

Литературные данные относительно лечения сложных экстра- 
сфинктерных свищей прямой кишки разноречивы—в одних работах 
указывается на целесообразность применения модификаций операций 
Джед-Робле [3, 9 и др.], в других—лигатурного метода [17, 23, 31—33]. 
Большой популярностью в настоящее время пользуются также следую
щие методы лечения: иссечение свища с отшиванием и дозированной 
сфинктеротомией через внутреннее отверстие по А. Н. Рыжиху [26], 
иссечение сложного свища в просвет кишки с ушиванием сфинктера 
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[23, 27]. а также различные способы пластики перианальиых рай по
сле фистулэктомии, предложенные А. А. Абражановым [1], А- М. Во
лошиным [14], Moszkowiez [39].

В многочисленных публикациях последних лет, обобщающих опыт 
лечения острого и хронического парапроктита [6, 12, 16, 24, 32, 35, 37], 
одобряются вышеуказанные методы радикальных операций, однако 
при наиболее сложных, рецидивных формах заболевания предпочте
ние отдается лигатурному методу.

Большую полемику вызвало решение вопросов о целесообразности 
частичного рассечения сфинктера (дозированная сфинктеротомия) как 
дополнительного приема для ликвидации внутреннего отверстия пара
проктита. А. Н. Рыжих [26] и его ученики [10, 15, 19] указывают на 
необходикмость дозированного рассечения сфинктера при высоких пара
проктитах и свищах. А. М. Аминев и хирурги его школы [3, 9 и др.] 
предлагают более сложные пластические методы закрытия внутреннего 
отверстия экстрасфинктерного свища прямой кишки без нарушения це
лостности анального жома. В последних работах НИИ проктологии 
М3 РСФСР [27] указывается на необходимость дифференцированного 
подхода к операциям при высоких экстрасфинктерных свищах прямой 
кишки.

Обобщая данные хирургического лечения 7505 свищей прямой 
кишки, В. Д. Федоров с соавт. [28] справедливо отмечают, что до сих 
пор не существует ни одного надежного способа хирургического вме
шательства при экстрасфинктерных фистулах—после этих операций 
рецидивы возникают более чем в 8% случаев, а недостаточность аналь
ного жома отмечается у 7% оперированных.

Существует мнение, что экстрасфинктерные свищи прямой кишки 
необходимо классифицировать по степени сложности и применять наи
более адекватную операцию в зависимости от варианта свища. При 
экстрасфинктерных фистулах 1-й степени (маленькое, без рубцовых 
изменений внутреннее отверстие, прямой ход свища, отсутствие инфиль
тратов вокруг хода фистулы) хороший эффект дает рассечение свища 
в просвет кишки с ушиванием сфинктера. Свищи 2-й степени (внут
реннее отверстие окружено рубцами) рекомендуется оперировать по 
А Н. Рыжиху [26]—иссечение свища на промежности с отшиванием и 
дозированной сфинктеротомией через его внутреннее отверстие. При 
фистулах 3 и 4-н степени сложности (большое рубцовое внутреннее от
верстие, извилистые ходы, окруженные воспалительными инфильтра
тами, наличие гнойных затеков по ходу свища) следует прибегать к ли
гатурному методу. Такой подход, по мнению авторов, обусловливает 
минимальное число осложнений и рецидивов.

Выявление причин рецидивирования парапроктита находится в 
центре внимания специалистов. С целью выяснения механизма возник
новения рецидивов парапроктита Р. 3. Давыдовым [13] производились 
гистологические исследования свищевых ходов, в результате которых 
установлено наличие постоянного воспалительного инфильтрата вокруг 
свищевого канала и как результат этого—выраженные изменения нерв
ных стволов и окончаний. Поражение нервного аппарата в окружно-
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ст и фистулы, по его мнению, может способствовать снижению сопро
тивляемости тканей и рецидивированию парапроктита, даже при за
живлении внутреннего отверстия свища.

По мнению А. К. Пакалыса [25], рецидивы парапроктита возни
кают главным образом потому, что в просвете прямой кишки при само
произвольном вскрытии гнойника или после нерадикальной операции 
острого параректального абсцесса внутреннее отверстие гнойника оста
ется зияющим или временно заживает непрочным, легко травмирую
щимся рубцом. Однако вопросы: откуда берется инфекция, как возни
кает внутреннее отверстие парапроктита и свища, может ли после да
же самых радикальных операций вновь возникнуть очаг воспаления в 
анальном канале—далеки от окончательного решения.

Работами А. И- Когона [18], И. Т. Аснач [7], В. А. Аминевой [5] 
и др. доказано, что в развитии парапроктитов большую роль играют 
морганиевы крипты и открывающиеся на их дне анальные железы. 
Установлено, что нередко заболеванию предшествует воспаление аналь
ных крипт—криптит, при котором поражаются в основном несколько 
синусов Морганьи. Вместе с тем внутреннее отверстие парапроктитов в 
58% случаев бывает единичным [3, 19, 26, 29]. С другой стороны, воз
можно возникновение диффузного криптита у больных с длительно су
ществующими свищами прямой кишки в результате постоянного инфи
цирования синусов из области внутреннего отверстия фистулы. Во вре
мя радикальных хирургических операций иссекается только та воспа
ленная крипта, в которой локализуется внутреннее отверстие пара
проктита. Следовательно, воспалительный процесс в других синусах 
Морганьи остается, и как он проявляется в послеоперационном перио
де—пока неизвестно. Исследованиями, проведенными на кафедре прок
тологии ЕрИУВ М3 СССР [20—23], установлено, что сопутствующий 
парапроктиту криптит в 18—19% случаев является причиной развития 
местных воспалительных осложнений после радикальных вмешательств 
по поводу околопрямокишечных гнойников и аноректальных свищей. 
У большинства таких больных в разные сроки после операции в обла
сти перианальной раны, а иногда и на других участках анального ка
нала, появляются маленькие подслизистые абсцессы или развивается 
типичная картина острого криптита. Как правило, поражаются глубо
кие морганиевы синусы, расположенные преимущественно на задней и 
передней, стенках анального канала, т. е. в зонах 5, 6, 7, а также 11, 12 
и 1 часа по циферблату. Протекая как острый смикропарапроктит», 
подобные криптогенные*  абсцессы являются не истинным рецидивом 
острого парапроктита или свища прямой кишки, а следствием крипти
та, осложнившего течение основного заболевания. Истинным же ре
цидивом следует считать возобновление острого парапроктита или сви
ща прямой кишки в связи с оставлением или неполной санацией внут
реннего их отверстия в анальном канале. Л. У- Назаровым и Э. Б. Ако
пяном [22, 23] предложен метод профилактики криптогенных осложне

* Слово скриптогенный» приведено в прямом смысле, т. е. исходящий из крипты.
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ний, заключающийся в санации морганиевых крипт при выполнении 
радикального вмешательства.

Во время операции, после адекватного обезболивания, когда аналь
ный жом расслаблен, производят детальное исследование морганиевых 
синусов и выявляют признаки крпптита (застой калового содержимого, 
гиперемия, уплотнение и отек морганиевых столбиков, наличие гноя в 
криптах). Особое внимание при этом уделяется глубоким криптам, 
соседним с внутренним отверстием парапроктита или расположенным 
на задней и передней стенках анального канала. Если воспалительный 
процесс в крипте выражен, имеется гнойное выделение, а анальные со
сочки гипертрофированы и ригидны, то производят криптэктомию. Если 
же воспалительные изменения в морганиевых синусах незначительны 
или макроскопически вовсе не определяются, ограничиваются крипто- 
томней.

Такая дополнительная манипуляция, совершенно безопасная для 
дальнейшей функции анального жома, предотвращает появление упор
ных послеоперационных болей и предупреждает развитие повторного 
острого парапроктита с новой локализацией его внутреннего отверстия. 
Следует отметить, что в результате профилактической криптотомии и 
криптэкто.мин авторам удалось нс только ликвидировать местные вос
палительные послеоперационные осложнения, но и снизить удельный 
вес рецидивов заболевания. По их данным, рецидивы после операций 
по поводу парапроктитов и свищей низкого уровня составили 0,8%, а 
неудачные исходы после радикальных вмешательств ишиоректальных 
и пельвиоректальных гнойников, а также сложных экстрасфинктерных 
свищей прямой кишки имели место лишь в 5,1% наблюдений.

В связи с тем, что число местных осложнений и рецидивов, особен
но после операций по поводу высоких, сложных форм заболевания, 
еще достаточно велико, дальнейшие исследования по предупреждению 
и лечению этих явлений не теряют своей актуальности.
Кафедра проктологии ЕрИУВ М3 СССР Поступила 24/Х 1982 г.

Լ. Z. ՆԱԶԱՐՈՎ. է. Р. 2ԱԿՈ83ԱՆ, Ա. Կ. ԷՆՖնՆՋՅԱՆ

ՊԱՐԱՊՐՈԿՏԻՏՆԵՐԻ ԲՈԻԺՈԻՄԸ

Սուր և խրոնիկական պ արա պրոկտիտն երի բուժումը հանդիսանում է 
պրակտիկ բժշկության կարևոր ճյուղերից մեկը։ Հոդվածում բերված ժամանա- 
կակից հայրենական և արտասահմանյան դրականութ յան տվյալները վկայում 
են այն մասին, որ եթե հասարակ հարուղիղաղիքային թարախապարկերի և 
խուղակների բուժումը 97—98°/0 դեպքում բերում I; հիվանդների ապաքին
մանը, ապա հիվանդության բարդ ձևերի ժամանակ կրկնումները կազմում են 
8-48°/0,

L. Н. NAZAROV, E. В. HAKOPIAN, A. К. ENFENJIAN 

TREATMENT OF PARAPROCTITIS
The authors summerlze the native and foreign literature concerning 

the problem of treatment of acute paraproctitis and anal fistulas. The 
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comparative estimation of different methods of the surgical intervention 
is given.
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А. В. СТЕПАНЯН, Э. М. ГЕВОРКЯН, Г. С. ХАЧАТРЯН, Н. Г. АВЕТИСЯН

ИЗМЕНЕНИЕ СОДЕРЖАНИЯ КАТЕХОЛАМИНОВ И 
СЕРОТОНИНА В СЫВОРОТКЕ КРОВИ ПРИ ОСТРЫХ

НАРУШЕНИЯХ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ

Проведено изучение катехоламинов н серотонина в крови в динамике у больных 
с ишемическим и геморрагическим инсультом. Выявлено, что при инсультах в остром 
периоде заболевания содержание адреналина, дофамина и серотонина в крови бывает 
повышенным, а норадреналина—в пределах нормы.

После лечения содержание норадреналина повышается, а адреналина, дофамина 
и серотонина нормализуется, что свидетельствует о наличии определенного соответ
ствия между нейрогуморальной системой н течением сосудистого процесса в головном 
мозге. Рекомендуется включать в комплекс лечения больных с мозговым инсультом 
препараты, ингибирующие биосинтез биогенных аминов.

В развитии нарушения мозгового кровообращения определенная 
роль принадлежит изменениям соотносительных уровней нейроактив
ных аминов и других физиологически активных веществ, обеспечиваю
щих медиацию нервных импульсов к рецепторам мозговых сосудов 
[1, 2]. В поддержании тонуса ЦНС важную роль играют катехолами
ны, представленные в нервной ткани в значительных количествах [3—5].

Известно, что адреналин, норадреналин, дофамин и серотонин вы
зывают спазм мозговых капилляров [6, 7]. Повышение содержания 
катехоламинов в крови может вызывать нарушение вазомоторных ре
акций. Участие катехоламинов и серотонина в возникновении и раз
витии мозговых инсультов изучено недостаточно. Не исключена воз
можность, что повышение содержания катехоламинов и серотонина в 
крови у больных атеросклерозом и гипертонической болезнью может 
привести к острому нарушению мозгового кровообращения.

В литературе нет единого мнения об уровне катехоламинов в кро
ви при ишемическом и геморрагическом инсультах. Некоторые авто
ры [8, 9] отмечают, что при геморрагическом инсульте содержание ка
техоламинов повышается, а при ишемическом инсульте остается в нор
ме, другие [10, 11] указывают на повышение катехоламинов и серото
нина в крови при ишемических инсультах или же на уменьшение их со
держания.

А. П. Соломонов [11] отмечает, что у больных с кровоизлиянием в 
полушариях мозга, осложненным смещением и сдавлением ствола моз
га, наблюдается резкое снижение концентрации серотонина по срав
нению с нормой, что является прогностически плохим признаком.

В литературе имеются данные, показывающие, что при инсульте 
количество серотонина в крови и ликворе повышается. Ю. Э. Берзин и 
соавт. [3] предполагают, что увеличение содержания серотонина в 
крови и. ликворе поддерх<ивает тормозное состояние мозга у больных 
инсультом, а также способствует длительному спазму мелких артерий 
оболочек мозга. Ряд авторов .наблюдали повышение концентрации се-
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ротонииа в ликворе у больных с сосудистыми заболеваниями головно
го мозга [14, 15].

Вероятно, серотонинемня при расстройствах мозгового кровообра
щения возникает вследствие повышения активности внутриклеточных 
ферментных систем ствола мозга, синтезирующих серотонин. Согласно 
этому представлению, содержание серотонина в крови повышается 
вследствие поступления значительного количества внутримозгового се
ротонина в мозговой кровоток.

В данной работе поставлена цель изучить содержание катехола
минов и серотонина в крови больных с мозговыми инсультами, развив
шимися на фоне атеросклероза и гипертонической болезни. Нами 
обследовано 90 больных, из коих 55 с ишемическим и 35 с геморрагиче
ским инсультом. Мужчин было 49, женщин 41. В возрасте от 41 до 
50 лет было 36 больных, от 51 до 60 лет—27, от 61 до 70—23 и от 71 до 
80 лет—4 больных.

Моноамины крови определяли спектрофлуорометрическим мето
дом, адреналин—по методу Vendsalu [16].

Определение содержания моноаминов в крови контрольной груп
пы людей показало, что исходная концентрация серотонина в сыворот
ке крови составляет 0,053±0,0037, дофамина—0,02±0,0056, норадре
налина—0,005±0,003 и адреналина 0,00004±0,0000004 мкг)мл крови.

У 88 больных исследование проводилось в динамике: в первые 5 
дней заболевания и после курса лечения (на 23—26-й день).

Как показали полученные данные, содержание серотонина, дофа
мина и адреналина в сыворотке крови у 55 больных с ишемическим ин
сультом в остром периоде заболевания было повышенным по сравнению 
с данными контрольных опытов и составляло в среднем 0,037±0,005 
(р<0;001), 0,03±0,001 (р>0,05) и 0,00014±0,00002 мг/мл (р<0,001) 
соответственно. При этом содержание норадреналина у 55 больных с 
ишемическим инсультом было в пределах нормы и лишь у 7 больных 
было несколько повышенным, составляя в среднем 0,006±0,0004 мкг/мл 
(р>0,05).

При анализе изменений содержания исследуемых моноаминов— 
серотонина, норадреналина, дофамина и адреналина в крови больных 
ишемическим инсультом, состояние которых заметно улучшилось на 
23—26-й день заболевания после принятия соответствующего курса ле
чения, отмечалось достоверное повышение количества норадреналина 
(0,007±0,0004 мк.г!мл крови, р<0,001). Содержание же адреналина, 
серотонина и дофамина приближалось к данным контрольных опытов 
и соответственно составляло 0,00005±0,000002 (р<0,01), 0,055±0,002 
(р>0,05) и 0,023±0,002 мкг!мл крови (р>0,05)-

При исследовании больных с ишемическим инсультом, состояние 
которых на 23—26-й день заболевания оставалось без перемен или 
ухудшалось, отмечалось достоверное повышение содержания как серо
тонина и дофамина, так и адреналина: серотонина 0,08±0,004 (р<0,01) 
и адреналина 0,000064±0,00004 мкг! мл крови (р<0,01). Содержание 
норадреналина при этом оставалось низким и в среднем составляло 
0,0045±0,0005 мкг!мл (р<0,001).
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При исследовании количественных сдвигов в содержании моноами
нов у больных с геморрагическим инсультом в динамике было усанов- 
лено, что в остром периоде заболевания содержание серотонина у них 
было повышено почти в 2 раза по сравнению с данными как контроль
ных опытов, так и данными, полученными при исследовании больных с 
ишемическим инсультом, и составляло 0,119±0,01 мкг/мл (р<0,001).

Изучение количественной характеристики норадреналина и адре
налина показало, что при геморрагическом инсульте в остром периоде 
заболевания их содержание не подвергалось особым изменениям и ко
лебалось в пределах данных контрольных опытов, составляя в среднем 
0,005±0,0004 мкг!мл сыворотки крови (р>0,05). Содержание адрена
лина по сравнению с данными контрольных опытов было повышенным 
и равнялось 0,0002±0,0002 мкг)мл (р<0,001, табл. 1).

Полученные данные в отношении геморрагического инсульта под
твердили выявленную нами закономерность относительно сдвигов в 
содержании как серотонина и дофамина, так и норадреналина и адре
налина при ишемическом инсульте. Однако при геморрагическом ин
сульте эти сдвиги были более выражены, чем при ишемическом. Ана
лиз наших данных выявил определенную взаимосвязь между сдвигами 
в содержании адреналина, серотонина и дофамина, с одной стороны, и 
норадреналина—с другой.

Синхронность изменения уровней содержания этих важных моно
аминов, возможно, является результатом стресса, вследствие чего на
ступает дизрегуляция гипоталамо-гипофиз-надпочечниковой системы.

Дальнейшим подтверждением наших предположений о роли кате
холаминов и серотонина в осуществлении основных нервных процессов 
моэга являются полученные данные при геморрагическом инсульте в 
динамике на 23—26-й день заболевания. Последнее свидетельствует о 
том, что у больных с геморрагическим инсультом на 23—26-й день за
болевания после определенного курса лечения несмотря на улучшение 
состояния отмечается достоверное повышение количества серотонина в 
сыворотке крови по сравнению с данными контрольных опытов (0,079± 
0,007 мкг]мл, р<0,001).

На фоне значительного повышения количества серотонина в сыво
ротке крови больных с геморрагическим инсультом нами изучено так
же содержание норадреналина, адреналина и дофамина. Как видно 
из таблицы, количество норадреналина было выше уровня данных 
контрольных опытов и составляло 0,007±0,0003 мкг/мл крови (р<0,01). 
Аналогичные данные получены в отношении дофамина, содержание ко
торого достигало 0,026±0,0018 мкг/мл (р>0,05). Количество же адре
налина приближалось к данным контрольных опытов, равняясь 
0,000036±0,00001 мкг/мл (р<0,01), то есть постепенно нормализовалось.

Определенные изменения были выявлены на 23—26-й день в содер
жании моноаминов в крови тех больных с геморрагическим инсультом, 
состояние которых после проведенного курса лечения оставалось без 
перемен или ухудшалось. При этом отмечалось достоверное повыше
ние количества как серотонина и дофамина, так и адреналина, по срав-
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сыворотки крови
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нению с данными контрольных опытов, составляя соответственно 
0,079±0,004 (р<0,001), 0,046±0,002 (р>0,05) и 0,00006±0,00001 (р< 
0,001) мкг/мл крови соответственно. Количество норадреналина про
должало оставаться ниже уровня контроля—0.0056 ±0,00004 мкг!мл 
сыворотки крови (р<0,01).

В некоторых случаях при тромботических инсультах экскреция ка
техоламинов остается повышенной и в период выздоровления. Исходя 
из данных А. С. Соломонова [11] и наших наблюдений, можно предпо
лагать о повышении активности симпато-адреналовой системы и в до- 
инсультовом периоде, что, в свою очередь, может способствовать пато
логическому тромбообразованию.

Кафедра неврологии н НИЛ биосинтетических реакций мозга
Ереванского медицинского института Поступила 9/-VII 1982 г.

Ա. Վ. ՍՏԵՓԱՆՅԱՆ, է. Մ. ԳԵՎՈՐԳՅԱՆ, Գ. U. ԽԱՅԱՏՐՑԱՆ. Ն. Լ. ԱՎեՏԻՍՅԱՆ

ԿԱՏԵԽՈԼԱՄԻՆՆԵՐԻ ԵՎ ՍԵՐՈՏՈՆԻՆԻ ՔԱՆԱԿԱԿԱՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ 
ԱՐՅԱՆ ՇԻՃՈՒԿՈՒՄ ՈՒՂԵՂԱՅԻՆ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ՍՈՒՐ

ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ուղեղի անոթների թրոմբոզով և ուղեղի արյունազեղումով հիվանդների 
արյան մեջ հետազոտվել է կատ ե խո լամ իննե րի և սերոտոնինի քան ակր։ 
Ստարված տվյալները ցույց են տվել, որ ուղեղի արյան շրջանառության սուր 
խանգարումների ժամանակ ախտահարման սուր շրջանում ադրենալինի, դո֊ 
ֆամինի և սերոտոնինի քանակը բարձրանում է, իսկ նորադրենալինի քանա
կը մնում է նորմայի սահմաններում, ըստ որում այդ տեղաշարժերը ավելի 
ցայտուն են արյունազեղումների դեպքում։

Պարզվել է, որ բուժման կուրսը վերջացնելուց հետո այն հիվանդների 
մոտ, որոնց վիճակը լավացել է, ադրենալին ի, դոֆամ ինի, սերոտոնինի քանա
կը արյան մեջ աստիճանաբար կանոնավորվել է, իսկ նորադրենալինի քանակը 
բարձրացել է և, ընդհակառակը, այն հիվանդների մոտ, որոնց վիճակը գնալով 
ծանրացել է, կամ որոնք մ ահ ացել են, այդ տատանումները գնալով խորացել 
են։ Այս փաստը ունի խոշոր ախտորոշիչ և կանխորոշիչ նշանակություն։ Ստաց
ված տվյալները թույլ են տալիս առաջարկելու հիվանդների կոմպլեքս ալին 
բուժման մեջ կիրառել նաև դեղամիջոցներ, որոնք չեզոքացնում են բիոգեն ա- 
մինների բիոսինթեղը։

А. V. STEPANIAN, E. M. GEVORKIAN, G. Տ. KHACHATRIAN,
N. H. AVET1SSIAN

CHANGES OF CATECHOLAMINES AND SEROTONIN CONTENT 
IN THE BLOOD SERUM IN ACUTE DISTURBANCES OF 

CEREBRAL BLOOD CIRCULATION

The study of catecholamines and serotonin content in the blood of 
patients with ischemic and hceinorrhagic insults has been conducted in 
the dynamics. It is revealed that in case of insults in acute period of the 
disease the content of adrenalin, dophaniln and serotonin in the blood 
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is Increased, while the noradrenalin content remains in the normal limits 
After the treatment the content of noradrenalin Increases, while the con
tent of adrenalin, dophamin and serotonin is notmalized. Is is suggested 
to Include preparations, inhibiting the biogenic amines’ synthesis in the 
complex treatment of patients with cerebral insults.
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Г. М. САРКИСОВА, В. Г. ПАХЛЕВАНЯН

НЕЙТРАЛЬНЫЕ ГЛИКОЛИПИДЫ ТКАНЕЙ ПЕЧЕНИ И 
СЕЛЕЗЕНКИ В НОРМЕ И ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 

БОЛЕЗНИ (секционный материал)

На секционном материале изучено общее количество и фракционный состав гексо- 
зилцерамидов селезенки и печени у практически здоровых людей и больных, прижиз
ненно страдавших гипертонической болезнью. Установлено, что общее количество 
гликолипидов у больных гипертонической болезнью в печени увеличивается на 18% 
как по гексозам, так и по сфингозину, а в селезенке на 37% по сфингозину. Наблю
дается количественное перераспределение между отдельными фракциями гексозилце- 
рамидов.

В настоящее время в литературе имеется ряд работ, свидетель
ствующих о выраженных сдвигах в составе гликолипидов при ряде за
болеваний, не связанных с врожденными гликолипидозами [2, 3, 5, 6, 8].

При изучении уровня гликолипидов в крови больных эссенциаль
ной гипертонией было выявлено заметное их повышение по сравнению 
с содержанием в крови практически здоровых лиц, причем наибольшие
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сдвиги в количестве гликолипидов отмечались в форменных элементах 
крови [1]. Причина гипергликолипндемии при гипертонической болез
ни пока не установлена. Предполагается, что она может быть обуслов
лена повышением количества гликолипидов в печени и селезенке.

Целью настоящего исследования было изучение качественного и 
количественного состава нейтральных гликолипидов печени и селезен
ки людей, прижизненно страдающих гипертонической болезнью. В 
опытах использовали ткани печени и селезенки людей в возрасте 40 
60 лет, взятые в первые 18—24 часа после наступления смерти. Для 
исследований брались только те случаи, когда клинический диагноз 
подтверждался данными патологоанатомического исследования. В ка
честве контроля использовали секционный материал практически здо
ровых людей приблизительно того же возраста, погибших от несчаст
ных случаев.

Взятую ткань после промывки физиологическим раствором и под
сушивания на фильтровальной бумаге гомогенизировали в ацетоне из 
расчета 0,5 л ацетона на 100 г ткани для получения сухих ацетоновых 
порошков, используемых для количественного выделения гликолипидов. 
Перед выделением ацетоновые порошки промывали эфиром, ацетоном 
и петролейным эфиром с целью удаления из них других липидов и сво
бодных жирных кислот. Гликолипиды экстрагировали дважды хлоро- 
форм-метаноловой смесью: в первый раз в соотношении 1:1 (в объемах) 
в течение трех часов при комнатной температуре и при постоянном пе
ремешивании на магнитной мешалке (из расчета 10 объемов на 1 а су
хого веса) и во второй раз—хлороформ-метаноловой смесью 2:1 в те
чение трех часов. Полученные экстракты выпаривали с помощью рота
ционного испарителя при է 40—50°С. Сухой остаток количественно рас
творяли в смеси хлороформ—метанол 2:1 и добавляли 0,2 объе
ма 0,1 М КС1. Пробы встряхивали в течение 20 мин и ставили для 
разделения на фазы в холодильник на 24 часа при +4ОС. Ниж
нюю фазу, содержащую нейтральные гликолипиды, выпаривали при 
է 40—50°С, остаток растворяли в хлороформе и подвергали щелочному 
метанолизу в течение 1 часа при комнатной температуре для очистки 
от фосфолипидных загрязнений. Очищенные нейтральные гликолипи
ды экстрагировали смесью ацетон—метанол 9:1 (в объемах). Верхнюю 
фазу, содержащую нейтральные гликолипиды, диализировали против 
дистиллированной воды в течение 24 часов при է 4֊4°С- Содержимое 
диализационны.х мешочков переносили в круглодонную колбу и выпари
вали при է —40—50°С.

Фракционный состав выделенных гексозилцерамидов изучали ме
тодом одномерной тонкослойной хроматографии на силикагеле КСК 
(100 меш.) при толщине слоя 250 ммк в системе растворителей хлоро
форм—метанол—вода 11:4:0,6 (в объемах). После разделения пла
стинки высушивали на воздухе и проявляли парами йода. Обнаружен
ные пятна количественно переносились в пробирки со шлифом. Ней
тральные гликолипиды элюировали с силикагеля двумя смесями рас
творителей (по 10 мл каждой) хлороформ—метанол—вода 100:50:10 и 
11:4.0,6 с целью более полного извлечения. Экстракты смешивали и 
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выпаривали. Сухой остаток использовали для определения в нем гек
соз и сфингозиновых оснований [7, 10].

Полученные результаты подвергнуты статистической обработке.
Изучение фракционного состава гексозилцерамидов методом тон

кослойной хроматографии показало, что как у здоровых лиц, так и у 
больных гексозилцерамиды печени и селезенки представлены четырьмя 
основными фракциями: моно- (глюкозил-), ди- (лактозил-), три- и тет- 
рагексозилцерамидами. Моно- и дигексозилцерамиды состояли из двух 
подфракций с близкими значениями Rf, а три- и тетрагексозилцерами- 
ды—из одной, что соответствует литературным данным [12]- Из-за 
отсутствия свидетелей фракции идентифицировали путем вычисления 
соотношения гексозы/сфингозин в каждой фракции (табл. 1, 2), а так
же сопоставлением их с Rf соответствующих фракций [13]. Наличие 
двух подфракций дигексозилцерамидов объясняется различиями их 
жирнокислотного состава [9].

Таблица 1
Фракционный состав гексозилцерамидов печени в норме и при гипертонической 

болезни (в мкм галактозы и сфингозина на 1 г сухой ткани, М + m, п=10)
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Моиогексо- 
знлцера- 
миды 0,16+0,04 И,7 0,18+0,03 0,88 0,45+0,05 28,0 0,30+0,05 1,5

Дигексозил
церамиды 0,60+0,14 43,8 0,32+0,05 1,87 0,51+0,06 31,6 0,20+0,1 2,55

Тригексо- 
зилцера- 
миды 0,32+0,05 23,3 0,12+0,04 2,66 0,28+0,1 17,4 0,16+0,05 1,75

Тетрагексо- 
зилцера- 
миды 0,29+0,06 21,2 0,10+0,05 2.9 0,37+0,02 23 0,19+0,08 1,94

Суммарное 
количе
ство 1,37 100,0 0,72 1,61 100,0 0,85

В табл. 1 представлены данные о фракционном составе гексозил
церамидов печени здоровых лиц и больных гипертонической болезнью. 
Как видно из данных таблицы, в печени здоровых лиц преобладают 
фракции ди- и тригексозилцерамидов (43,8 и 23,3% соответственно). 
Одновременно отмечается наименьшее количество моногексозилчцера- 
мидов—11,6% от общего количества гексозилцерамидов печени. Срав
нительный анализ фракционных составов гексозилцерамидов печени 
больных и здоровых людей показал, что как в норме, так и у больных 
гипертонией процентное содержание дигексозилцерамидов наивысшее, 
несмотря на уменьшение этой фракции (31,6 и 43,8% соответственно 
от их общего количества). Содержание тригексозилцерамидов в пече
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ни больных уменьшается, тогда как количество моногексозилцерами- 
дов возрастает более чем в два раза. Содержание тетрагексозилце- 
рамидов почти не изменяется.

Таким образом, в печени больных гипертонией происходит коли
чественное перераспределение между фракциями гексозилцерамидов: 
преобладающими становятся моно- и дигексозилцерамиды, а не ди- и 
тригексозилцерамиды, как это отмечалось в норме.

У больных гипертонической болезнью изменяется также количест
во сфингозиновых оснований во фракциях нейтральных гликолипидов 
печени: во всех, за исключением фракции днгексозилцерамидов, 
происходит увеличение (табл. 2). При сравнении общего количества 
глнкозилцерамидов печени больных со здоровыми видно, что при гипер
тонии их общее содержание увеличивается почти на 18% (как по гексо
зам, так и по сфингозиновым основаниям).

Фракционный состав гексозилцерамидов селезенки в норме и при гипертонической 
болезни (в мкм галактозы и сфингозина на 1 г сухой ткани, М + т, п=10)

Таблица 2

Вид гексо- 
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миды

Суммарное 
количе
ство

0,23+0,02

0,88+0,05

0,48+0,02

0,48+0,05

2,07

11.1

42,5

23,2

23,2

100

0,25+0,01

0,51+0,08

0,18+0,02

0,17+0,06

1.11

0,92

1,72

2,66

2,82

0,41+0,05

1,0+0,08

0,45+0,04

0,32+0,02

2,18

18,7

45,9

20,6

14,7

100

0,44+0,08

0,66+0,05

0,21+0,06

0,22+0,1

1.53

0,93

1.5

2.14

1,4

В табл. 2 приведены данные об общем количестве нейтральных гли
колипидов (по гексозам и сфингозину) и фракционном составе селезен
ки практически здоровых лиц и людей, страдавших прижизненно ги
пертонией. Как видно из данных табл. 2, преобладающими фракция
ми в обоих случаях являются ди- и тригексозилцерамиды. Как в пече
ни, так и в селезенке больных гипертонией происходит увеличение мо- 
ногексозилцерамидов (18,8 и 11,1% соответственно). Однако в отли
чие от фракционного состава нейтральных гликолипидов печени боль
ных гипертонией в селезенке происходит заметное уменьшение тетра- 
гексозилцерамидов (табл. 2). Изменяется также содержание сфинго
зиновых оснований: во всех фракциях их количество увеличивается,. 
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особенно во фракции моногексозилцерамидов (0,41 ±0,05 против 0,21± 
0.01 мк.м!г соответственно).

Неодинаковая степень изменения количеств гексоз и сфингозино
вых оснований во фракциях три- и тетрагексозилцерамидов в селезен
ке больных гипертонией приводит к уменьшению соотношения гексо- 
зы/сфингозин в этих фракциях. Так, в норме для фракции тригексо- 
зилцерамидов селезенки оно равно 2,66, а у больных гипертонией сни
жается до 2,14. Еще меньшее значение это соотношение имеет для 
фракции тетрагексозилцерамидов селезенки (1,4 против 2,82 в норме). 
Причину уменьшения соотношения гексозы/сфингозин во фракциях 
три- и тетрагексозилцерамидов в печени и селезенке больных гиперто
нией трудно объяснить. Возможно, используемые методы определения 
гексоз и сфингозина, которые широко применяются в настоящее время 
при аналогичных исследованиях [4], по чувствительности уступают 
методам газо-жидкостной хроматографии.

При сравнении общего количества гексозилцерамидов селезенки 
1ипертоников со здоровыми (табл- 2) видно, что их количество по гек
созам почти не изменяется, в то время как по сфингозиновым основа
ниям оно увеличивается на 37% (1,53 против 1,11 мкм!г нормы).

Таким образом, на основании изучения фракционного состава гек
созилцерамидов печени и селезенки в норме и при гипертонической бо
лезни можно прийти к заключению, что общее количество гликолипи
дов в печени увеличивается на 18% как по гексозам, так и по сфингози
ну, а в селезенке—на 37% по сфингозину. Наблюдается также коли
чественное перераспределение отдельных фракций гексозилцерамидов.
Кафедра общей и клинической химии, 

кафедра факультетской терапии
Ереванского медицинского института Поступила 30/1V 1982 г.

Վ. 1Г. ՀԱՐՈԻ0-ՅՈԻՆՅԱՆ, 0. Պ. ՍՈ8ԿԻ, Լ. Խ. Ա՜ԱՇհՆՅԱՆ, Գ. Ա. ԵԳԱՆՅԱ.Ն, 
Գ. Մ. ՍԱՐԿԻՍՈՎԱ, Վ. Գ. Փ1Ա1.ԱՎԱՆՅԱՆ

ԼՅԱՐԴԻ ԵՎ ՓԱՅԾԱՎԻ ՀՅՈՒՍՎԱԾՔՆԵՐԻ ՋԵՋՈՔ ԳԼԻԿՈԼԻՊԻԴՆԵՐԸ 
ՆՈՐՄԱՅՈՒՄ ԵՎ ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԱ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ուսումնասիրված է լյարդի և փայծաղի հեքսոզիիլցերամ իդների ընդհա
նուր քանակը և ֆրակցիոն կազմը դործնա կանորեն առողջ մարդկանց և հի֊ 
պերտոնիկ հիվանդների դիահերձմ ան նյութերի հիման վյւա։

Հաստատված է, որ հեքսոզիլցերամիդների ընդհանուր քանակը լյարդում 
ավելանում է 18°/զ ֊ով' ըստ հեքսոզների և սֆիգոզինի, իսկ փայծաղում 
37 % ֊ով' ըստ ֆինգոզինի։ Նկատված է նաև հեքսոզիլցերամիդների առանձին 
ֆրակցիաների քանակական վերաբաշխում։

V. M. HAROUTYONIAN, О. P. SOTSKI, A. Kh. MASHINIAN, G. A. YEGANIAN, 
G. M. SARK1SSOVA, V. G. PAHLEVANIAN

NEUTRAL GLYCOLIPIDS OF THE LIVER AND SPLEEN TISSUES 
IN THE NORM AND HYPERTENSIVE DISEASE

On the sectional material the total quantity and fractional compo
sition of gexosylceramids of the spleen and liver were studied in practl- 
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tally healty individuals and patients, who had suffered from hyperten
sive disease. It was established that the total quantity of glycolipids In 
patients with hypertensive disease Increased In the liver on 18% by 
hexoses as well, as by sphyngoslne, and In the spleen — on 37% by 
sphyngoslne.
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В. В. ОРД ЯН, К. Г. КАРАГЕЗЯН, С. С. ОВАКИМЯН, 
Г. О.БАДАЛЯН, Н. О. МОВСЕСЯН

ДИНАМИКА АКТИВНОСТИ КРЕАТИНФОСФОКИНАЗЫ
В СЫВОРОТКЕ И ПЛАЗМЕ КРОВИ БОЛЬНЫХ 

С ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА

Обсуждается вопрос о преимущественной эффективности определения динамики 
в активности креатннфосфокиназы в плазме крови по сравнению с таковой в сыворот
ке крови у больных с острым инфарктом миокарда. Подчеркивается важное диффе
ренциально-диагностическое значение указанного метода.

В оценке клинического течения и прогнозе острого инфаркта мио
карда важное место отводится применению ряда биохимических иссле
дований, среди которых определение сдвигов в активности некоторых 
ферментных систем в сыворотке крови имеет особое значение, особен
но в случаях, когда специфическая картина клинического проявления 
острого инфаркта выражена недостаточно и электро- и эхокардиогра
фические изменения оказываются малоинформативными.

В настоящем исследовании приведены результаты наблюдений за 
динамикой активности креатинфосфокиназы (КФК), считающейся од
ним из наиболее надежных специфических ферментных маркеров ин
фаркта миокарда. Как известно, в сыворотке крови нормально функ-
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ционируюшего организма активность КФК выражена незначительно, 
заметно возрастая при некротических процессах мышечной ткани, в 
частности миокардиальной. С другой стороны, согласно нашим наб
людениям, даже малейшие следы гемолиза, возникающие в процессе 
получения сыворотки крови, заметно искажают истинное состояние ак
тивности КФК. При этом установлено, что изменение активности КФК 
прямо пропорционально степени выраженности гемолиза.

С целью сравнительного изучения динамики активности КФК в сы
воротке, и особенно в гепаринизированной плазме крови, нами прове
ден ряд исследований.

Определение активности КФК в сыворотке и плазме крови произ
водили по методу Эннора и Розенберга в модификации Л. П. Гринио и 
А. В. Консисториум [2], основанному на выходе креатина (по цветной 
реакции его с а-нафталом и диацетилом) в инкубационной среде, со
держащей креатинфосфат и АДФ. Активность КФК определяли в пер
вые сутки возникновения инфаркта миокарда, а также на 3—5, 7—9-й 
дни его развития и выражали в мкМ креатина/жл/час.

Как показали наши наблюдения (таблица), подъем активности 
КФК в сыворотке, и особенно плазме крови, при остром крупноочаго
вом инфаркте миокарда наблюдался уже спустя 3—6 часов после раз
вития некротического очага, что согласуется с результатами исследова
ний ряда авторов [1, 4—6]. Данные, приведенные в таблице, уже в на
чале заболевания свидетельствуют о повышении активности КФК как 
в сыворотке, так и в плазме крови больных, причем в плазме крови 
сдвиги в активности КФК были выражены значительно сильнее, превы
шая таковые у здоровых лиц более чем в 2 раза. В последующем в обо
их случаях наблюдается падение активности КФК. и несмотря на это в 
плазме крови активность КФК на 3—5-е сутки развития заболевания 
продолжает заметно доминировать над нормой, тогда как сдвиги в сы
воротке крови оказываются статистически недостоверными. Аналогич
ная закономерность прослеживается при сравнительной оценке актив
ности КФК в сыворотке и плазме крови больных в тот же период раз
вития крупноочагового трансмурального острого инфаркта миокарда, 
осложненного кардиогенным шоком и нарушениями кровообращения.

Как показали проведенные наблюдения, изменения в активности 
КФК в сыворотке и плазме крови при мелкоочаговом инфаркте миокар
да носят менее выраженный характер и нормализуются в сравнительно 
короткие сроки. Что касается сдвигов в активности КФК в крови боль
ных с изученными формами инфаркта миокарда на 7—9-й дни после 
начала заболевания, то в плазме крови они выражены отчетливее, чем 
в сыворотке, хотя в целом полученные результаты оказались статисти
чески недостоверными.

Вышеизложенное свидетельствует об эффективности изучения ди
намики активности КФК в плазме крови и целесообразности включения 
его в арсенал диагностическо-прогностических мероприятий на ранних 
этапах развития инфаркта миокарда как чувствительного и информа
тивного метода. Благодаря изучению динамики активности КФК в 
плазме крови больных с острым инфарктом миокарда в первые же ча-
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Динамика активности КФК в сыворотке и плазме крови больных с острым инфарктом миокарда (в мкМ креатнна/лл/час)
Таблица

Сыворотка К р О в и Плазма крови

Инфаркт миокарда
время после наступления острого инфаркта миокарда

от 3- 6 ча
сов до 1—2 

дней

% 
раз
ницы

3—5 дней
% 

раз
ницы

7—9 дней
% 

раз
ницы

от 3—6 ча
сов до 1—2 

дней

% 
раз
ницы

3—5 дней
% 

раз
ницы

7—9 дней
% 

раз
ницы

Контроль, п =20 5,9+0,6 5,9+0,6 5,9+0,6 4,0+0.7 4,0+0,7 4,0+0,7
Крупноочаговый трансмуральный 

Острый неосложненный, п=9
8,2+0,6 
Р<0,001

40 7,0+0,9 
Р>0,25

18 6,1+0.6 
Р>0,5

3 8,2+0.7 
Р<0,001

105 7,0+0,9 
Р <.17,001

75 4,0+1,1 
Р>0,5

0

Крупноочаговый трансмуральный 
острый, осложненный кардио
генным шоко», п = 6

9,0+0.8 
КО.001

52 8,0+1,0 
Р<0,001

36 6,5+0,5 
Р>0,25

10 9,0+1,0 
Р<СГ,001

125 8.0+0,9 
Р<0,001

100 5,0+0,6 
р>0,5

22

Крупноочаговый трансмуральный 
острый, осложненный наруше
ниями кровообращения, п = 36

8,8+1,0 
Р<0,001

50 6,9+0,9 
Р>0.25

17 6,1+0.5 
Р>0,5

3 8,5+0,8 
Р<;0,001

112 8,6+0.8 
Р<1Г,001

115 4.9+0.6 
Р>0,5

22

Мелкоочаговый, п--6 7,8+0,8 
Р< 0,001

32 5,4+0,5 
Р-0,5

0 5,4+0,8 
Р>0,5

0 6,2+0,7 
Р<0,001

55 4.1+0,8 
Р>0,5

2 4,0+0,8 
Р>0,5

0



сы заболевания достигается возможность получения максимально ад
екватной информации о возникновении свежего очага некроза на фоне 
уже имеющихся изменений ЭКГ, причинах и последствиях повторных 
болей в области сердца и неожиданном обострении клинического тече
ния болезни. Результаты наших исследований свидетельствуют о су
ществовании прямой зависимости между измененияими активности КФК 
в сыворотке и плазме крови больных с острым инфарктом миокарда, с 
одной стороны, и степенью и глубиной очага повреждения в миокарди
альной ткани—с другой.

Полученные данные дают возможность установить некоторые рас
хождения в продолжительности нормализации активности КФК у боль
ных с различным течением инфаркта миокарда. Так, при осложнен
ных формах крупноочагового трансмурального острого инфаркта мио
карда повышенный фон ферментной активности в крови поддержива
ется на протяжении более длительного времени, чем при его неослож
ненных формах и при мелкоочаговом инфаркте миокарда.

Таким образом, результаты проведенных нами исследований при
водят к заключению о целесообразности изучения динамики активности 
КФК именно в плазме крови, что способствует выявлению свежих оча
гов дегенеративных некротических изменений в миокарде. Использова
ние этого теста может довести до минимума число ошибок при разграни
чении различных форм инфаркта миокарда от разновидностей коро
нарной недостаточности, не сопровождающейся возникновением некро
тических очагов в сердечной мышце и выбросом КФК в перифериче
скую кровь. Наконец, изучение динамики активности КФК в плазме 
крови может способствовать правильной оценке клинически и электро
кардиографически отягощенных случаев инфаркта миокарда с момента 
его возникновения и в последующем, особенно в течение первых дней 
заболевания.
Ереванский медицинский инстигут, 
Институт биохимии АН АрмССР Поступила 24/IV 1981 г.
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Աշխատանքում քննարկվում է արյան պլազմայում (արյան շիճուկի համե
մատությամբ) կրեա տինֆո սֆոկինազա յի դինամիկայի ուսումնասիրման առա
վելագույն էֆեկտիվության հարցը սրտամկանի սուր ինֆարկտի տարբեր ըն
թացք ունեցող հիվանդների մոտ։

Ընդգծվում է նշված մեթոդի կիրառման կարևոր ախտորոշիչ նշանակու
թյունը հիմնականում արյան պլազմայի համար սրտամկանի նեկրոտիկ փո
փոխություններով չընթացող սրտային որոշ հիվանդությունները (կորոնար ան
բավարարություն) սահմանափակելու նպատակով։
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V. V. ORDIAN, К. G, KARAGYOSIAN, S. S. HOVAKIMIAN, 
G. O. BADALIAN, N. O. MOVSESSIAN

THE COMPARATIVE INVESTIGATION OF CHANGES OF ACTIVITY 
OF CREATINE PHOSPHOKINASE IN SERUM AND PLASMA

OF THE BLOOD OF PATIENTS WITH ACUTE 
MYOCARDIAL INFARCTION

The problem of preferential effectlvlty of investigation in dynamics 
of creatine phosphokinase in the blood plasma (in comparislon with blood 
serum) in patients with different course of acute myocardial infarction is 
discussed. It is shown the Important differential-diagnostic significance of 
the application of this method mainly with blood plasma for the diffe
rentiation of some heart pathologies (coronary insufflsiency) without ne
crotic changes of myocardium.
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ВЛИЯНИЕ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ С ВКЛЮЧЕНИЕМ 
ПАНАНГИН электрофореза СИНУСОИДАЛЬНО 

МОДУЛИРОВАННЫМИ ТОКАМИ НА УРОВЕНЬ 
ГЛИКОЛИПИДОВ КРОВИ У БОЛЬНЫХ 
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

Изучались уровень кислых и нейтральных гликолипидов в крови у больных ишс 
мической болезнью сердца, через 1—1,5 месяца после перенесения острого инфаркта 
миокарда и влияние на него комплексного лечения.

Установлено, что повышенное содержание гликолипидов в острый период болез
ни продолжает сохраняться 1—1,5 месяца. Под влиянием комплексного лечения 
с применением панангин электрофореза синусоидально модулированными токами 
происходит уменьшение гликолипидсвязанной N-ацетилнейраминовой кислоты.

В предыдущих исследованиях нами выявлен повышенный уровень 
гликолипидов в крови у больных ишемической болезнью сердца (ИБС) 
с редкими приступами стенокардии напряжения и в первые 24 часа по
сле развития острого инфаркта миокарда (ОИМ) [4, 5]. В крови боль
ных были обнаружены и качественные изменения в составе гликолипи
дов, проявляющиеся в увеличении отдельных компонентов их молеку
лы в различной степени (по гексозам—в 1,5—2, по N-ацетилнейрами
новой кислоте—в 5—6 раз).

Учитывая высокую эффективность применения панангин электро
фореза в комплексе с другими методами (лечебная гимнастика, дози-
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рованная ходьба, массаж воротниковой зоны) в наиболее ранние сро
ки посте острого периода болезни, мы изучили сдвиги в уровне глико
липидов у больных с постинфарктным кардиосклерозом через 1—1,5 
месяца после перенесения ОИМ и под влиянием комплексного лечения 
с применением панангин электрофореза синусоидально модулирован
ными токами (СМТфорез) [1, 7].

Исследования проведены у 35 практически здоровых лиц (20 муж
чин и 15 женщин—I контрольная группа) и у 45 больных ИБС (пост- 
иифарктный кардиосклероз) в возрасте от 35 до 57 лет, лечившихся на 
курорте Арзни.

Комплексное лечение, включающее лечебную физкультуру, дози
рованную ходьбу, массаж воротниковой зоны, диету и СМТфорез па
нангина, получали 19 больных (17 мужчин и 2 женщины), составляю
щие основную группу; у 26 больных (25 мужчин и 1 женщина) СМТ
форез не применяли (II контрольная группа).

СМТфорез панангина применялся на аппарате Амплипульс-4 по 
следующей методике: электроды удлиненной формы 9X26 см распола
гались паравертебрально на уровне С?—Д6. С отрицательного полюса 
слева вводился 2% раствор панангина. Процедуры проводили в вы
прямленном режиме: в начале лечения—первые 3—4 при глубине 
модуляции 50%, частоте. 100 гц, последующие—при глубине модуляции 
до 75—100%, частоте 70—75 гц, по 5—10 мин каждая. Силу тока до
водили до чувства умеренной вибрации. Процедуры назначались в пер
вой половине лечения через день, в последующем ежедневно, на курс 
лечения до 10 процедур.

Содержание кислых и нейтральных гликолипидов изучалось в фор
менных элементах и плазме крови больных. Выделение гликолипидов 
проводилось по методу, описанному ранее [5]. Гексозы гликолипидов 
определяли антроновым методом и выражали в мкмоль галактозы на 
1 г сухого веса форменных элементов или плазмы крови [8], а N-ацетил- 
нейраминовую кислоту (N-AHK) кислых гликолипидов—тиобарбитуро- 
вым методом и выражали в мкмоль N-AHK на 1 г сухого веса крови 
[9]. Полученные данные подвергались статистической обработке [6].

Как видно из таблицы, у больных постинфарктным кардиосклеро
зом до лечения количество кислых гликолипидов в крови, выраженное 
по гексозам, составляет 6,17±0,29 мкмоль!г сухого веса форменных 
элементов и 8,57±0,49 мкмоль/г сухого веса плазмы, т. е. на 29,2 и 
и 34,1% соответственно снижено по сравнению с острым периодом за
болевания (Р։<0,001). При этом уровень кислых гликолипидов по N- 
АНК претерпевает аналогичные изменения: в форменных элементах он 
снижен на 7,7, а в плазме—на 10,1% (Pj<0,001).

Содержание нейтральных гликолипидов в крови у больных пост
инфарктным кардиосклерозом (по гексозам) составляет 14,21 ±0,55 и 
18,09±0,49 мкмоль/г сухого веса форменных элементов и плазмы соот
ветственно, но, снижаясь на 32,41 и 26,0% по сравнению с острым пе
риодом болезни (Pi<0,001), остается намного выше их уровня у конт
рольной группы (Рг<0,001).
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Т а б л н ц
Содержанке гликолипидов в крови больных ИБС под влиянием комплексного лечения (в мкм галактозы и N-ацетнлнейрамнновой кислоты па 1 

сухого веса крови, М + ш).

Вид гликоли
пидов

Компоненты 
гликолипидов Кровь

Здоровые 
лица (1 кон

трольная 
группа)

Больные 
ОИМ

Больные постинфарктным кардио
склерозом Р

до 
лечения

после лечения
• Р։ Рз Рз Р«И контроль

ная группа
основная 
группа

гексозы
форменные 

элементы
3,38+0,15 

(35)
8,71+0,32 

(30)
6,17+0,29 

(45)
6,22+0,14 

(26)
5,76+0,23 

(19) <0,001 <0,001 >0,5 >0,5

Кислые
плазма 4,28+0,24 13,0+0,62 8,57+0,49 7,92+0,27 7,88+0,32 <0,001 <0,001 >0,5 >0,5

N-ацетилнейрами-
форменные 

элементы 0,32+0,02 1,69+0,09 1,56+0,07 1,51+0,06 1,35+0,07 <0,001 <0,001 >0,5 <0,05
НОВЭЯ КИСЛО1Д

плазма 0,33+0,02 2,20+0,15 1,96±0.12 1,82+0.05 1,71+0,04 <0,001 <0,001 >0,5 <0,05

Нейтральные гексозы
форменные 

элементы 9.04+0,41 20,99+0,83 14,21+0.55 14,72+0,53 15,20±0,71 <0,001 <0,001 >0,5 >0,5
плазма 8,41+0,44 24,75+0,94 18,09+0,49 18,31+0.24 18,72+0,46 <0,001 <0,001 >0,5 >0,5

Примечание. В скобках указано число больных.
Р։ — достоверность различий уровня гликолипидов в крови у больных постннфарктным кардиосклерозом с результатами исследовании у боль- 

■ ных инфарктом миокарда.
Р։ — то же с результатами исследований у здоровых лиц.
Р3 — достоверность различий уровня гликолипидов в крови у больных մ контрольной группы под влиянием лечения.
Р< —то же у больных основной группы под влиянием лечения.



Под влиянием комплексного лечения содержание гликолипидов в 
крови у больных II контрольной группы не изменилось (см. Рз в табли
це). В основной группе больных нами было выявлено снижение уровня 
кислых гликолипидов по N-AHK на 13,4% в форменных элементах и на 
12,7% в плазме (₽4<0,05), в то время как количество гликолипидов по 
гексозам оставалось на прежнем уровне (Р։>0,5).

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о том, что 
выявленное нами повышенное содержание гликолипидов в крови у боль
ных в острый период болезни продолжает сохраняться и через 1—1,5 
месяца после перенесения ОИМ.

Лечебное действие панангина заключается в устранении дефицита 
внутриклеточного калия и магния. Э. Е. Мхеян с соавт. [3, 4] устано
вили, что гликолипиды в высоких концентрациях подавляют актив
ность К ■> 1Ма+-АТФазы, заметно усиливают пассивный транспорт ио
нов натрия внутрь клеток и, возможно, тем самым нарушают соотно
шение ионов натрия и калия внутри клеток.

Следовательно, полученные нами данные еще раз подтверждают 
то предположение, что для более эффективного лечения больных, стра
дающих ИБС, необходима разработка таких методов реабилитацион
ной терапии, которые устранили бы внутриклеточный дефицит калия 
не только введением панангина СМТфорезом, но и нормализацией об
мена гликолипидов-

Кафедра бионеорганпческон и биофизической химии
Ереванского медицинского института Поступила 30/IV 1982 г.

Գ. Մ. ՍԱՐԿԻՍՈՎԱ, է. Ա. ԽԱՆԱՄԻՐՅԱՆ, Լ. Ե. ԱՎԵՏԻՍՅԱՆ

ՍԻՆՈԻՍՈԻԴԱԼ-ՄՈԴՈԻԼԱՑՎԱԾ ՀՈՍԱՆՔՆԵՐՈՎ ՊԱՆԱՆԳԻՆ-ԷԼԵԿՏՐԱՖՈՐԵՋԻ 
ԿԻՐԱՌՄԱՄՐ ԿՈՄՊԼԵՔՍԱՅԻՆ ՐՈԻԺՄԱՆ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՍՈՒՐ 

ԻՆՖԱՐԿՏՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԱՐՅԱՆ ԴԼԻԿՈԼԻՊԻԴՆԵՐԻ ՄԱԿԱՐԴԱԿԻ ՎՐԱ

Ուսումնասիրված է սրտամկանի սուր ինֆարկտ տարած հիվանդների 
արյան թթու և չեզոք դլիկոլիպիդների մակարդակը սրտամկանի սուր ին
ֆարկտից 1—1,5 ամիս հետո' կոմպլեքսային բուժման ազդեցության պայման
ներում I

Պարզված է, որ հիվանդության սուր շրջանում հիվանդների արյան մեջ 
դլիկոլիպիդների բարձր մակարդակը շարունակում է պահպանվել և 1—1,0 
ամիս հետո։

Մ ինուսո իդալ-մ ոդուլացված հոսանքներով պանանգին֊էլեկտրաֆորեզի 
կիրառմամ ր կոմպլեքսային բուժման ազդեցության տակ հիվանդների մոտ տե
գի է ունենում դլիկոլիպիդների հետ կապված ացետիլ նեյրամինաթթվի մա
կարդակի որոշակի իջեցում ձևավոր տարրերոմ' 13,4^, իսկ պլազմայում 
12,7°/0>

Հանի որ դլիկոլիպիդների բարձր մակարդակը առաջացնում է ներբջջային 
փոխանակության խանգարում, ապա վերջինիս կարգավորման համար նախա
տեսվում է մշակել վերականգնողական թերապիայի այնպիսի մեթոդներ, որոնք 
կկարգավորեն հիվանդների արյան դլիկոլիպիդների փոխանակությունը։
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G. M. SARKISSOVA, E. A. KHANAMIRJAN, L. Ye. AVET1SSIAN

EFFECT OF COMPLEX TREATMENT INCLUDING PANANGIN 
ELECTROPHORESIS BY SINUSOIDALLY MODULATED CURRENT 

ON THE GLYCOLIPIDS LEVEL IN THE BLOOD OF PATIENTS 
WITH ISCHEMIC HEART DISEASE

In the blood of the patients with JHD In the stage of postlnfarctial 
cardiosclerosis it has been revealed significant Increase of glycolipids 
which under the Influence of the complex treatment, Including panangln, 
electrophoresis by sinusoidally modulated current, results in the decrease 
of glycollplds-connected N-acetylneuramlnic acid on 13,4% in the form 
elements and on 12.7% in the blood plasma.
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УДК 616.895.84

К. Г. ДАНИЕЛЯН

К КЛИНИЧЕСКИМ ОСОБЕННОСТЯМ «ФЕБРИЛЬНОЙ 
КАТАТОНИИ»

На основании клпннко-катамнестического исследования большого клинического 
материала описываются клинические закономерности приступов «фебрильной ката
тонии», доказывается ее истинно шизофреническая природа и место в систематике 
форм и типов течения шизофрении. Особое место уделено изучению синдромотакси- 
са, т. е. снндромокинеза приступов «фебрильной кататонии» как при периодическом, 
так и шубообраэном типе течения шизофрении.

Среди всех форм шизофрений «фебрильная кататония» принадле
жит к тем редким заболеваниям, которые и на сегодняшний день явля
ются предметом острой дискуссии. Решение вопроса, является ли 
«фебрильная кататония» экзогенным (интоксикационным, инфекцион
ным) или эндогенно-шизофреническим психозом, имеет принципиаль
ное значение.
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С целью изучения этих вопросов нами проводилось клинико-ката- 
мяестическое исследование 123 больных (78 женщин и 45 мужчин) с 
явлениями гипертоксической формы шизофрении с давностью заболе
вания от 1 года до 45 лет. В общей сложности за период с 1918 по 1972 г. 
в Калининской, Костромской и Тульской областных психиатрических 
больницах у 123 больных (собственные наблюдения—21, архивный ма
териал—102 человека), перенесших приступы «фебрильной кататонии», 
отмечалось 889 психотических приступов, из которых только при 139 по
вторных приступах наблюдалась картина «фебрильной кататонии». Из 
123 больных 69 умерли во время приступа «фебрильной кататонии», 
остальные 54 больных дожили до 60—75-летнего возраста. У 49 человек 
болезнь имела доостроманифестный период, период острой манифеста
ции (период гипертоксического криза) и посткритический период. За
долго до возникновения приступов «фебрильной кататонии» у больных 
наблюдались явления либо патохарактерологических изменений лично
сти (псевдопсихопатизация личности), либо разнообразные паранояль- 
ные бредовые идеи, либо различные неврозоподобные явления (навяз
чивые, псевдоневрастенические и др.).

У остальных больных (74 человека) до возникновения приступа 
«фебрильной кататонии» каких-либо патохарактерологических откло
нений или признаков текущего психического заболевания не обнаруже
но. У этих больных приступы «фебрильной кататонии», развиваясь без 
доостроманифестного периода, обычно начинались остро (в течение 
нескольких дней) и характеризовались наличием астенических, сене- 
стопатических или тревожно-ипохондрических явлений. Настроение у 
больных становилось неустойчивым—приподнятое настроение сопро
вождалось чрезмерной деятельностью, переоценкой сил и возможно
стей, пониженное—растерянностью, чувством неполноценности, вяло
стью и адинамией.

Различия в течении заболевания у больных с наличием доострома
нифестного периода и без него в период развития острой манифестации 
болезни стирались, т. е. приступы «фебрильной кататонии» в обеих груп
пах больных начинались с аффективных расстройств маниакального 
или депрессивного характера. На фоне аффективных нарушений воз
никали явления чувственного бреда с последующей трансформаци
ей в фантастический бред. Вершийой психотического состояния явля
лись онейроидно-кататонические явления. Клиническая картина бо
лезни сопровождалась высокой температурой (39—40°) и различными 
соматическими проявленияими (лихорадочный блеск глаз, землисто-се
роватый или цианотичный оттенок слизистой и кожи, сухость и запек- 
шесть губ, точечные или более крупные кровоизлияния на коже, отек 
конечностей, колебания кровяного давления, явления тахикардии или 
брадикардии, повышение РОЭ, лейкоцитоз, токсическая зернистость в- 
нейтрофилах, появление в моче следов белка, лейкоцитов, выщелочен
ных эритроцитов, зернистых или гиалиновых цилиндров, у 80% боль
ных явления herpes labialis).

Ց дальнейшем приступы «фебрильной кататонии» постепенно при
обретали черты аментивноподобного состояния (мышление больных
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становилось инкогерентным, появлялись явления симптома карфалогии 
и т. д.).

Независимо от типа течения болезни в начале заболевания клини
ческая картина «фебрильной кататонии», как правило, характеризо
валась наличием аффективных, бредовых, кататонических и онейроид- 
ных явлений с преобладанием: 1) кататонического возбуждения (без 
включения или с включением гиперкинезов); 2) кататонического ступо
ра (без включения или с включением гиперкинезов); 3) аффективно
бредового симптомокомплекса (маниакальные или депрессивные явле
ния, явления острого, а затем и фантастического бреда); 4) онейроид- 
ного помрачения сознания с аментивноподобными включениями; 5) ча
стых взаимопереходов кататонического возбуждения и ступора.

Посткритический период болезни у всех больных обычно наступал 
после единственного или повторных приступов «фебрильной катато
нии». При этом первый приступ «фебрильной кататонии» обычно раз
вивается полностью—с переходом аффективных расстройств в бредо
вые, а затем в онейроидно-кататонические, а повторные приступы про
текают с некоторой изменепностью клинической картины и после более 
или менее длительной ремиссии сменяются разнообразными психоти
ческими приступами нефебрильного характера. Следовательно, раз
нообразие посткритичеокого периода определяется особенностями те
чения болезни и проявляется в том, что полиморфная картина доостро- 
манифестного периода, не влияя на структуру остроманифестного пери
ода, проявляется в посткритическом периоде болезни. Именно в этот 
период у большинства больных течение болезни видоизменяется и по
являются промежуточные ее формы (взаимопереходы периодической 
формы шизофрении в шубообразную, и наоборот) и разнообразные ис
ходные состояния. Разнообразные стереотипы развития психотических 
приступов посткрптического периода болезни связаны с видоизмене
нием первоначального сложного синдрома «фебрильной кататонии» 
(аффективно-бредавого-онейроидно-кататонического симптомокомплек- 
са). Эти изменения протекают в следующих формах:

1. Редукция некоторых психопатологических проявлений упомяну
того выше сложного синдрома и усиление других его психопатологиче
ских проявлений. При редукции аффективно-бредовых проявлений 
«фебрильной кататонии» затяжное течение принимает онейроидно-ка- 
татонические расстройства, а при редукции онейроидно-кататонических 
ее проявлений—аффективно-бредовые нарушения. Дальнейшие по
вторные приступы протекают в форме аффективно-бредовых или оней
роидно-кататонических приступов и дают ремиссию без утраты трудо
способности.

2. Исчезновение всех психопатологических проявлений сложного сим
птом окомплекса «фебрильной кататонии» и проявление в конце присту
па чуждых для данного типа течения болезни новых симптомокомплек- 
сов (неврозоподобных, психопатоподобных, астенических, паранойяль
ных и т. д.). При рецидивах болезни наблюдаются более полиморфные, 
тяжелые приступы параноидно-кататоно-гебефренного или кататоно-ге- 
бефренно-галлюцинаторного характера. От приступа к приступу исче
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зают аффективные явления. Параллельно нарастанию тяжести присту
пов ремиссия становится неустойчивой и приводит к резкому снижению 
психической активности и продуктивности. В ряде случаев при обост
рении болезни аутохтонно возникают аффективно-галлюцинаторные, 
аффективно-бредовые или аффективно-кататонические приступы тран- 
зиторного характера. От приступа к приступу психотические состояния 
лишаются аффективного компонента, и при наличии резидуальных гал
люцинаторных, бредовых или кататонических явлений болезнь прини
мает безремиссиопное течение и приводит к инвалидизации личности-

3. Исчезновение всех острых психопатологических проявлений 
«фебрильной кататонии» с последующим изменением личности гипер
стенического или астенического типа и возникновением на этом фоне 
траизиторных или затяжных приступов маниакального, депрессивного, 
аффективно-галлюцинаторного, аффективно-бредового или аффектив- 
но-кататопо-гебсфренного характера. У подобных больных после ря
да психотических приступов остаются явления хронического гипома- 
ниакального состояния (хроническая мания) или резидуальные моно- 
симптомные проявления болезни в форме резидуального галлюциноза 
или бреда.

4. Исчезновение всех психопатологических проявлений «фебриль
ной кататонии» с последующим наступлением глубокой ремиссии типа 
интермиссии. Повторные психотические приступы у этих больных про
текают в форме типичных для циклофрении маниакальных или депрес
сивных фаз. Четко очерченные фазы и наличие между фазами интер
миссии при отсутствии шизофренических изменений личности придают 
этому типу течения болезни особый характер и часто служат причиной 
диагностических ошибок. После неоднократных приступов этот тип те
чения болезни приводит к изменению личности—снижению активности, 
появлению сенситивности и ранимости или легких циклотимоподобных 
колебаний настроения в период ремиссии.

5. Редукция всех психопатологических проявлений «фебрильной 
кататонии» в первом приступе и возникновение повторных приступов в 
форме смешанных депрессивных, смешанных маниакальных или остро 
протекающих паранойяльных, параноидных, галлюцинаторно-парано
идных, парафренных, кататонических, кататоно-гебефренных или поли
морфных приступов. У подобных больных изменение личности начи
налось после приступа «фебрильной кататонии». Первоначально эти 
негативные изменения проявлялись в форме аутизации, огрубения и 
эмоциональной уплощенности личности, а по мере учащения присту
пов—в форме утраты психической активности, а также инвалидизации 
личности.

Из вышеизложенного следует, что после первого приступа «феб
рильной кататонии» у больных изменяется стереотип течения болезни— 
повторные приступы по своим клиническим особенностям занимают как 
бы промежуточное (переходящее) положение между шубообразной и 
периодической шизофренией, и грани между указанными формами те
чения болезни исчезают. Своеобразные, достаточно характерные для 
остальных форм шизофрении структурные особенности психотических 
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приступов в статике и стереотипы развития всех психотических присту
пов в динамике свидетельствуют о шизофренической природе «фебриль
ной кататонии». На истинно шизофреническую природу этой болезни 
указывает и то, что различные патогенные факторы непосредственно 
перед развитием приступов «фебрильной кататонии» при периодиче
ском и шубообразном типе течения болезни отмечались лишь в 18,6%, 
непосредственно перед развитием первого приступа «фебрильной ката
тонии»—в 12,2%, а при повторных приступах—в 6% случаев.

Приступы «фебрильной кататонии», спровоцированные или неспро
воцированные дополнительными вредными факторами, протекали оди
наково тяжело, изменений в типичной картине «фебрильной кататонии» 
не отмечалось. В пользу шизофренической природы «фебрильной ка
татонии» говорит и отсутствие у 37 патоморфологически обследован
ных больных признаков воспалительного характера или соматических 
заболеваний.

В результате клинических наблюдений установлено, что случаи 
«фебрильной кататонии» у большинства больных при повторных при
ступах болезни либо повторяются, либо трансформируются в другие 
формы периодической шизофрении. Нередки и такие случаи, когда 
приступы «фебрильной кататонии» при повторном приступе болезни 
трансформируются в шубообразные формы шизофрении и занимают 
как бы промежуточное положение между поступательной и приступо
образно-прогредиентной шизофренией- Следовательно, картина «феб
рильной кататонии» в связи с вышеописанными изменениями в одном 
приступе характеризуется всеми особенностями рекуррентной, в дру
гом—шубообразной шизофрении.

Кафедра психиатрии Ереванского ГИУВ-а Поступила 10.IV 1982 г.

Կ. Գ. ԴԱՆԻԵԷՅԱՆ

<ՖԵՈՐԻԷ ԿԱՏԱՏՈՆԻԱՅԻ» ԿԼԻՆԻԿԱԿԱՆ ԱՌԱՆ&ՆԱ2ԱՏԿՈԻ1>ՅՈԻՆՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆ

Հենվելով 123 հիվանդության դեպքերի կլինիկական և կատամնեստիկ 
֊մ անրադննին հետազոտությունների վրա նկարագրվում են ջերմության բարձ֊ 
րացմամբ, աֆեկտիվ բնույթի (մանիակալ կամ դեպրեսիվ) խանգարումնե
րով, գիտակցության օնեյրոիդային բնույթի մթագնացությամբ և կատատոնա- 
յին գրգռվածությամբ կամ կարկամվածոլթյամր ընթացող հոգեախտարանական 
նոպաների կլինիկական առանձնահատկությունները։ Վերոհիշյալ նոպաները 
նկատվում են շիզոֆրենիայի ինչպես պերիոդիկ, այնպես էլ աճող—նոպայաձև 
ընթացող ձևերի ժամանակ։ Լրացուցիչ ախտածին ավդակների և բորբոքային 
պրոցեսների բացակայությունն այդ նոպաների ու շիզոֆրենիայի տարբեր 
ձևերի ժամանակ ընդհանուր օրինաչափությունների և անձի բնութագրական 
փոփոխությունների առկայությունը «ֆեբրիլ կատատոնիային)) նոպաների շի
զոֆրենիային պատկանելության անհերքելի ապացույցն են։ Հիվանդագին պրո
ցեսի հետագա կրկնումների ժամանակ ուսումնասիրվող հիվանդների մոտ 
շիզոֆրենիայի տարբեր ձևերը փոխանցվում են մեկը մյուսին' փոխելով հի
վանդության ընթացքը ընդհանրապես։
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К. G. DANIELIAN

ON THE CLINICAL PECULIARITIES OF “FEBRIL CATATONY"

On the base of cllnlcal-catamnestlc observations of patients with 
“febril catatony" the fact of belonging of this pathology to schizophrenia 
has been confirmed. The course of this disease and its differential-diag
nostical peculiarities are described which allow to differentiate the fits of 
"febril catatony1 from outwardly similar psychosis of different origin.
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M. С. АБОВЯН, Г. Г. ДОЛЯН, А. С. МИРЗОЯН, M. А. ХАЧИКЯН

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛЕЧЕНИЯ КЛОСТИЛБЕГИТОМ 
ЭНДОКРИННОГО БЕСПЛОДИЯ РАЗЛИЧНОГО ГЕНЕЗА

Проведена клиническая апробация препарата и дана сравнительная оценка его 
эффективности при лечении эндокринного бесплодия различного генеза. Установлено, 
что применение клостнлбегита оказалось эффективным при дизовуляции на фоне нор
мального или умеренно сниженного содержания эстрогенов.

За последние годы в зарубежной и отечественной литературе поя
вилось большое число работ, посвященных лечению эндокринного бес
плодия цитратом кломифена [2—4, 7—9]. Механизм его действия окон
чательно не выяснен. Установлено, что кломифен, воздействуя на ги
поталамус, способствует циклическому выбросу ЛГ-релизинг-фактора и 
лютеинизирующего гормона аденогипофизам. При этом стимуляция 
овуляции осуществляется только при интактном аденогипофизе и при 
функционирующих, имеющих зрелые фолликулы, яичниках [6]. Неко-
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торые авторы указывают на антпэстрогенное действие препарата [5]. 
В литературе имеется сообщение о том, что кломифен действует непо
средственно на яичники, стимулируя выделение эстрогенов [1]. По дан
ным ряда авторов [1, 2], эффективность лечения кломифеном колеблет
ся в пределах 45—80%.

Ввиду противоречивости литературных данных о клинических ре
зультатах, достигнутых применением кломифена, мы задались целью— 
провести сравнительную оценку эффективности препарата при лечении 
эндокринного бесплодия различного генеза. Нами использовался вен
герский препарат клостилбегит, одна таблетка которого содержит 
50 мг кломифен-дегндрогенцнтрата.

Были обследованы 102 женщины в возрасте от 18 до 36 лет, нахо
дящиеся в бесплодном браке длительностью от 2 до 11 лет. Из них пер
вичным бесплодием страдали 73 женщины,вторичным—29.

Обследование проводилось по следующему плану: изучение функ
ции яичников по тестам функциональной' диагностики, определение су
точной экскреции эстрогенов и прегнандиола в моче в динамике цикла, 
суточной экскреции 17-КС, 17-ОКС и ДЭА в условиях функциональных 
нагрузочных проб с инфекундином и дексаметазоном, гистологическое 
исследование эндометрия, рентгенография черепа, прогестероновый и 
глюкозо-толерантный тесты. Предварительно исключалось мужское и 
трубное бесплодие.

В зависимости от характера менструального цикла больные были 
разделены па 3 клинические группы. В I группу вошли.34 женщины с 
регулярными ановуляторными менструальными циклами, во II—61 жен
щина с ановуляторной олигоменореей, в III—7 женщин с аменореей.

Результаты проведенного исследования показали, что I группу со
ставили 22 женщины с остаточными явлениями перенесенного воспали
тельного процесса гениталий. 9—с гипоталамическим синдромом и 3— 
со стертой формой адрено-генитального синдрома. Вторую группу со
ставили 15 женщин с синдромом Штейна-Левенталя, 25—с поликпето- 
зом яичников гипоталамического генеза, 8—с сочетанием гипоталами
ческого синдрома и синдрома Штейна-Левенталя и 13 женщин—с пост
пубертатной формой адрено-генитального синдрома. В III группу во
шли 7 женщин с синдромом аменореи-галактореи.

Определение суточной экскреции эстрогенов в моче и тесты функ
циональной диагностики яичников позволили установить, что у женщин 
I группы уровень эстрогенов был нормальным или умеренно снижен
ным, у женщин II и III групп отмечалась умеренная и выраженная 
гипоэстрогения-

Клостилбегит применялся по стандартной схеме с 5-го дня менстру
ального цикла по 50 мг в течение 5 дней. При отсутствии овуляции до
за препарата увеличивалась до 100—150 мг в последующих циклах. 
При наличии дисфункции коры надпочечников клостилбегит назначал
ся на фоне глюкокортикоидной терапии. У женщин с гипоталамиче
ским синдромом до назначения клостилбегпта предварительно проводи
лась дегидратационная, противовоспалительная и витаминотерапия.
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Лечение клостилбегитом проводилось под контролем тестов функцио
нальной диагностики яичников и суточной экскреции эстрогенов.

Результаты проведенного лечения представлены в таблице.

Эффективность лечения эндокринного бесплодия клостилбегитом
Таблица

Эффект лечения

Г руппы
I II III

ЧИСЛО 
больных процент ЧИСЛО 

больных процент число 
больных

Стимуляция овуляции 
с наступлением бе
ременности 12 35,3 24 ՜ 39,3 1

Стимуляция овуляции 19 55,9 12 19,7 0
Отсутствие эффекта 3 6,8 25 41 6

Таким образом, клостилбегит оказался эффективным для лечения 
бесплодия при дизовуляции на фоне нормального или умеренно снижен
ного содержания эстрогенов. У женщин с выраженной гипоэстрогене- 
мией лечение клостилбегитом оказалось менее эффективным.

НИИ акушерства и гинекологии
Минздрава Армянской ССР Поступила 12/VII 1982 г

Մ.Ս. ԱՈՈՎՅԱՆ, Գ. Գ. ԴՈԼՑԱՆ, Ա. Ս. ՄԻՐ^ՈՅԱՆ, Մ. Ա. ԽԱՏԻԿՕԱՆ

ԶԱՆԱԶԱՆ ԾԱԳՈՒՄ ՈՒՆԵՑՈՂ ԷՆԴՈԿՐԻՆ ԱՆՊՏՂՈՒԹՅԱՆ ԲՈՒԺՄԱՆ 
ԱՐԴՅՈՒՆԱՎԵՏՈՒԹՅՈՒՆԸ ԿԼՈՍՏԻԼԲԵԳՒՏՈՎ

Տարբեր ծագում ունեցող էնդոկրին անպտղությունը կլոստիլբեդիտով 
բուժելու արդյունավետությունը պարզելու համար բուժման են ենթարկվել 
102 կին, որոնք տառապում էին դիզովուլյացիայովւ Բուժումը առավել ար֊ 
դյոլնավետ եղավ այն խմբի կանանց մոտ, որոնց էստրոգենների քանակը 
նորմալ էր կամ չափավոր իջած, իսկ արտահայտված հիպոէստրոգենեմիայով 
կանանց բուժումը քիչ արդյունավետ էրւ

М. Տ. ABOVIAN, G. G. DOL1AN, A. Տ. MIRZOYAN, M. A. KHACH1KIAN

EFFECTIVENESS OF THE TREATMENT OF ENDOCRINOUS 
INFERTILITY OF DIFFERENT GENESIS BY CLOSTILBEGIT

The preparation clostllbegit has been clinically approved in the 
treatment of infertility of different genesis. The comparative evaluation 
of its effectiveness is brought in the paper. It is established that the 
application of this drug is highly effective in case of dlsovulatlon on the 
background of normal or moderately lowered content of estrogens.
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УДК 618.34-007.251

Э. С. АКОПДЖАНЯН, К- А. КАРАПЕТЯН

ГИСТОЛОГИЧЕСКИЕ И ГИСТОХИМИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 
ПОСЛЕДА ПРИ ПРЕЖДЕВРЕМЕННОМ РАЗРЫВЕ 

ПЛОДНОГО ПУЗЫРЯ

Гистологическими и гистохимическими исследованиями плацентарной и оболочеч
ной ткани при преждевременном разрыве плодного пузыря (ПРПП) выявлена высо
кая активность гиалуронидазы, которая вызывает гидролиз гиалуроновой кислоты. 
Это приводит к деструктивным изменениям аргирофильных волокон- соединительных 
тканей, что способствует снижению эластичности оболочечной ткани и ПРПП.

Плодный пузырь играет важную роль для нормального течения ро
дов. Его функция заканчивается после полного открытия шейки матки. 
Преждевременный разрыв плодного пузыря (ПРПП) способствует уве
личению количества оперативных вмешательств, создает условия для 
нарушения маточно-плацентарного кровообращения, обуславливает 
развитие гипоксии и асфиксии плода. Помимо этого, возникает серьез
ная угроза инфицирования родовых путей, а в дальнейшем—развития 
послеродовых инфекционных заболеваний. Причины ПРПП изучены 
недостаточно. Имеющиеся литературные данные разноречивы. По 
данным одних авторов [3], причиной ПРПП считаются деструктивные 
изменения в самих плодных оболочках, приводящие к снижению проч
ности и эластичности в результате увеличения содержания в них вы- 
сокополимерных кислых мукополисахаридов, что способствует повыше
нию проницаемости тканей. Другие авторы [4, 6] повышение прони
цаемости оболочек и плацентарной ткани объясняют уменьшением ко
личества кислых мукополисахаридов. Существует мнение, что причи
ной ПРПП может быть также механическое воздействие. Деструктив
ные изменения в оболочках и плаценте связывают с ранее перенесен
ными женскими заболеваниями, с недостаточностью витамина «С> и с 
экстрагенитальными заболеваниями [5, 6].

Ряд авторов [2] указывает на существенную роль биологической 
системы гиалуроновой кислоты и фермента гиалуронидазы в физиоло-
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гических процессах во время беременности и родов Дезорганизация 
в эндотелии сосудов плацентарной и оболочечной ткани является мор
фологическим отображением нарушения обменных процессов в них.

В настоящем исследовании поставлена задача—с помощью гисто
логических и гистохимических методов исследования выявить измене
ния в плаценте и в оболочечной ткани при ПРПП. Изучено строение 
52 плацент с плодными оболочками у женщин с ПРПП- Контрольную 
группу составили 10 женщин с нормальным течением родов. Для гисто
логической обработки были взяты кусочки материнской и фетальной 
части плаценты, а также плодные оболочки, которые иссекали в виде 
ленты от места разрыва до плаценты. Материал фиксировали в 10% 
растворе нейтрального формалина, в жидкости Карнуа. Срезы окра
шивали гематоксиллн-эозином по Ван-Гизону и импрегяировали сере
бром по методу Донских. Для выявления комплекса кислых мукопо
лисахаридов применяли окраску срезов реактивом Хейла, толуидино
вым синим при различных значениях pH. Нейтральные мукополисаха
риды определяли с помощью Шик-реакции. Идентификацию мукопо
лисахаридов осуществляли ферментативным и химическим контролем.

Микроскопическое исследование материнской части плаценты по
казывает, что в базальных пластинах плаценты у женщин с ПРПП 
фибриноидных образований сравнительно больше, чем в контрольной 
группе (рис. 1 а). Соединительная ткань, в которой залегают фибрино
иды, представляет собой островки или полоски, расположенные чаще 
вокруг сосудов в виде функциональной волокнистой структуры. Фибри
ноиды обнаруживаются вокруг и внутри ворсин, отложения их между 
ворсинами ведет к уменьшению поверхности обмена и к созданию не
благоприятных условий для питания и газообмена [2], вследствие че
го нарушается маточно-плацентарное кровообращение. Фибриноид 
представляет собой однородную бесструктурную массу, которая при 
ПРПП окрашивается гематоксилин-эозином более интенсивно, чем в 
контрольной группе. Децидуальные клетки базальной пластины распо
ложены единично или группами, имеют форму от овоидной до полуэд- 
рической, разнообразны по величине. В глубоких слоях базальной пла
стины эти клетки остаются неизмененными.

Гистохимическими исследованиями мукополисахаридов в материн
ской части плаценты при ПРПП обнаружено, что ретикулиновые волок
на межуточной соединительной ткани, структуру которых составляет 
Шик-позитивная субстанция, т. е. нейтральные мукополисахариды 
(НМС), не подвергаются фибриноидному перерождению. Аргирофиль
ные волокна, структуру которых составляет Хейл-позитивная субстан
ция, т. е. высокополимерные кислые мукополисахариды (КМС), посто
янно находятся в видоизмененной форме в результате специфического 
воздействия фермента гиалуронидазы на гиалуроновую кислоту, явля
ющуюся основным элементом КМС, подвергающуюся деполимеризации. 
Аргирофильные волокна образуют мембрану вокруг сосудов, и при из
менении структуры этих волокон повышается проницаемость сосуди
стых мембран, что проявляется в виде периваскулярных кровоизлияний, 
гиализации кровеносных сосудов, инфарктов, инфильтраций- После 
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ацетилирования характерного окрашивания не наблюдается. Шик-по- 
зитивная субстанция в препаратах плацент с ПРПП окрашивается бо
лее интенсивно, чем в контрольных группах.

Рис. 1. а. Множественные фибриноидные образования в базальной пласти
не при ПРПП. Гематоксилнн-эозин. б. Вызревающие ворсины плаценты 
при ПРПП. Обработка по Ван-Гизону. г. Грубая аргирофильная сетча
то-волокнистая՛ структура в строме ворсин при ПРПП. Импрегнация се
ребром по Донских, д. Деструктивные изменения эпителия амниона. Им

прегнация серебром по Донских. Об.—20, ок.—15.

С помощью реакции Хейла и толуидинового синего в контрольных 
препаратах было обнаружено значительное преобладание кислых муко
полисахаридов по сравнению с препаратами, приготовленными из пла
цент с ПРПП. После действия тестикулярной гиалуронидазы Хейл-по- 
зптивная субстанция в обоих случаях исчезала полностью. При им- 
прегнировании серебром по Донских препаратов из плаценты женщин 
с ПРПП наблюдалась более интенсивная окраска аргирофильных во
локон межуточного вещества базальной пластины плаценты, чем в кон
трольной группе. В строме ворсин аргирофильные волокна образуют 
густую сеть, пропуская через себя сосуды и образуя вокруг них «муф
ту». В глубоких слоях базальной пластины, где соединительная ткань 
оказалась неизмененной, аргирофильные волокна были изменены незна
чительно. В этих участках они были тоньше, имели вид нежной сети, 
как и в контрольной группе. Надо отметить, что длительное разреже
ние аргирофильной сети приводит к коллагенизации и в дальнейшем 
к глубоким нарушениям, а порою к необратимому процессу. При этом 
нарушается обмен веществ через плаценту, что может привести не 
только к нарушению внутриутробного развития плода и его гибели, но 

276



и к сопутствующим осложнениям \ матери. Так, длительность родо
вого акта до 4 часов при ПРПП, по нашим данным, не приводит к пе
ринатальной детской смертности, при длительности же родов от 5 до 
до 12 часов она составляет 0,4%, от 13 до 30 часов—2,1%. выше 30 ча
сов—4,8%. Эти данные свидетельствуют об отрицательном воздействии 
на плод длительного родового акта при ПРПП. Сопутствующие ослож
нения у матери при ПРПП в виде кровотечения в последовом и ранне- 
послеродовом периодах довольно часты и составляют 6%, родовая сла
бость—12,8% случаев. Частыми осложнениями являются также вос
ходящая инфекция в виде субинволюцип, воспаления матки в послеро
довом периоде и др.

При микроскопическом исследовании фетальной части плаценты 
женщин с ПРПП установлено, что в ряде случаев наряду с мелкими 
концевыми ворсинами, которые по своему строению в норме соответ
ствуют концу беременности, обнаруживаются также и «молодые» вы
зревающие ворсины (рис. 1 б) относительно крупных размеров, непра
вильной формы. Их соединительнотканая строма богата клеточными 
элементами, среди которых различаются клетки Кащенко-Гофбауэра. 
Капилляров сравнительно мало, диаметр их в среднем достигает 10— 
15 мк. На многих ворсинах сннцитиотрофобласт образует втулковидное 
или почковидное выпячивание, состоящее из скопления ядер трофо
бласта- Количество их при ПРПП больше, чем в контроле. По мне
нию Ф. Штрауса [7], разрастание счнцитиотрофобласта является ре
зультатом интенсивной деятельности лежащего под ним цитотрофобла
ста, который служит местом активного восприятия веществ. Эти зоны 
считают узлами всасывания.

При окраске препаратов из плацентарной ткани гематоксилин-эо- 
зином по Ван-Гизону в межворсинчатом пространстве при ПРПП выяв
ляется большее количество фибриноидов и обызвествлений по сравне
нию с контролем.

Гистохимическим исследованием при ПРПП обнаружено резкое 
снижение содержания КМС во всех частях плаценты и плодных оболо
чек и увеличение содержания Шпк-позитивиой субстанции, т. е. НМС, 
по сравнению с контрольной группой.

Эпителий амниона в норме состоит из однослойных цилиндриче
ских клеток, ядра которых находятся в апикальной части. В их цито
плазме обнаруживаются вакуоли различной величины. При ПРПП 
местами эпителий становится многоядерным, местами разрушен. Во 
многих препаратах обнаруживаются дистрофические изменения эпите
лия, выраженные превращения в сплошное кутикулярное образование 
(рис. 1г). Ядра этих клеток полностью отсутствуют пли наблюдаются 
их остатки, контуры клеток не выявляются.

В плодных оболочках при ПРПП по сравнению с контрольной 
группой обнаружены отчетливо выраженные изменения преимуществен
но в соединительнотканом слое амниона. Отмечается разрыхление и 
нарушение целости аргирофильной волокнистой сети. Волокна огру
бевшие, толстые, с неровными краями, местами фрагментированы, рас
плавлены и сильно импрегнируются серебром (рис. 1в). В участках
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Таблица
Частота асфиксий у нов 'рожденных при ПРПП в зависимости от длительности родового акта

Число случаев 166 680 429 129
Длительность родового акта 4 часа 5—12 час. 13֊30 час. свыше 30 часов

Степень асфиксий лег
кая

сред
няя

тяже
лая

перинат. 
детск. 
смерт
ность

лег
кая

сред
няя

тяже
лая

перинат. 
детск. 
смерт
ность

лег
кая

сред
няя

тяже
лая

перинат. 
детск. 
смерт
ность

лег
кая

сред
няя

тяже
лая

перинат. 
детск. 
смерт
ность

• Число случаев 
% асфиксий

39
2,8

48
3,46

79
5,7

— 434
3.4

155
11,2

91
6,6

5
0.4

173
12,5

115
8,3

141
10.3

30
2,1 —

44
3,1

85
7.2

68
4,8.

Средн, и тяж. степ, асфиксий 
в % 9, 1 17 8 18 6 10,3

п
Вариационные 
статистические 
вычисления

Р

127 
0,05 
4,76
5.9

246 
0,05 
2,21 
0,9 
5,7 

<0,001

256 
0,05 
3,9 
1,35 
6.3 

<0,001

129 
0,2 
5.55 
2,3 
7,2 

<0,001



фибриноида аргирофильные волокна не выявились, в контрольной груп
пе они выражены менее четко.

Гистохимическими исследованиями на мукополисахариды плодных 
оболочек выявлено, что при ПРПП Хейл-позитивная субстанция в сое
динительнотканой строме амниона и хориона, а также в плацентарной 
части плодной оболочки выражена незначительно- По мере приближе
ния к месту разрыва плодной оболочки она ослабляется и на месте 
разрыва не выявляется. В препаратах же контрольной группы Хейл- 
позитивная субстанция выявлена, хотя и в малом количестве, даже в 
области разрыва плодной оболочки.

На основании проведенных исследований можно считать, что глав
ными причинами ПРПП являются деструктивные изменения аргиро
фильно-волокнистой структуры соединительной ткани плодных оболо
чек, возникающие вследствие нарушения в системе гиалуронидаза— 
гиалуроновая кислота: фермент гиалуронидаза действует специфиче
ски на гиалуроновую кислоту, подвергая гидролизу последнюю. Эта 
приводит к разрушению структуры высокополимерных кислых мукопо
лисахаридов в результате высокой активности фермента гиалуронида
зы при ПРПП, составляющих основную часть аргирофильных волокон 
соединительной ткани оболочек и плаценты, что, в свою очередь, спо
собствует уменьшению прочности оболочек, повышению проницаемо
сти стенок сосудов и ткани плаценты и их разрыву. По нашим кли
ническим данным, смертность, мертворождаемость, . асфиксия при 
ПРПП находятся в прямой зависимости от длительности безводного 
периода и родового акта (таблица).

Исходя из результатов гистологических и гистохимических исследо
ваний и данных клинических наблюдений при ПРПП, можно сделать вы
вод о необходимости ведения таких родов активно с момента отхожде
ния околоплодных вод. Одновременно следует проводить профилак
тические мероприятия по борьбе с сопутствующими осложнениями.

Родильное отделение 8-й клинической больницы, 
кафедра гистологии Ереванского медицинского института Поступила 1/ХП 1982 г.

Է. Ս. ՃԱԿՈՐՋԱՆՑԱՆ, Կ. Ա. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ

ՊՏՂԱՊԱՐԿԻ ՎԱՂԱԺԱՄ ՊԱՏՌՎԱԾՔԻ ԺԱՄԱՆԱԿ ԸՆԿԵՐՔԻ ԵՎ 
ՊՏՂԱԹԱՂԱՆԹՆԵՐԻ ՃՑՈԻՍՎԱԾՔՆԵՐԻ ՀԻՍՏՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ԵՎ ՃԻՍՏՈՔԻՄԻԱԿԱՆ

ՔՆՆՈԻԹՅՈԻՆՆԵՐԸ

Կլինիկական հետազոտությունների արդյունքը ցույց է տալիս, որ գոյու
թյուն ունի ուղղակի կապ պտղի ասֆիքսիայի ծանրության աստիճանի և ծննդա
բերական ակտի երկարատևության ու անջուր շրջանի միջև։ Սրանից էլ ծագում 
է անհրաժեշտություն պտղապարկի վաղաժամ պատռման ժամանակ ծննդա
բերության խթանումը սկսել անմիջապես պտղաջրերի թափվելուց հետո և 
թույլ չտալ, որ ծննդաբերական ակտը ձգձգվի 12 ժամից ավելի, քանի որ այդ 
բացասաբար է ազդում պտղի վրա։
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E. S. I1AKOPJANIAN, К. A. KARAPETIAN

HISTOLOGICAL AND HISTOCHEMICAL INVESTIGATIONS OF THE 
AFTERBIRTH AND MEMBRANE TISSUE IN PREMATURE RAPTURE 

OF THE FETAL BLADDER

By histological and histochemical studies of the placental and mem
brane tissues in premature rapture of the fetal bladder it has been reve
aled high activity of hyaluronidase under the influence of which hyalu
ronic acid hydrolysis takes place, which is one of the main elements of 
AMS. This results in destructrve changes of ergofll fiber in connective 
tissues, promoting the decrease of the membrane tissue elasticity, pre
mature rapture of the fetal bladder and other complications.
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УДК 617.582.089 873.4

А. С. ТУМЯН

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ОБОСНОВАНИЕ УКРЕПЛЕНИЯ 
ШЕЙКИ БЕДРА ПОСЛЕ ЕЕ ЧАСТИЧНОЙ РЕЗЕКЦИИ

Проведены экспериментальные исследования с целью изыскания способа укрепле
ния шейки бедра после ее частичной резекции.

Для предотвращения послеоперационных переломов рекомендуется укреплять 
шейку бедра остеотомией по типу Мак-Маррея.

При костных новообразованиях только радикальное оперативное 
вмешательство может избавить больных от возможных осложнений 
(малигнизация, рецидив и т. д.) и привести к выздоровлению. Резек
ция части шейки бедра при новообразованиях области дуги Адамса 
чревата опасностью перелома шейки в послеоперационном периоде. 
А. А. Полубояров и Н. И. Кулиш*  описывают перелом шейки бедра у 
2 из 9 больных, оперированных по поводу новообразований в области 
медиальной шейки бедренной кости-

• В кн.: Актуальные проблемы травматологии и ортопедии. Харьков, 1982, стр. 100.
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.С целью профилактики переломов шейки бедра после ее частичной 
резекции (костная киста, остеоидная остеома, гигантоклеточная опу
холь, экзостаз и т. д.) нами проведены эксперименты на трупах, в ре
зультате которых была установлена целесообразность укрепления шей
ки бедра с помощью медиализации бедра по типу Мак-Маррея с фикса
цией отломков фиксатором, предложенным Харьковским институтом 
ортопедии и травматологии (ХНИИОТ).

Эксперименты проводились в Институте механики АН Арм. ССР 
на машине для испытаний на растяжение—сжатие марки «Фриц-Хек
керт» «ZD» 10/90 (ГДР).

У пяти свежих трупов была удалена верхняя треть обеих бедрен
ных костей. Для объективности полученных данных эксперименты про
водились на парных бедренных ко
стях, взятых у одного и того же 
трупа.

Эксперименты №1 и 2. 
Из медиальной части шейки одной 
кости с помощью электрической пи
лы удален клин (основание 2 см, 
глубина 2 см), затем обе кости бы
ли проверены на сжатие с помо
щью вышеуказанной машины. По
лучены следующие результаты: у 
неповрежденной кости перелом 
шейки бедра наступил при нагруз
ке 326 кг, а у кости с удаленным 
клином при 110 кг.

Эксперименты №3 и 4. 
Из шейки обеих бедренных костей, 
взятых у одного трупа, был удален 
клин (основание 2 см, глубина 
2 см). Затем на одной кости про Рис. 1
изведена подвертельная остеото
мия с медиализацией бедра по типу Мак-Маррея и отломки фиксирова
ны с помощью фиксатора, предложенного ХНИИОТ (рис. 1). При 
этом перелом шейки бедра у кости с удаленным клином наступил при 
нагрузке 131 кг (рис. 2 а), а на остеотомированной кости—при 353 кг 
(рис. 2 б).

Аналогичные эксперименты также проведены на трех парах бед
ренных костей. При экспериментах № 5 и 6 на кости с удаленным 
клином перелом шейки произошел при нагрузке 136 кг, а на остеото
мированной кости при 294 кг в экспериментах № 7—8 и 9—10 перелом 
шейки наступил при нагрузке 143 и 133 кг и при 281 и 320 кг соответ
ственно.

Как видно из приведенных данных, удаление клина из шейки бед
ренной кости уменьшает ее прочность в 3 раза, а медиализация бедра 
по типу Мак-Маррея в костях с удаленным клином увеличивает проч
ность шейки в среднем в 2.5 раза.
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Полученные экспериментальные данные свидетельствуют о целесо
образности укрепления шейки бедра после ее частичной резекции остео
томией по типу Мар-Маррея с фиксацией отломков фиксатором 
ХНИИОТ с целью предотвращения послеоперационных переломов.

Рис 2.

Кафедра травматологии, ортопедии и BIIX 
Ереванского медицинского института Поступила 16/111 1983 г.

Ա. Ս. ք*Ո 1՚ՄՅԱՆ

ԱԶԴՐԻ ՎԶԻԿԻ ՄԱՍնԱԿԻ ՄԱՍՆԱՀԱՏՈԻՄԻՑ ՀԵՏՈ ՆՐԱ ԱՄՐԱՑՄԱՆ 
ՓՈՐԶԱՐԱՐԱԿԱՆ ՀԻՄՆԱՎՈՐՈՒՄԸ

Ազդրի z/z;//^/< նորադոյացություններր ռադիկալ հեռացնելու նպատակով 
հարկ է լինում վզիկի որոշ մասր մասնահատեր Դրա հետևանքով հետվիրահա- 
տական շրջանում հաճախ առաջանում է '/'//'4/' կոտրվածք:

Դիակների վրա դրված փորձերից ելնելով, խորհուրդ է տրվում կլինիկա
յում ազդրի վզիկի մ ասնակի մ ասն ահ ատում ից հետո այն ամրացնել Մակ — Մ ա- 
րեյի տիպի օստեոտոմիայի միջոցով։

A. Տ. TOUMIAN

EXPERIMENTAL SUBSTANTIATION OF THE REINFORCEMENT 
OF THE NECK OF THE FEMUR AFTER ITS PARTIAL RESECTION

The experimental investigations have been carried out for finding 
out the way of reinforcement of the neck of the femur after its partial 
resection. It is recommended to reinforce the neck by osteotomy of the 
Mac-Marrey type for prevention of the postoperative fractures.
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УДК 616.342-002:615.838

А. Б. АСАТРЯН, Д. С. МАЛЕРЯН, М. А. ДАНИЕЛЯН

ГЛЮКОКОРТИКОИДНАЯ ФУНКЦИЯ КОРЫ надпочечников 
ПРИ комплексной бальнеотерапии больных 

язвенной болезнью в условиях высокогорного 
КУРОРТА ДЖЕРМУК

У группы больных язвенной болезнью 12-перстной кишки и у здоровых лиц изу
чалась глюкокортикоидная функция коры надпочечников в условиях активации экс- 
креции 17-ОКС в период адаптации к высотной гипоксии. Комплексная бальнеотера
пия способствовала развитию компенсаторно-восстановительных процессов и ремиссии 
язвенной болезни.

При изучении воздействия высокогорья на больной организм в пер
вую очередь необходимо выяснение его метаболической и гормональ
ной стратегии в условиях гипоксии. Имеется ряд работ, посвященных 
изучению функции коры надпочечников в условиях эксперимента в ба
рокамерах в основном на практически здоровых лицах [1—11]. Одна
ко в литературе нет данных о глюкокортикоидной функции коры над
почечников у больных язвенной болезнью в условиях высокогорья и при 
бальнеотерапии.

В связи с этим мы задались целью изучить глюкокортикоидную 
функцию коры надпочечников у больных язвенной болезнью в фазе не
полной ремиссии (жители г. Еревана, 900 м) и в период адаптации и 
лечения на курорте Джермук (2100 м).

Обследовано 90 больных язвенной болезнью 12-перстной кишки в 
фазе неполной ремиссии с рентгенологически подтвержденным язвен
ным дефектом слизистой (ниша) в возрасте 28—55 лет. Из них муж
чин было 80, женщин 10. Контрольные исследования в те же дни про
ведены у 30 практически здоровых лиц (17 мужчин и 13 женщин) в 
возрасте 28—55 лет. Лечение включало внутренний прием минераль
ной воды «Джермук» (гидрокарбонатно-сульфатно-хлоридно-натрий- 
кальцйй-магниевого состава с сухим остатком 4,8 г/л и с содержанием 
углекислоты 0,8 г/л) t—45° по 200 мл 3 раза в день. Интервал време
ни между питьем минеральной воды из источника и приемо.м пи
щи определяли по общепринятой методике в зависимости от ки
слотности желудочного сока. При упорных изжогах рекомендовалось 
питье минеральной воды и после еды (через 30—Щмин). Больные при
нимали общий курс: ванны (է—36—37°) с экспозицией 6—12 мин (все
го 10—12), процедуры, связанные с минеральной водой «Джермук»,— 
микроклизмы, кишечные орошения, промывание желудка, получали 
диетстол № 1.

17-ОКС (суммарные и свободные) определяли в суточной моче по 
методу И. А- Юдаева и М. А. Креховой [12]. Статистическая обработ
ка полученных данных проведена по Р. Б. Стрелковой. Экскреция сум
марных и свободных 17-ОКС с суточной мочой у больных язвенной бо
лезнью 12-перстной кишки и у здоровых лиц по сравнению с средними 
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показателями была почти идентичной (Р>0,05, табл. 1 и 2). В 60% 
случаев уровень суммарных 17-ОКС составлял 6,05—0,25 .пкг/сут., 
достоверно превышая уровень здоровых (Р<0,001); свободные 17-ОКС 
также были увеличены (0,53—0,04 мкг/сут., Р<0,001). Исследования, 
проведенные на 2-й день пребывания в Джермуке, выявили резкое по
вышение суммарных и свободных 17-ОКС. Так, экскреция суммарных 
17-ОКС повышала их уровень в Ереване на 46%, а свободных—более 
чем в 2 раза, как и у здоровых лиц (Р<0,001).

Экскреция суммарных и свободных 17-ОКС у больных язвенной болезнью в фазе 
неполной ремиссии при лечении па курорте Джермук (п 90)

Таблица 1

Показатель
Практиче
ски здоро

вые
М ± m

Ереван 
(больные) 

М + ш

Джермук
2-й день 
М + m

12-й день 
М ՜է՜ m

23֊й день 
М + m

Суммарные 17-ОКС, 
мкг/сут.

Свободные 17-ОКС, 
мкг/сут.

4,32+0,27

0,3+0,002

4,15+0.34 
Р>0,05

0,29+0,034 
Р>0,05

6+0,15 
Р,<0,05

0,71+0,054
Рг<0,001

7,2+0,39 
Р,> 0,001
0,8+0,065
Р։-0,001

4,8+0-27 
Р3>0,05

0,61+0,052 
Ра^0,001

Р — достоверность по сравнению с показателями практически здоровых лиц; 
Р։, Ра — достоверность по сравнению с показателями в Ереване; Р։ — достовер
ность по сравнению с показателями на 2-й день в Джермуке.

. Таблица 2
Динамика суммарных и свободных 17-ОКС у практически здоровых людей в 

условиях курорта Джермук

Показатель Ереван 
М + m

Джермук
2-й день 

М + m
12-й день 

М + m
23-й день 

М + m

Суммарные 17-ОКС, 
мкг/сут.

4,32+0,27 6,1+0.23 
Р։<0,001

6,3+0,25 
PjCO.OOl 
Р2>0,05

4,5+0.14
Р։.;0,05
Р3<0.05

Свободные 17-ОКС, 
мкг/сут.

0,3+0,02 0,74+0,03 
Р։<0,001

0,72+0.01
PjCO.002
Рз^.0,05

0,42+0,01
PjCU.001
Р3<0.001

Р1։ Р3 — достоверность по сравнению с показателями в Ереване; Р, — досто
верность по сравнению с величинами па 2-й день в Джермуке.

Значительная активация глюкокортикоидной функций коры над
почечников в первые два дня пребывания является реакцией на инте
гральное воздействие высотноклимэтического фактора, в частности вы
сотной гипоксии. В этот период лечение у больных язвенной болезнью 
не проводилось и степень активации глюкокортикоидной функции в 
обеих группах была примерно одинаковой.

По данным исследований, проведенных в Тянь-Шане у здоровых 
людей, к концу первой декады пребывания в условиях высокогорья име
ло место снижение экскреции 17-ОКС до исходных пределов, т. е. как 
до восхождения [2]. Исходя из этого, мы провели изучение глюкокор
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тикоидной функции коры надпочечников в обеих группах На 12-й день 
пребывания в Джермуке. К этому времени больные язвенной болезнью 
в течение недели принимали минеральную воду и получили 3—4 ванны. 
Активность глюкокортикоидной функции коры надпочечников у боль
ных к 12-му дню превышала таковую на 2-й день (Р3<0,001). Уро
вень как суммарных, так и свободных 17-ОКС продолжал нарастать 
(Р2<0,001). У здоровых лиц интенсивность экскреций суммарных и 

свободных 17-ОКС на 12-й день пребывания существенно не отличалась 
от 2-го дня (Р«—0,05). Вероятно, разница в степени активности глюко
кортикоидной функции коры надпочечников у больных язвенной бо
лезнью и практически здоровых людей в течение 12 дней пребывания и 
лечения на высокогорном курорте Джермук обусловлена не только воз
действием комплексного бальнео-питьевого лечения, но и наличием яз
венного процесса. Подтверждением последнего могут быть результа
ты определения глюкокортикоидной функции коры надпочечников к 
концу лечения (на 23-й день). К концу лечения наблюдалось значи
тельное улучшение общего состояния больных, отражающее в целом 
развитие относительно стабильной ремиссии в течении язвенной болез
ни. У практически здоровых людей и у больных на 23-й день пребыва
ния в Джермуке содержание суммарных 17-ОКС снизилось до исходно
го уровня в Ереване (р<0,05). Исследования, проводимые у больных яз
венной болезнью па 2 и 12-й дни в условиях высокогорья при исход
ных высоких значениях (суммарные 6,9±0,2 и свободные соответствен
но 2,5±0,3 и 0,16±0,2 мкг/сут.), установили закономерное повышение 
17-ОКС (табл. 1, 2). На 23-й день интенсивность экскреции суммар
ных 17-ОКС у больных язвенной болезнью снижалась и существенно 
не отличалась от исходного уровня в Ереване (Р>0,05). Однако уро
вень свободных 17-ОКС и после значительного снижения к 23-му дню 
не достиг исходного (Р<0,001). При этом, несомненно, имеет значение 
фактор времени (10 дней), так как известно, что не всегда ремиссия яз
венной болезни обусловлена выраженным подавлением активности 
глюкокортикоидов.

Результаты наших исследований позволяют заключить, что сохра
нение высокого уровня свободных 17-ОКС у больных, возможно, явля
ется оптимальным для язвенного процесса и способствует усилению 
желудочной секреции, так как известно, что глюкокортикоиды в малых 
дозах улучшают регуляцию объема секреции и желудочной слизи [4, 10].

Таким образом, лечение язвенной болезни в условиях высокогорья 
сопровождается более продолжительной стимуляцией глюкокортико
идной функции коры надпочечников. Активация глюкокортикоидной 
функции в период адаптации к высотной гипоксии и комплексной баль
неотерапии способствует развитию компенсаторно-восстановительных 
процессов и ремиссии язвенной болезни.
НИИ курортологии и физиотерапии им. А. А. Акопяна Поступила 25/11 1982 г.
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Ա. Р. ԱՍԱՏՐՅԱՆ, Գ. Ս. ՄԱԼԵՐՅԱՆ, Մ. Ա. ԴԱՆԻԵԼՅԱՆ

ՄԱԿԵՐԻԿԱՄԻ ԿԵՂԾՎԻ ԳԼՅՈԻԿՈԿՈՐԴԻԿՈԻԴ ՖՈԻՆԿՅԻԱՆ ԽՈՑԱՅԻՆ 
ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ՋՐԱՐՈԻԺՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ ՋԵՐՄՈԻԿ ԱՌՈՂՋԱՐԱՆԻ

ՐԱՐ&Ր ԼԵՌՆԱՅԻՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈԻՄ

Մի խումբ պրակտիկորեն առողջ մարդկանց և 12 մ ատն յա աղու խոցային 
հիվանդությամբ ոչ լրիվ դադարի շրջանռմ գտնվող հիվանդների մոտ ուսում
նասիրվել է ազատ և գումարային 17֊կետոստերիոդների արտազատումը Երե֊ 
վանում (900 մ բարձր ծովի մակերևույթից) և Ջերմուկում (2100 մ բարձր ծո
վի մակերևույթից) գտնվելու 2-րդ և 23-րդ օրերի ընթացքում, Նկատվել է մա
կերիկամի կեղևի գլյուկոկորդիկոիդ ֆունկցիայի ակտիվացում բարձր լեռնա
յին պայմաններում' ավելի նշանակալից և երկարատև խոցային հիվանդների 
մոտ, որը և ապահովում է կոմպենսատոր վեր ական գնողական ռեակցիաների 
զարգացումը խոցային հիվանդության ընթացքում.

A. B. ASSATR1AN, D. Տ. MALER1AN, М. A. DANIELIAN

GLUCOCORTICOIDAL FUNCTION OF ADRENAL CORTEX IN 
COMPLEX BALNEOTHERAPY OF PATIENTS WITH GASTRIC 

ULCER IN HIGH-ALTITUDE CONDITIONS OF DJERMOUK RESORT

In the group of patients with gastric or duodenal ulcer and In 
healthy persons the glucocorticoidal function of the adrenel cortex was 
studied in conditions of 17-OKS excretion in the period of adaptation to 
high-altltude hypoxia. The complex balneotherapy promoted the deve
lopment of compensatlng-rcduclng processes and remission of the disease.
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-УДК 614.777:547.461.4Н. Б. ГЕВОРКЯН, Э. О. САХКАЛЯН, А. Д. МАРУХЯН, А. Г. АКОПЯН, Л. К- АЙВАЗЯН
ГИГИЕНИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ ПРЕДЕЛЬНО 

ДОПУСТИМОЙ КОНЦЕНТРАЦИИ АЛАРА В ВОДЕ ВОДОЕМОВИзучалось влияние алара на органолептические свойства воды, санитарный режим модельных водоемов, стабильность в воде, исследовались токсические свойства в остром, подостром и хроническом санитарко-токсикологическом экспериментах. Полученные данные позволили обосновать предельно допустимую концентрацию алара в воде водоемов.
Наряду с широким ассортиментом пестицидов, применяемых в 

сельскохозяйственной практике, в последнее десятилетие широкое ис
пользование нашли регуляторы роста растений. Алар является регу
лятором роста декоративных растений, применяется также для улучше
ния качества плодов яблони, вишни.

Алар—N, N-диметилгидразид янтарной кислоты—представляет со
бой белое кристаллическое вещество. Температура плавления 154— 
156°С, растворимость в воде 10 мг/л, хорошо растворяется в органиче
ских растворителях. Молекулярная масса равна 162,0 [3].

Исходя из большого объема применения препарата в сельском хо
зяйстве, представляет интерес изучение влияния его на органолепти
ческие свойства воды, санитарный режим модельных водоемов, стабиль
ность в воде, а также действия его на организм лабораторных живот
ных с целью обоснования ПДК в воде водоемов-

Исследования проведены общепринятыми методами по гигиениче
ской оценке новых пестицидов [2, 4].

При изучении влияния препарата на органолептические свойства 
воды пороговая концентрация алара по запаху (1 балл) установлена 
на уровне 27,3 мг/л при 20°С и 54,6 мг/л при 60°С; по привкусу— 
0,42 мг/л. В концентрации 375 мг/л препарат не придает воде окраски, 
опалесценции, 23 мг/л—не влияет на прозрачность.

Влияние алара на общий санитарный режим водоемов изучали пу
тем динамического наблюдения за интенсивностью биохимического по
требления кислорода (ВПК) в условиях модельных водоемов. Полу
ченные результаты свидетельствуют о том, что в концентрациях 40 и 
Ьмг/л препарат приводит к увеличению расхода кислорода на 21—27% 
в первые сутки. Пороговая доза по влиянию на БПК равна 4. подпо
роговая—0.4 мг/л. Вышеуказанные концентрации не влияют на процес
сы аммонификации и нитрификации органических веществ, содержа
щихся в воде, стимулируют рост н развитие общей микрофлоры. В вод
ной среде алар стабилен, период полураспада (Т50) равен 30, Т95— 
120 дням.

Данные о токсических свойствах препарата, обнаруженные нами в 
доступной литературе [1], весьма малочисленны.

Исследования влияния препарата на организм подопытных живот
ных показали, что в максимально возможной однократно вводимой до

287



зе 10000 для крыс и 5000 мг/кг для мышей алар не вызывает гибели 
животных. Порог острого действия препарата по методу условных реф
лексов и гонадотоксичности равен 200 мг/кг. Зона острого действия 
широкая (50).

Алар не обладает кожно-резорбтнвным и местно-раздражающим 
действием на кожу и местным действием на слизистые оболочки.

Кумулятивные свойства алара изучались при введении белым 
крысам препарата в дозах 1000, 500 и 200 мг/кг в течение двух месяцев, 
что составляло 1/10, 1/20 и 1/50 максимально возможной вводимой 
дозы. Гибели животных и клинической картины интоксикации ни в од
ной группе не наблюдалось.

Коэффициент кумуляции по «критерию гибели» больше пяти.
Введение алара в дозе 500 мг/кг через 15 и 30 дней и 200 мг/кг 

через 30 дней вызывало уменьшение содержания гемоглобина в крови 
крыс. При введении 1000 мг/кг алара в разные сроки наблюдалось 
уменьшение потребления кислорода животными, лейкоцитоз в крови- 
В дозе 500 мг/кг препарат вызывал уменьшение количества сульфгид
рильных групп в головном мозгу и почках, увеличение коэффициентов 
массы печени и легких.

Токсические свойства алара в хроническом эксперименте изучались 
при введении его в течение 9 месяцев в дозах 100, 10 и 1 мг/кг. При 
введении 100 и 10 мг/кг наблюдалось достоверное изменение суммаци- 
онно-порогового показателя, потребления кислорода подопытными жи
вотными, количества гиппуровой кислоты в моче, активности аспар
татаминотрансферазы, коэффициентов массы печени.

Патоморфологические исследования внутренних органов и голов
ного мозга крыс, проведенные после хронического введения алара в 
течение 9 месяцев в дозах 100, 10 и 1 мг/кг.. не выявили заметных изме
нений в структуре исследованных органов по сравнению с контролем.

Таким образом, в санитарно-токсикологическом эксперименте уста
новлено, что доза алара 10 мг/кг является пороговой, доза 1 мг/кг—не 
действующей в хроническом эксперименте.

Анализ полученных данных показал, что лимитирующим показате
лей! вредности алара является санитарно-токсикологический признак.

Сопоставляя данные санитарно-химических, органолептических и 
санитарно-токсикологических опытов, можно в качестве ПДК алара в 
воде водоемов рекомендовать 0,05 мг/л (по принципу комплексного ги
гиенического нормирования).Арм. фил. ВНИИГИНТОКС Поступила 6/IV 1982 г.
Ն. Р. ԳԵՎՈՐԳՑԱՆ, է. 0. ՍԱԽԿԱԼՅԱՆ, Ա. Գ. ՄԱՐՈԻԽՅԱՆ, Ա. Գ. ՀԱԿՈ83ԱՆ, Լ. Կ. ԱՅՎԱԶՅԱ.Ն

ԱԼԱՐԻ ՍԱՀՄԱՆԱՅԻՆ ԹՈՒՅԼԱՏՐԵԼԻ ՔԱՆԱԿՆԵՐԻ ՀԻԳԻԵՆԻԿ ՀԻՄՆԱՎՈՐՈՒՄԸ 
ՋՐԱՄԲԱՐՆԵՐԻ ՋՐՈՒՄ

Հոդվածում բերված է բույսերի աճը կարգավորող ալար միացության 
ազդեցությունը ջրի օրգանալեպտիկ հատկությունների, մոդելային ջրամբար
ների սանիտերական ռեժիմի վրա։ Ուսումնասիրվել է ալարի կայունությունը 
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ջրում։ Ցույց է տրված այդ նյութի տոքսիկ ազդեցությունը լաբորատոր կեն
դանիների վրա։ Հիմնավորված են ալար միացության սահմանային թույլատ
րելի քանակությունները ջրում։

N. B. GEVORKIAN, Е. О. SAKHKALIAN, A. D. MARUKHIAN, A. G. HAKOPIAN, L. K. AJVAZIAN
HYGIENIC REASONS FOR MAXIMUM ALLOWABLE 

CONCENTRATION OF ALAR LN WATER BODIES

The influence of Alar on organoleptic properties of water, sanitary 
regimen of water bodies and the stability of Alar in water were studied. 
Toxic properties of Alar were revealed in acute, subacute and chronic 
toxicity experiments. The maximum allowable concentrations of Alar in 
water were substantiated.

Л И T E PA ТУ PA1. Грабляускене M. В. В сб.: Применение физиологически активных веществ в садоводстве, вып. 2. М., 1974, стр. 145.2. Елизарова О. Н. Определение пороговых доз промышленных ядов при пероральном введении. М., 1971.
3. Мельников Н. Н„ Новожилов К. В., Пылова Т. Н. В кн.: Химические средства защиты растений. Справочник. М., 1980, стр. 21.4. Методические указания по гигиенической оценке новых пестицидов. Киев, 1969.
УДК 616.6:621.32.002А. Г. ЧИЛИНГАРЯН, 3. Г. КОСТАНДЯН

О НЕКОТОРЫХ ПУТЯХ УЛУЧШЕНИЯ УСЛОВИИ ТРУДА 
В ЦЕХАХ СБОРКИ ЭЛЕКТРОЛАМП (сообщение I)Санитарно-гигиенические условии труда в цехах сборки электроламп в значительной мере отличаются от нормативных требований, что отрицательно влияет на состояние ряда психофизиологических функций и показатели производительности труда. Практическая реализация проектируемых мероприятий по оптимизации санитарно-гигиенических условий труда позволит повысить адаптивные возможности организма, поднять работоспособность н производительность труда.

Характерные особенности технологии в цехах сборки электроламп 
(лампы нормального освещения—ЛИОН) создают специфические са
нитарно-гигиенические условия, оказывающие отрицательное влияние 
на показатели работоспособности и здоровье работающих. Исходя из 
этого, разработка комплексных мероприятий, направленных на улуч
шение условии труда, и последующая их реализация позволят улуч
шить психофизиологическое состояние и здоровье работающих, повы
сить работоспособность и производительность труда.

Выборочные исследования, проведенные на ряде предприятий 
электротехнической промышленности, показали, что большинство рабо
тающих в цехах сборки ЛИОН в процессе труда подвергаются воздей-
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ствиям неблагоприятных санитарно-гигиенических факторов. Напри
мер, в цехах сборки ЛИОН Ереванского и Майли-Сайского электро
лампового заводов отрицательному воздействию подвергаются соответ
ственно 66,2 и 82,3% работающих.

Состояние санитарно-гигиенических условий труда нами изучалось 
в цехах сборки ЛИОН Брестского, Рижского, Саранского, Майли-Сан- 
ского и Ереванского электроламповых заводов (ЭЛЗ).

Исследования показали, что температурно-влажностный режим на 
ряде предприятий в значительной степени отличается от нормативных 
требований СН-245-71, Гост 12.1.005—76 и отраслевых стандартов. Так, 
у ножечного автомата температура воздуха (весной при уровне наруж
ной температуры воздуха 16—17°С) равнялась 28,5—29°С, а у зава
рочно-откачного автомата достигала 31,3°С. Летом температура воз
духа в исследуемых рабочих зонах колебалась от 37 до 43°С. Относи
тельная влажность находилась в пределах 22—28%.

На ряде рабочих мест (у ножечного, цоколевочного автоматов, в 
рабочей зоне укладчиц спиралей и т. д.) освещенность была вдвое и да
же втрое ниже нормативных требований (СН и П П-А 9-71). Уровень 
шума во всех исследуемых предприятиях не превышал предельно до
пустимых значений по Гост. 12.1.003-76. Относительно высокие уровни 
звукового давления (74—76 дб) были установлены у монтажного и 
цоколевочного автоматов в полосах среднегеометрических 'частот от 
1000 до 4000 гц, т. е. в зоне максимального его восприятия.

Изучение уровня загазованности показало, что на ряде предприя
тий (Ереванский, Бакинский, Рижский ЭЛЗ) концентрация окиси угле
рода превышает уровень ПДК. Выявленные факты повышенной загряз
ненности в целом обусловлены недостаточным уровнем общей и мест
ной вентиляции, а также низкой культурой производства.

Детальный анализ материалов заболеваемости показал, что выра
женность и характер проявления во многом предопределяются спе
цификой профессиональной деятельности и санитарно-гигиеническими 
условиями труда. Исследования выявили факты увеличения показа
телей заболеваемости. У наладчиков в основном преобладали простуд
ные заболевания, болезни периферических нервов, головные боли; у 
заварщиц, цоколевщиц, обжигальщиц—болезни органов дыхания, ги
пертоническая болезнь, ишемическая болезнь сердца и др. Выявленные 
формы заболеваний в основном носят профессионально-обусловленный 
характер. Однако, реализация ряда конкретных мероприятий (санитар
но-гигиенических и психофизиологических) улучшив условия труда, 
привели к сокращению показателя заболеваемости на ряде предприя
тий отрасли. Исследования выявили, также, факты стабилизации кад
ров, повышения производительности труда и общей социальной актив
ности работающих.

Исследования показали также, что в динамике рабочего дня отме
чается прогрессивное снижение производительности труда и ухудшение 
показателей значимых психофизиологических функций, в частности 
значительное удлинение времени выполнения рабочих операций и про
должительности межоперационных пауз, уменьшение показателей по
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часовой выработки. Наблюдается также ухудшение внимания, опера
тивной памяти, координации движений, сенсомоторной реакции, пока
зателей силы, выносливости мышц и ряда гемодинамических показате
лей (СД, ЛД, МОК. ПСС и др.).

Обобщение результатов исследований показало, что санитарно-ги
гиенические условия труда в цехах сборки ЛИОН на большинстве пред
приятий отрасли не соответствуют нормативным требованиям. Не
оптимальные санитарно-гигиенические условия труда оказывают отри
цательное влияние на показатели физиологической работоспособности, 
производительность труда и способствуют развитию профессионально 
обусловленных заболеваний.

В целях оптимизации условий труда и повышения уровня физиоло
гической работоспособности и производительности труда рекомендуем 
следующий комплекс мероприятий.

1. На рабочих местах необходимо обеспечить оптимальные метео
рологические условия труда, руководствуясь требованиями санитарных 
норм. Для работ, отнесенных к категории «легкая» (укладчик ножек, 
спиралей, колб, а также обжигальщик и др.), температура воздуха дол
жна составлять 23—25°С (в теплый период года). Для работ, отнесен
ных к категории «средняя Па и средняя Пб» (все остальные профес
сии) температура воздуха не должна превышать 23°С.

С этой целью рекомендуется также: использовать специальные 
устройства и приспособления, предотвращающие или ограничивающие 
выделение избыточного тепла в рабочее помещение; установить тепло
отражающие экраны (листовой алюминий, белая жесть, альфоль и др.), 
например, для горелок монтажного, заварочного и откачного автома
тов; использовать воздушное душирование на рабочих местах (зава
рочный, откачной и цоколевочный автоматы); предусмотреть меро
приятия по сокращению времени пребывания работающих в зоне повы
шенного теплового излучения за счет механизации, автоматизации 
технологического процесса, а также рационализации режима тру
да и отдыха (использование принципов подмены и взаимозаменяе
мости рабочих); внедрять мероприятия по оптимизации питьевого 
режима, используя при этом охлажденную до 15—20°С подсолен
ную (0,3%) газированную воду с добавлением солей кальция и вита
минов; оборудовать специальные комнаты с радиационный! охлажде
нием и комнаты психофизиологической разгрузки для эффективной ор
ганизации внутрисменного отдыха.

2. Необходимо обеспечить в цехах чистоту воздуха, уменьшить за
газованность. С этой целью нужно предусмотреть систему приточно
вытяжной вентиляции. Приточный воздух следует подавать в про
странство между рядами технологических линий, через перфорирован
ные металлические воздуховоды, проложенные в верхней зоне на вы
соте 4 я параллельно технологической линии (СН и П П-33-75). Над. 
заварочным, откачным и цоколевочным автоматами надо предусмотреть 
местную вытяжную вентиляцию.

3. На рабочих местах следует создать требуемый уровень освеще
ния, светильники расположить на высоте 4 я, локализованно. Коэффи
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циент неравномерности в местах использования комбинированного 
освещения должен быть не менее 0,3, а для тонких зрительных работ 
(укладка спиралей, ремонт монтажа)—0,6.

В помещениях нужно обеспечить достаточный уровень естествен
ного освещения (СН и П II-A.8-72).

4. Следует уменьшить уровень шума за счет проведения нижесле
дующих мероприятий: трущиеся поверхности оборудования периоди
чески подвергать принудительной смазке, уменьшить аэродинамические 
шумы путем установки трубчатых глушителей; внутренние поверхно
сти строительных конструкций облицевать звукопоглощающими мате
риалами. (пролон, пористый поливинилхлорид и т. д.); уменьшить вре
мя пребывания работающих в зоне повышенного шума (оптимизация 
режима труда и отдыха)-

Внедрение вышеназванных мероприятий позволит в значительной 
мере повысить адаптивные возможности организма, поднять работо
способность и производительность труда, улучшить психофизиологиче
ское состояние организма и снизить заболеваемость работающих.

Ереванский институт народного хозяйства Поступила 16/IV 1982 г.

Ա. Հ. ՉԻԱ՚ՆԴԱՐՑԱՆ, ». Գ. ԿՈԱՏԱՆԳՅԱՆ,

էլեկտրալամպերի հավաքման արտադրամասերոիմ աշխատանքային
ՊԱՅՄԱՆՆԵՐԻ ԲԱՐԵԼԱՎՄԱՆ ՄԻ ՔԱՆԻ ՈԻՎԻՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆ

էլեկտրալամպերի հավաքման արտադրամասերում աշխատանքի սանի- 
■աարա֊հիգիենիկ պայմանները նշանակալից չափով տարբերվում են նորմատի
վային պահանջներից, որը բացասականորեն է ազդում մի շարք հոգեբանա- 
ֆիզիոլոգիական ֆունկցիաների իրականացման և աշխատանքի արտադրողա
կանության վրա։

Կատարված հետազոտությունների արդյունքների ընդհանրացումը հնա
րավորություն է տալիս մշակել կոնկրետ առաջարկություններ աշխատանքի 
սանիտարա-հիգիենիկ պայմանների բարելավման համար։

նախագծվող միջոցառումների պրակտիկ իրացումը թույլ է տալիս նշա
նակալից չափով բարձրացնել օրգանիզմի հարմարողական հնարավորություն
ները և աշխատունակությունը ու դրա հիման ։[րա' աշխատանքի արտադրողա
կան ութ յոնը։

A. G. CHIL1NOARIAN, Z. G. KOSTANDIAN

ON SOME WAYS OF IMPROVEMENT OF THE LABOR 
CONDITIONS IN THE SHOPS OF THE ASSEMBLY OF 

ELECTRIC BULBS
The sanitary-hygienic conditions of the labor in the shops of the 

assembly of electric bulbs significantly differ from the standards, which 
has negative effect on the state of some psychophysiological functions of 
the workers.

The practical measures are suggested for the improvement of these 
conditions, which will allow to raise the adaptive possibilities of the or
ganism of the worker.
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РЕФЕРАТЫ

УДК 615.332.038.07+

А. А. НАВАСАРДЯН

ХАРАКТЕР СВЯЗЫВАНИЯ МОНОМИЦИНА С БЕЛКАМИ 
СЫВОРОТКИ КРОВИ

Экспериментально установлено, что мономицин в опытах in vitro и 
в организме связывается преимущественно с альбуминовой фракцией и 
в низких концентрациях—с глобулинами сыворотки крови. При этом 
степень связывания препарата находится в строгой зависимости от кон
центрации введенного препарата. Интенсивность абсорбции препарата 
в организме происходит в течение первых трех часов после введения. 
В дальнейшем практически при отсутствии в сыворотке крови свобод- 
поциркулирующей фракции препарата его связанная фракция в мини
мальных концентрациях продолжает выявляться до трех дней после вве
дения. Концентрация связанного с белками крови препарата, выяв
ленная в опытах in vitro, сравнительно постоянна и по своему уровнк> 
значительно уступает таковой в организме. Изменение уровня концен
трации препарата в организме следует объяснить тем, что в нем проте
кают параллельно два противоположных процесса. С одной стороны, 
происходит комплексообразование препарата с белками и другими суб
станциями организма, с другой—под действием различных процес
сов, чаще ферментативных, происходит разрыв связи антибиотик—суб
страт с высвобождением связанного препарата, который вновь обретает 
активность. Часть высвободившегося препарата выводится из орга
низма, а другая—вновь диффундирует в органы и ткани с образовани
ем новых комплексов. Очевидно, эти процессы в организме продолжа
ются до тех пор, пока препарат, находящийся в связанном виде в орга
нах и тканях, полностью не выделится из организма.

9 с., нлл. 1, библногр. 17 назв.
Ереванский зооветеринарный институт Поступила 20/VI 1982 г_
Полный текст статьи депонирован в ВНИИ медицинской и 
медико-технической информации за № Д-6079 от 24/П 1983 г.

УДК 616.853:616.155.3?

М. В. ХУДГАРЯН

ИЗМЕНЕНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ 
ЛИМФОЦИТОВ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ 

ПРИ ЭПИЛЕПСИИ (сообщение I)

Проведено исследование лимфоцитов периферической крови 78 
больных эпилепсией в динамике болезни посредством метода количест
венной микрофлюорометрии. Обнаружено повышение функциональ
ной активности лимфоцитов при прогредиентно прогрессирующем тече
нии болезни. Динамика изменения функциональной активности лим
фоцитов зависит от динамики самого эпилептического процесса, что и 
обусловливает вариабельность показателей функциональной активно
сти лимфоцитов.
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По изменению функциональной активности лимфоцитов больные 
эпилепсией разделяются на две группы: I—больные с преобладанием 
судорожных припадков в клинической картине, у которых функциональ
ная активность лимфоцитов всегда ниже, и II—больные с полиморф
ной клинической картиной, у которых функциональная активность лим
фоцитов всегда выше. Феномен изменения функциональной активно
сти лимфоцитов может служить одним из критериев при оценке про
гноза болезни и эффективности терапии эпилепсии-

8 с., библиогр. 9 назв.
Ереванский медицинский институт Поступила 28/VI 1982 г.
Полный текст статьи депонирован в ВНИИ медицинской и 
медико-технической информации за МД-6077 от 24/11 1983г.

УДК 616.853:616.155.32

М. В. ХУДГАРЯН

ИЗМЕНЕНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ 
ЛИМФОЦИТОВ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ 

ПРИ ЭПИЛЕПСИИ (сообщение 2)

Исследовано поведение лимфоцитов 78 больных эпилепсией в усло
виях одночасового культивирования в присутствии универсального сти
мулятора фитогемагглютинина (ФГА). Установлено, что в присут
ствии ФГА лимфоциты больных обнаруживают атипичное поведение: 
обладая повышенной способностью к спонтанной активации, они ока
зываются безразличными к внесению ФГА в среду, т. е. теряют способ
ность реагировать на ФГА. Это атипичное свойство лимфоцитов боль
ных коррелирует с клиническими особенностями и проявлениями эпи
лепсии. Наиболее четко оно обнаруживается в период эпилептических 
эквивалентов и спустя несколько дней после судорожного припадка. .

Современные литературные данные свидетельствуют в пользу им
мунной природы феномена потери лимфоцитами способности реагиро
вать на ФГА.

Результаты настоящего исследования свидетельствуют о перспек
тивности исследований лимфоидной системы при эпилепсии как в пла
не изучения иммунобиологических механизмов, так и в аспекте изуче
ния патогенетических механизмов самой эпилепсии.

6 с., библиогр. 7 назв.
Ереванский медицинский институт Поступила 28/VI 1982 г.
Полный текст статьи депонирован в ВНИИ медицинской и
медико-технической информации за № Д-6078 от 24/II 1983 г.

УДК 616.717.9.007.61

В. П. АЙВАЗЯН, А. С. ГРИГОРЯН, В. С. КАЗАРЯН

К ВОПРОСУ О МАКРОДАКТИЛИИ

Приведен обзор литературы, посвященной изучению частичного ло
кального гигантизма. Рассмотрены вопросы этиологии, патогенеза и
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клинических проявлений макродактилии на кисти, а также существую
щие классификации. Доказано, что макродактилии возникает в соче
тании с проявлениями нейрофиброматоза. При невролизе обычно об
наруживается, что нерв окружен фиброзной тканью с явлениями эндо- 
и- периневрального фиброза. Гипертрофия пальцев наблюдается в 
зоне иннервации периферических нервов. На кисти более часто по
вреждается срединный, реже локтевой нервы. Отмечено, что имеются 
случаи увеличения пальцев и при отсутствии поражения волярных нер
вов. Лечение макродактилии—только оперативное. Ампутация гипер
трофированного пальца до периода полового созревания может приве
сти к гипертрофии соседнего пальца, иннервируемого тем же нервом. 
В последние годы предложен ряд пластических операций, применяе
мых при лечении макродактилии (эпифизиодез фаланг, корригирую
щие остеотомии, ампутация ногтевой фаланги с перемещением ногте
вого ложа и др.) Дано описание трех случаев макродактилии, леченных 
в Ереванском НИИ травматологии и ортопедии- Предложенный ряд 
пластических операций позволяет в настоящее время добиться удовле
творительных косметических и функциональных результатов.

10 с., библиогр. 18 назв.
Институт тарвматологии и ортопедии М3 Арм. ССР Поступила 25/IV 1982 г.
Полный текст статьи депонирован в ВНИИ медицинской и 
медико-технической информации за № Д-6076 от 24/11 1983 г.

УДК 616.348—002

|Д. М, ШМАВОНЯН|, А. А. ШАХБАЗЯН, М. К. СОГОМОНЯН. М. М. АСАТРЯН

ДИНАМИКА СОДЕРЖАНИЯ ЭЛЕКТРОЛИТОВ В СЛЮНЕ 
И МОЧЕ БОЛЬНЫХ ЯЗВЕННЫМ КОЛИТОМ

Результаты динамического количественного определения кальция, 
магния, хлора и гидрокарбоната по В. И. Бахман в слюне и моче 144 
больных язвенным колитом (ЯК) (основная группа), 103 больных не
язвенными колитами (контрольная группа) и 106 новобранцев (здоро
вая группа) показали, что в острой стадии ЯК в слюне и моче в срав
нении с нормой повышается содержание кальция (на 0,3—0,7 ед.) и 
гидрокарбоната (на 0,6—1,23 ед.). Магний как в слюне (на 0,68 ед.), 
так и в моче (на 0,3 ед.) понижается. Хлор повышается в слюне (на 
0,6 ед.) и понижается в моче (на 2,6 ед.).

Простота, абсолютная безвредность и большая информативность 
метода позволяет рекомендовать его в качестве дополнительного диа
гностического и, в особенности, прогностического теста при колитах.

7 с., табл. 1, библиогр. 9 назв.
4-я клннич. больница М3 Арм. ССР Поступила 26/VI 1982 г.
Полный текст статьи депонирован в ВНИИ медицинской и 
медико-технической информации за № Д-6075 от 24/П 1983 г.
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