


Издается с 1961 г. 
6 номеров в год 

(на русском языке)

ԽՄԲԱԳՐԱԿԱՆ ԿՈԼԵԳԻԱՅԻ ԿԱԶՄԸԳևորգյան Ի. Ր. (պատ, խմբագիր), Ասավածաարյան Վ. Ա., Ավաց- յան Լ. Մ., Րակունց Ս. Ա., Բեգլարյան Ա. Հ., Գաթրիելյան է. D., Միրցոյան Ս. Լ,, Միւիթարյան Վ. Գ. (խմբագրի տեղակալ), Սւոամ- բոլցյան Ռ. Պ., Օհանյան է. Ա., (խմբագրի տեղակալ)էՔամալյան Լ. Ա.
ԽՄԲԱԳՐԱԿԱՆ ԽՈՐՀՐԴԻ ԿԱԶՄԸԱլավերդյան Ա. Գ., ԱվւլալթԵցյան Ս. Ք., Բադալյան Գ. Հ., Բակլա- վաչ յան Հ. Գ.! Գրիցորյան Վ. Զ-, Խաչատրյան Ս. Հ., Հարությունյան Ռ. Ա., Հովհաննիսյան Ս. Ա., Մալխասյան Վ. Ա., Միրզօյան Գ. Ի., Տուքուրյան Կ. Հ., Տրղաայան Ա. Ա., Քամայյան Լ. Ա.

СОСТАВ редакционной коллегии

Геворкян И. X. (отв. редактор), Авакян О. М„ Астваца
трян В. А„ Бакунц С. А„ Бегларян А. Г., Габриелян Э. С., 
Мирзоян С. А., Мхитарян В. Г. (зам. редактора), Оганян 
Э. А. (зам. редактора), Стамболцян Р. П„ Фанарджян В. В.

СОСТАВ РЕДАКЦИОННОГО СОВЕТА

Авдалбекян С. X., Алавердян А. Г., Арутюнян Р. А„ Бада
лян Г. О„ Баклазаджян О. Г., Григорян В. 3., Камалян 
Л. Ач Малхасян В. А., Мирзоян Г, И., Оганесян С. А., 

Трдатян А. А„ Хачатрян С. А.. Шу курян К. Г.

О Издательство АН Армянской ССР, 1983 f.Журнал экспериментальной и клинической медицины



ԲՈՎԱՆԴԱԿՈՒԹՅՈՒՆ
Սֆրզոյան IJ. Հ., Վիրաթյան Տ. Լ. Ստամոքսի լորձաթաղանթով կատեխոլամինների արտա

թորումը նորմայում և փորձարարական խոցի ժամանակ • • . . .
Միքայե|յան է. Մ., Մկրտշյան Ս. Լ., Մեփք-Աղաևա Ե. Ա., Միփթարյան Վ. Գ. Լիպիգների . 

դե րօքսիդացում ր և հակաոբսիդան տները իմ որ ի լի զա ց իոն ստրեսի ժամանակ

Ղազարյաճ Պ. Ա. ւիպիւյային պերօքսիդացիան և ֆոսֆոլիպիդների մակարդակը ճագար
ների լյարդում խրոնիկական րորրոքային բրոնխոթոքա  յին պրոցեսի ժամանակ

Պեւորոյան Ջ». Գիժ լար յան Մ. Ս.* հնչումով Ս. Ա.» ևվրանյան Ա. Խ.. Գարթինյան Ն. Ա.։
Կավկասյան Գ. Վ.—Դիրլորրութ ենների ազդեցությունը երիկամների ֆունկցիայի և 
կաոուցվածքի վրա .

քևսղրասւունի П. I)., Գաթրիեյյան Կ. 0., Կողան Վ. Ցու. Սեոոտոնինի դերը կոնտակտ ալեր
գիկ դերմատիտի զարգացման մեջ •

Պետրոսյան Վ. Ս., ՂաղաrJան Դ. Գ., Վարդանյան Ա. Ս.։ Պյուսքյուլյան Լ. Ի. Պորտալ հի- 
պերթենգիայի արտւպյարդային ձևի ժամանակ պորտալ համ ակարգի արյան մեջ 
գազային բաղադրության և pH փոփոխությունները . . . . • •

ենդիթարյան Ա. Ա. Սրտամկանի փորձարարական ինֆարկտի և ֆարմակոխթանման պայ
մաններում սրտի մ որֆոֆունկցիոնալ մի քանի ցուցանիշն երի տեղաշարժերի ուսում

նասիրությունը
Արևշատյան Հ. Ս. Գասերյան հանգույցների մորֆոլոգիական փոփոխությունները փորձա

րարական դիաբետի դեպքում

Սաքանյան Ս. Շ. Իմունաֆարմ ակոլոգիայի զարգացման հեռանկարները . . . .
Գալստյան Ա. Մ., Տեր-Պողոսյան ft. Ռ., Կուզնեցով Վ. Պ., Սահակյան Ա. Մ., Գևորգ- 

յան Գ. Ա., Գլսպաչյով Վ. Ա., Մովսևսյան Մ. Ա. Ինտերֆերոնը' որպես բջջային 
իմունիտետի ռեգուլյատոր . •

Մկրտչյան Լ. Ն., Կոլոսով Ա. Ե. ձվարանների հերմինոգեն ուռուցքների ոաստրային 
էլեկտրոնային միկրոսկոպիան • • ..••••-•

Դանիելյան Դ. Ա., Մամիկոնյան Ն. Ա.— Տասներկումատնյա աղու արտաբուլբար խոցի 
բարդությունների մասին • .»••••••••

Արգումանյան Գ. Ա. Կանանց պրոֆիլակտիկ քննությունների ժամանակ բջջաբանական հե
տազոտման մեթոդի հնարավորությունները կրծքագեղձի նախաքաղցկեղային վի

ճակների և քաղցկեղի ախտորոշման գործում • ••••••
Ջաղինյան Ա. I1., Րալոպեկ Ֆ. Վ. Հիպերթերմիայի-հիպերգլիկեմիայի ազդեցությունը կաթ

նագեղձի քաղցկեղով հիվանդների իմոլնոլոգիական ոեակտիվության վրա

Ափոյան Վ. Թ., Րատիկյան Լ. Խ., հոսշատուրյան Ն. Մ. Լապարասկոպիայի կիրաոման մեր 
փորձը վիրաբուժական կլինիկայում ..••••••«

Ամատունի Վ. Գ.» Շահթաղյան Ա. Ա., Ավեսփսյան Ն. Հ., Պողոսյան Ռ. Ա.» Լոոեցյան Ս. Շ.» 
Ք լորոպրենային կաուչուկի արտադրության արտանետվածքների ազդեցությունը ՍԿ 
գործարանի բանվորների և Երևան քաղաքի Լենինյան ջրջանի մերձակա որոշ ձեռ

նարկությունների աշխատողների ր րոնխոթոքային ապարատի վրա

Ամրոյան է. Ա., Մաթևոսյան Ա. Ա. Պրոստագլանդին Ե-ի քանակական տեղաշարժերը միգ
րենով հիվանդների մոտ • • • •••••••*

Թարխանովս! Կ. Ռ. Շաքարային դիաբետով հիվանդների սեռական անդամի անոթների 
անոթագրումը • .

Ղանիլովա Լ. Լ. էրիթրոցիտների թաղանթներում լիպիգների զևրօքսիդային օքսիդացմ ան 
դինամիկան սրտամկանի սուր ինֆարկտի ժամանակը .....

Ստևփանյան Ա. Վ., Գևորդյան է. Մ., Միրգոյան Գ. K, Ստեփանյան Ի. Ա. Հիստամինի, 
տցետիլխոլինի քանակը, հիստամինւսզայի ակտիվէէւթ յո,ւն ը, հիս տամինոպեկտիկ 
ինդեքսը և խոլինէսթերազան արյան մեջ ուղեղային արյան շրջանառության սուր 
խանգարումների ժամանակ . •••••••••

Կիրակոսյան է. Վ., Մելիք յան Ն. Գ., Մելքումոփա Ա. Գ., Հարությունյան Մ. Ս. Ֆուտբո
լիստների ֆունկցիոնալ վիճակի բջջաքիմիական վերահսկողությունը .

Մալեր յան Դ. Ս. 11 -օքսիկորդիկոստերոիդների դինամիկան արյան մեջ խոցային հիվան
դությամբ հիվանդների մոտ Ջերմուկի բարձր լեռնային պայմաններում կոմպլեք

սային ջրաբուժման ժամանակ . ••••••■■«

401

407

414

417

421

425

429

423
43Շ

.439

444

451

456

459

466

470

475

479

484

489

493

497

397



Ռեֆհրաանե

Խաչիկյան Մ. Ա., Խաչատրյան Մ. Վ., ՎանԽցյան Ա֊ I- Մենստրուացիաների կանոնավորումը 
Հարությունյան Վ. Մ., Եցանյան Գ. Ա., Մին աս յան Լ. Ա. արդյունավետու

թյանը ստամոքսի և 12-մ ատն յա աղու խոցով հիվանդների րո լմման ժամանակ

ՏՕմ

SO!

СОДЕРЖАНИЕ

Мирзоян С. А.. В и раб ян Т. Л. Экскреция катехоламинов слизистой оболочкой 
желудка в норме н при экспериментальной язве....................................401

Микаелян Э. М.. Мкртчян С. Л., Мелик-Агаева Е. А., Мхитарян В. Г. Пере
кисное окисление липидов и антиоксиданты при иммобнлизационном 
стрессе............................................................................................................. 407

Казарян П. А. Липидная пероксидация н уровень фосфолипидов в печени при 
хроническом воспалительном бронхолегочном процессе . . . .414

Петросян Ф. Р.. Гижлар.чн М. С.. Хечумов С. А., Евранян /1. X., Дарбинян
И. А., Кавкасян Г. В. Влияние дихлорбутенов на функцию и структуру 
почек .......................................................................................................................417

Багратуни Б. Е.. Габриелян К. О., Коган В. Ю. Роль серотонина в развитии 
контактного дерматита ........................................................................... 421

Петросян В. С., Казарян Д. Г., Вартанян А С., Пюскюлян Л. И. Изменение 
газового состава и pH крови портальной системы при внепеченочной фор
ме портальной гипертензии в эксперименте...................................... 425

Енгибарян А. А. Изучение сдвигов некоторых морфофункциональных показате
лей сердца при экспериментальном инфаркте миокарда и фармакостпму- 
ляцин................................................................................................................429

Аревшатян Г. С. Морфологические изменения гассеровых узлов при эксперимен
тальном диабете....................................................................................... 433՛

Саканян С. Ш. Перспективы развития иммунофармакологии......................................... 436
Галстян А. М., Тер-Погосян 3. Р., Кузнецов В. П., Саакян А. М„ Геворкян

Р. А., Глазачев В. А., Мовсесян М. А. Интерферон как регулятор кле
точных реакций иммунитета..................................................................................439

Мкртчян Л. Н., Колосов А. Е. Растровая электронная микроскопия гермпно- 
генных опухолей яичников......................................................................... 444

Даниелян Гр. А., Мамиконян Н. А. Об осложнениях виелуковичных язв двенад
цатиперстной кишки.....................................................................................451

Арзуманян Г. А. О возможностях цитологического метода в диагностике пред
раковых состояний и рака молочной железы при профилактических 
осмотрах..........................................................................................................456

Дасагинян А. И., Баллюзек Ф. В. Влияние гипертермии-гипергликемии на им
мунологическую реактивность больных раком молочной железы . 459

Алоян В. Т., Батикян О. X., Хачатурян И. М. Наш опыт лапароскопии в хи
рургической клинике........................................................................................46-5

Аматуни В. Г., Шахбазян А. А., Аветисян Н О., Погосян Р. А.. Лорецян С. 111. 
Состояние бронхолегочного аппарата рабочих завода синтетического кау
чука н работников близлежащих предприятий Ленинского района г. Ере
вана ........................ ......................................................................................470

Амроян Э. А., Матевосян А. А. Количественные сдвиги простагландинов Е у 
больных мигренью ................................................................................... 475

Тарханова К- Р. Ангиография сосудов полового члена у больных сахарным 
диабетом..........................................................................................................479

Данилова Л. Л. Динамика перекисного окисления липидов в мембранах эритро
цитов при остром инфаркте миокарда.....................................................484

Степанян А. В., Геюркян Э. М., Мирзоян Г. И., Степанян И. А. Содержание 
гистамина, ацетилхолина, активность гистаминазы, холинэстеразы и гиста- 
минопектический индекс в крови при острых нарушениях мозгового крово
обращения .......................................   . . • 489

398



Киракосян Э. В,. Меликян Н. Г., Мелкумова А. Г., Арутюнян М. С. Цитохи
мический контроль функционального состояния футболистов .. . . 493

Милерян Л. С. Динамика 11 -оксикортикостероидов крови у больных язвенной 
болезнью при комплексной бальнеотерапии в условиях высокогорного ку
рорта Джермук ._.......................................................................  . 49՜

Рефераты

Хачикян М. А., Хачатрян М. Л., Ванецян А. Л. Регулирование менструаций . 500
Арутюнян В. М., Еганян Г. А., Минасян I. А. Эффективность сульпнрида при 

язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки . . . . 501

CONTENTS
Mirzoyan S. И., Vlrablan Т. L. The Catacholamlne Excretion by Gastric Mu

cous Membrane in Normal Cordltlon and in Experimental Ulcer .
Mlkaellan E. M., Mkrtchian S. L.. Melik-Agaeva E. A., Mkhltarlan V'. G. The 

Lipid Peroxidation and Antioxidants In the Immobilisation Stress Condi
tions ...............................................................................................................

Ghazarlan Բ. A. Phospholipids and Lipid Peroxidation In Rabbit Liver Tissue 
In Conditions of Chronic Inflammatory Bronchopulmonary Process

Petrossian F. R., Glzhlarlan M. S., Khechumov S. A.. Yevranlan A. Kh., Dar- 
binian N. A., Kavkassian G. 1'. Action of Dlchlorbutens on the Function 
and Structure of the Kidneys............................................ .....

Bagratounl B. Ye., Gabrielian K. O., Kogan V. Yu. The Role of Serotonin In 
the Contact Dermatitis Development..................................................

Petrossian V. S., Ghazarlan D. G., Vartanian A. S., Pyuskulian L. I. Changes 
of the Gas Content and pH of the Blood of the Portal System In Extra
hepatic Form of Portal Hypertension.................................................

Yenglbarlan .4. A. Study of the Shifts of Some Morphofunctional Indices of the 
Heart In Experimental Myocardial Infarction and Pharmacostlmulatlon 

Arevshatlan H. S. Morphologic Changes of Gasserian Ganglion In Experimen
tal Diabetes...............................................................................................

Sakanian S. Sh. Perspectives of the Development of Immunopharmacology 
Galstian А. AL, Ter-Pogossii.n Z. R., Kuznetsov V'. P., Saakian A. M., Gevor

kian R. A., Glazachov V. A., Movsesslan M. A. Interferon as Regulator 
of Cellular Reactions Immunity..................................• . .

Mkrtchian L. N., Kolosov A. Ye. Rastrlve Electron Microscopy in Germlnoge- 
nlc Tumors of Ovaries........................................................................

Danielian G. A., Mamikonian N. A. On the Complications of Duodenal Extra- 
bulbar L'lcers................................................................................................

Arzoumanian G. A. On the Possibilities of the Cytologic Method In the Diag
nosis of the Precancerous States and Comedocarcinoma In Preventive Exa
minations .... .........................................................................

Djaglnlan A. I., Ballyuzek F. У. Effect of Hypothermia-Hyperglycemia on the 
Immunological Reactivity ot Patients with Comedocarcinoma

Apoyan V. T., Baliklan O. Kh , К hachatrian N. M. Our Experience of Lapa
roscopy in the Surgical Clinic.........................................................

Amatouni V’. G., Shahbazlan A. A , Avetlssian N. H., Poghosslan R. A., Loren- 
tslan ՏՀՏ. Action of Chloroprenlc Rubber Throws on Bronchopulmonary 
Apparatus of the Workers ol SP Plant and Some Workers of Other En
terprises of the Lenin’s Region.................................................................

Amro у an E. A., Mvtevosslan A. A. The Prostaglandin E Quantitative Changes 
in Migraine Patients.................................................................................

Tarkhanova K. R. Angiography of Vessels of the Penis in Patients with Dia
betes Mellltus................................................................................................

399



Danilova L. L. Dynamics of Lipids Fcrox’dc Oxidation In Erythrocytic Mem֊ 
branae In Acute Myocardial Infarction.................................................

Stepanian A. V., Gevorkian E. M., Mirzoyan G. /., Stepanian I. A. Disturbance- 
of the Content of Histamine, Acetylcholine, Hlstaminase Activity, Hlsta- 
minopectlt Index and Cholinesterase In the Blood In Acute Disturbance of 
the Cerebral Blood Circulation................................................................

Klrakosslan E. И., Mellklan N. G., Melkumova A. G.. Haroutyunlan M. S. 
Cytochemical Control of the Functional Condition of the Football Players

Malerlan D. S. Dynamics of 11-Oxycortlcostcrolds In the Blood of Patients 
with Ulcerous Diseases In High-Altitude Conditions of D'ermouk Res6rt 
during the Complex Balneotherapy.........................................................

SUMMARIES
Khachlklan M. A.,.Khachairlan M. L., Vanetslan A. A. Regulation of Menstrua

tions ......................................................................................................'.
Haroutyunlan V. M., Yeganlan G. A., Mlnasslan H. A. Effectiveness of Sulpi

ride in Patients with Gastric and Duodenal Ulcers...........................

400



2Ա8ԿԱԿԱՆ UUZ ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ 
АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

НА- XXIII, № 5, 1983 Жури, эксяер. ■ 
клиинч. ыеджцияы

УДК 612.322 6+616.44—08

С. А. МИРЗОЯН, Т. Л. ВИРАБЯН

ЭКСКРЕЦИЯ КАТЕХОЛАМИНОВ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКОЙ 
ЖЕЛУДКА В НОРМЕ И ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ЯЗВЕ

Приводятся данные о наличии катехоламинов в желудочном соке и изменении нх 
концентрации при стимуляции желудочной секреции в условиях язвообразования. Вы
явлено влияние кватерона на процесс язвенного поражения и ритм экскреции моно- 
аминов слизистой оболочкой желудка.

Как установлено предыдущими исследованиями [2, 3, 8, 11, 13, 15], 
экспериментальная нейрогенная язва сопровождается истощением со
держания норадреналина (НА), дофамина (ДА) и, особенно, ДОФА в 
тканях различных функциональных зон желудка, 12-перстной кишки и 
отдельных структур головного мозга. В механизмах количественных 
сдвигов катехоламинов (КА) стенки желудка при его язвенном пора
жении существенное значение имеет повышение их высвобождения из 
желудочной ткани в ответ на раздражение блуждающего нерва или вве
дение ацетилхолина [10], усиление суточной экскреции моноаминов 
(МА), их предшественников и метаболитов с мочой [14], ускорение 
ферментативного расщепления исходных КА путем индукции активно
стей МАО и КОМТ [1, 12].

Как обнаружено нами ранее, в процессе регуляции уровня биоами
нов в стенке желудка определенное значение придается их экскреции 
слизистой оболочкой желудка [9]. В данной работе мы стремились 
установить количесгвенные изменения в концентрации и экскреции КА 
желудочного сока при язвенном поражении слизистой в условиях воз
действия ульцеропротективного средства—кватерона.

Материал и методика

Эксперименты проводили на белых беспородных крысах массой 
150—200 г. Нейрорефлекторные язвы вызывали по методике И. С. За
водской [5]. Желудочный сок получали фистульным способом.

Для определения количества КА в желудочном соке полученную 
биологическую жидкость разводили концентрированной перхлорной 
кислотой в соотношении 1:2 и смесь помещали в холодильник при —20°С 
в течение 18—20 часов. На следующий день после центрифугироваиия 
смеси (15000 об ,1м ин) в надосадочной прозрачной жидкости определяли 
количество КА. Спектрофлуорометрическое дифференциальное опре
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деление А н НА производили по Bertler и соавт..[17], а ДА—по Carls
son,-Waldeck [18].-

Результаты и обсуждение

Количественное определение КА и ДОФА показывает, что суммар
ное содержание МА в базальном желудочном соке составляет 1,62± 
0.14, а ДОФА—0,38±0,032 нг!мл. Из общего содержания КА свобод
ные амины составляют 1,35±0,12 нг!мл (83,3%), а связанные—0,276± 
0,02 нг!мл (16,7%). Свободные МА желудочного сока в основном пред
ставлены ДА, концентрация которого составляет 66,6% от общего со
держания. КА, содержание НА достигает 19,3%, а А—14%. Конъюги
рованные МА представлены 68,8% ДА, 21% НА и 10% А (табл. 1).

При стимуляции желудочной секреции карбахолином (100 мкг/кг) 
наряду с увеличением объема желудочного сока (в 2,08 раза) на фоне 
увеличения количества экскретируемых свободных КА (А—на 15,8, 
НА—на 34,4, ДА—на 23,3%) и ДОФА (на 6,6%) наблюдается сущест
венное понижение концентрации их связанных форм.

На фоне язвенного поражения слизистой оболочки желудка наряду 
с увеличением объема базадьного желудочного сока (на 39%) в по
следнем повышается концентрация свободных КА на 61,5 и ДОФА на 
50%. Существенно, что экскреция конъюгированных МА при этом по
нижается: А—на 50,7, НА—на 63,2, а ДА—на 70,4%.

При стимуляции желудочной секреции у животных, подвергшихся 
воздействию ульцерогенного агента при организации деструктивных 
поражений желудка, концентрация А, НА, ДА и ДОФА в соке понижа
ется соответственно на 16,3, 28,0, 18,1 и 44,5%, а количество их 4-часо
вой экскреции—соответственно на 37,1, 23,4, 13,1 и 41%. Концентра
ция и количество конъюгированных КА значительно (на 30,8 и 52,8%) 
понижаются.

Таким образом, при язвенном поражении слизистой желудка кон
центрация суммарных КА и ДОФА в базальном желудочном соке хотя 
и повышается, однако данный сдвиг обнаруживается на фоне резкого 
истощения резервных возможностей адренергических структур стенки 
желудка.

Интраперитонеальное введение кватерона интактным животным 
сопровождается угнетением (на 19%) секреторной функции желудка и 
существенным понижением концентрации свободного ДА (на 27,8%), 
А (на 29,8%), ДОФА (на 33,4%) и, особенно, НА (на 42,7%). Под 
воздействием препарата более существенно ингибируется 4-часовая 
экскреция свободных КА и ДОФА. При этом количество экскретируе
мого слизистой желудка ДА уменьшается на 41,3, А—на 43,4, ДОФА— 
на 45,3, НА—на 53,5% (табл. 2). В контрольных сериях исследования 
кватерон существенно повышает концентрацию связанной фракции ис
ходных МА и ДОФА.

Предварительное введение кватерона в дозе 1 м.г)кг наряду с пре
дупреждением возникновения и развития морфологических поражений 
слизистой желудка и угнетением желудочной секреции (на 18,8%) спо
собствует понижению концентрации свободного А (на 37,5%), НА (на
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Наличие КА н ДОФА в желудочном соке у интактных крыс и изменение их количества при экспериментальной язве
Таблица 1

Секреция
Фракция

*
Концентрация в нг'.ил Экскреция в яг/4 ч.

МА А НА ДА ДОФА А НА ДА ДОФА

О 
О.

Базальная
свободная

связа иная

0,19+0,2

0,028+0,002

0,26+0,02 

0,058+0.005

0.9+0,1 

0, 19+0,02
0,30+0,03

0,08+0,006

0,53+0.04

0,079+0,006

0.73+0,06

0.16+0,01

2,54+0,15

0.53+0,04

0.85+0,06
0.22+0,012

X 
о 

էճ Стнмулнро- свободная 0,22*+0,02 0,35+0,03 1,11+0,1 0,32+0. ՐՅ* 0,9+0,11 2,06+0,14 6,55+0,5 1.88+0,12
ванная связанная 0,02+0,002 0,02+0,002 0,05+0,004 0,08+0,006* 0.118+0,01 0,118+0,01 0,295+0,02 0,472+0,03

«е 
03

Базальная
свободная 

связанная

0,24+0,02

0,01+0,001

0,54+0,65

0,015+0.001

1,11+0,04

0,04+0,003

0,45+0,04

0,1 +0,001

1,34+0,1

0,039+0.003

2,12+0,13

0,059+0,004

5,51+0.4

0,157+0,01

1,77+0,12 

0,34+0,02

ԾՀ
Стимулнро- свободная 0,2+0,02* 0.39+0,03 1,15+0,1 0,25+0,02 0.84+0,06 1,64+0.13 4,83+0.25 1,05+0,08

ванная связанная 0,005+0,0005 0,01+0.001 0,03+0,003 0,18+0,01 0,02+0,003 0,042±0,003 0.126±0.01 0,34+0,03

О бозначення. ♦ — статистически недостоверные данные.
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Влияние кватерона на содержание КА и ДОФА в желудочном соке при экспериментальной язве
Таблица 2

Условия 
опыта

Фракция 
МА

Концентрация в нг1мл Экскреция в нг!4 ч.

А НА ДА ДОФА А НА ДА ДОФА .

Контроль свободная 0,19+0,2 0,26+0,02 0,9+0,1 0,3+0,03 0.53+0,04 0,73+0,06 2,54±0,15 0,85+0,06
(15) связанная 0.С28+0.2 0.058+0.С05 0,19+0,02 0,08+0,006 0,079+0,006 0,16+0,01 0,53+0,04 0,22+0,012

Кватерон свободная 0,13+0,01 0,15+0,01 0,65+0.05 0,2+0,02 0,3+0,03 0,34+0,03 1.49+0,12 0,46+0,03
(Ю) связанная 0,034+0,003 0,07+,', 006 0,25+0,02 0,08+0,07* 0,078+0,006* 0,16+0,011* 0,57+0,03* 0.18+0,014

Язва св .бодпая 0.24+0,02 0.54+0,05 1,4+0,11 0,45+0,04 1,34+0,01 2,12+0,13 5,51+0,4 1.77+0,12
(15) связанная 0,01+0,001 0,015+0.001 0,04+0.003 0,1+0.01 0,039+0,003 0,059+0,004 0,157+0,01 0,34+0,02

Кватерон свободная 0,15+0,01 0.19+0,013 0.7+0,06 0,35+0,03 0.48+0,03* 0,61+0,04 2,24+0.15 1,12+0,1
+ язва (10) связанная 0,02+0,002 0.023+0,002 0.19+0,012 0,1+0,01 0,06+0,004 0,073+0,004 0.61+0.04 0,23+0,013»

Обозначения. * -статистически недостоверные данные, в скобках — число опытов.



64,1 %), ДА (на 50%) и ДОФА (на 22,7%). При этом экскреция КА 
угнетается более выражение. Так, уровень свободного А в этих усло
виях понижается на 64,2, НА—на 71,3, ДА—на 59,4, а ДОФА—на 
36,8%. При анализе полученных данных бросается в глаза тот факт, 
что предварительное введение кватерона резко повышает как концент
рацию, так и, особенно, экскрецию конъюгированных КА и ДОФА.

Таким образом, приведенные данные свидетельствуют, что в меха
низмах цитозащитного действия антихолинергических средств сущест
венное значение имеет ингибирование экскреции свободных МА и ДОФА 
слизистой оболочкой желудка, вследствие чего они накапливаются в 
тканях стенки желудка и оказывают присущее им трофическое влияние 
на его слизистую оболочку. Есть основание считать, что антихолинергн- 
чсские средства повышают амнносвязывающую способность желудоч
ной ткани, что доказывается нарастанием конъюгированной фракции 
исходных МА и ДОФА под воздействием кватерона.

Полученные данные о способности кватерона значительно блоки
ровать высвобождение МА из тканей желудка и угнетать их экскрецию 
слизистой оболочкой желудка в определенной степени не согласуются 
с результатами экспериментальных исследований С. С. Крылова [6, 7], 
показавшими, что амизил и дифацил стимулируют высвобождение НА 
из синаптических везикул. Однако предварительное их введение угне
тает истощение тканевых запасов НА и повышенное его высвобождение, 
наблюдаемое при воздействии никотина. По данным Е. А. Снегирева 
[16], И. Р. Елаева и др. [4], холиноблокаторы стабилизируют преси
на птическис хранилища КА, как бы «запираяэ медиаторы симпатиче
ской нервной системы в осмофилических везикулах, вследствие чего кон
центрация МА в мозговой ткани прогрессивно повышается.

Кафедра фармакологии и кафедра технологии лекарств
Ереванского государственного медицинского института Поступила 1.4/1 1983 г.

Ս. Լ. ՄԻՐ&ՈՅԱՆ, Տ. Լ. ՎԻՐԱՐՑԱՆ

ՍՏԱՄՈՔՍԻ ԼՈՐՁԱԹԱՂԱՆԹՈՎ ԿԱՏԵԽՈԼԱՄԻՆՆԵՐԻ ԱՐՏԱԹՈՐՈՒՄԸ 
ՆՈՐՄԱՅՈՒՄ ԵՎ ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ ԽՈՑԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ս պեկտ րոֆո տոֆլուո րոմ ետրիկ եղանակով կա տեխո լա մ ինն ե րի (ԿԱ) քանա
կության որոշումը առնետների ստամոքսահյութում Յո49 է տալիս, որ ին- 
տակա կենդանիների ստամոքսահյութում առկա են ադրենալին (Ա)> նորա- 
դրենալին (ՆԱ), դօֆամին (Կ՛Ա) և ԴՕՖԱ։

Ստամոքսի հյութազատության խթանումը կարբախոլինով բերում է լոր
ձաթաղանթով արտաթորվող բիոամինների քանակի զգալի մեծացման։ Ստաց
ված տվյալների վերլուծությունը վկայում է այն մասին, որ նման պայման
ներում հիմնականում շատանում է ԿԱ ազատ ֆրակցիան։

Փորձարարական խոցի զարգացման ֆոնի վրա ստամոքսահյութում շատա
նում է ազատ մոնոամինների խտությունը, բարձրանում բիոամինների համամյա 
արտ՛աթորումը։ ,

Ուշադրության արժանի է այն փաստը, որ խոցի պայմաններում ստամոք
սահյութի խթանումը չի ուղեկցվում նրա մեջ րիոա մ ինների խտության բարձ- 
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բացումով։ 'Խոցային ախտահարման ժամանակ իջնում են ստամոքսի պատի 
ադրենէրգիկ կառուցվածքների ռեզերվային հնարավորությունները։

Հակախոցային դեղամիջոց քվաթերոնը ինտակտ և հատկապես խոցով 
տաքէապՈղ կենդանիների մոտ թուլացնում է ստամոքսի հյութս։ զատությունը 
և զգալիորեն կասեցնում ԿԱ և ԴՕՖԱ-ի արտաթորումը ստամոքսի լորձաթա
ղանթով։

Տ. Н. MIRZOYAN, T. Լ. VIRAB1AN

THE CATECHOLAMINE EXCRETION BY GASTRIC MUCOUS 
MEMBRANE IN NORMAL CONDITION AND IN 

EXPERIMENTAL ULCER

The presence of free and conjugated catecholamines and DOPA 
was found In the gastric Juice of the Intact rats.

With the stimulation of gastric secretion by carbocholine on the 
background of the monoamines increased concentration the content of 
catecholamines sharply Increased In gastric juice. The analogic picture 
Is observed in case of experimental gastric ulcer. The stimulation of 
secretory function Is not accompalned by the Increase of bloamlne dis
charge on the background of gastric mucosa ulceration. This testifies to 
the Inanition of reserve po ssibllitles of sympathetic nervous system of 
gastric wall In Its ulceration.

The preliminary administration of quateron together with prevention 
of development of ulcerous defects blocks the profuse discharge of ca
techolamines of gastric mucous membrane.
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УДК 577.1:547.915.5 ՚ }

Э. М. МИКАЕЛЯН. С. Л. МКРТЧЯН, Е. А. МЕЛИК-АГАЕВА,
В. Г. МХИТАРЯН

ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ И АНТИОКСИДАНТЫ 
ПРИ ИММОБИЛИЗАЦИОННОМ СТРЕССЕ

Установлено, что в физиологических условиях в эритроцитарной мембране, микро
сомах мозга, наружной мембране митохондрий печени преобладает ферментативный 
путь переокисления. На внутренней мембране митохондрий печени и мозга активнее 
представлен аскорбатзавнсимый путь перекисного окисления липидов (ПОЛ). Микро
сомы печени и наружная мембрана митохондрий мозга характеризуются примерно 
равной интенсивностью ферментативного и неферментативного ПОЛ. Сравнительно 
низкий исходный уровень ПОЛ представлен в сердце, а высокий—в мозге. Установ
лена обратная зависимость между содержанием витамина Е и активностью суперок- 
сиддисмутазы в тканях. Иммобилизацнонный стресс значительно повышает интен
сивность ПОЛ в микросомах и митохондриях печени, мозга, в эритроцитарной мем
бране. Предварительное введение витамина Е в дозе 0,1 мг на 100 г массы значи
тельно регулирует ПОЛ.

Перекисное окисление липидов (ПОЛ) является физиологическим 
процессом, непрерывно протекающим во всех биомембранах, его интен
сивность отражается на жирнокислотном составе их фосфолипидов, на 
вязкости липидной фазы. Выявленная исследованиями Е. Б. Бурлако
вой [2] тесная взаимосвязь между скоростью окислительных превра
щений липидов, структурой и функцией биомембраны [7] легла в ос
нову гипотезы контроля клеточного 1метаболизма мембранными липи
дами. Диапазон влияния ПОЛ на направленность метаболизма в клет
ке довольно широк: изменение белок-липидных, липид-липидных вза
имодействий в мембране и вытекающие из этого изменения скорости 
проникновения субстратов, кофакторов, регуляторов; влияние на актив
ность ферментов, встроенных в мембрану, а также липидзависимых и 
перекисезависимых энзимов; рецепция мембраной гормонов с последу
ющей реализацией их регуляторного влияния на обмен.

Ранее нами было установлено усиление интенсивности ПОЛ в го
могенатах тканей при иммобилизационном стрессе (ИМО) [5]. Выяс
нение вопросов—как это реализуется на субклеточном уровне и какое 
влияние на интенсивность ПОЛ оказывает предварительное введение 
а-токоферолацетата—представляет несомненный интерес.

Материал и методика

Опыты проводили на белых крысах-самцах массой 100—150 г. Жи
вотные были разделены на 3 группы: I—интактные крысы^ 11—живот
ные, иммобилизированные фиксацией головы и конечностей ежеднев
но в течение 150 мин (число иммобилизаций от 1 до 7),’ Ш—ИМО 
проводился на фоне введения а-токоферолацетата в дозё 0,1 мг на 
100 г массы через каждые 48 часов. Токоферолацетат в организме бы
стро гидролизуется до свободного а-токоферола. Схема инъекций а-то
коферолацетата основывалась на результатах, полученных Ё.՜ Б. Бур
лаковой, свидетельствующих о продолжительности п’овышённй уровня 
а-токоферола в тканях в течение 48 часов после предварительного вве
дения его уксуснокислого эфира [3].
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Ткани тщательно перфузировали охлажденным 0,15 М КС1. Все 
операции проводили на холоде. Ткани гомогенизировали в стеклянном 
гомогенизаторе с тефлоновым пестиком в среде выделения, содержа
щей 0,25 М сахарозы, 0,004 М трис-HCl и 0,001 М ЭДТА, pH 7,2. Ми
тохондриальную (наружная и внутренняя мембраны) и микросомную 
фракции получали методом дифференциального центрифугирования 
[12]. Активность перекисного окисления липидов определяли по на
коплению малонового диальдегида за 30 мин инкубации [1]. При ис
следовании неферментативного аскорбатзавмсимого переокисления ин
кубационная среда содержала 40 мМ трис-НС! (pH 7,4), 0,8 мМ аскор
бата, 12-Ю՜6 М соли Мора; в случае ферментативного НАДФНза- 
висимого переокисления—2-10՜4 М пирофосфата натрия, 12-10~6М 
соли Мора, 1 мМ НАДФН. В обоих случаях микросомы, митохонд
рии, мембраны эритроцитов добавлялись из расчета 1,5—2 мг белка 
на 1 мл инкубационной среды. Содержание липидных перекисей выра
жали в нмоль малонового диальдегида на 1 мг белка. Для расчета ис
пользовали коэффициент молярной экстинции 1,56- 10s М՜1 см' [9].

Активность супероксиддисмутазы (СОД) определяли по ингиби
рованию генерации супероксидных анионов в модели феназинметасуль- 
фат-ИАДФН-иитротетразолий синий. За единицу активности СОД при
нимали такое количество ее раствора, которое при добавлении к мо
дельной системе, генерирующей супероксидный анион, подавляет ее 
активность на 50% [11]. Пересчет единиц активности производили на 
мг белка гомогената. Для определения глутатионперокоидазы и глу- 
татионредуктазы ткань гомогенизировали в 0,154 М КС!. 10% гомоге
нат обрабатывали тритоном Х-100 с конечной концентрацией 0,1%. 
Активность глутатионпероксидазы и глутатионредуктазы определяли 
по методу, описанному нами ранее [6]. Активность глутатионперокси
дазы выражали количеством мкмоль восстановленного глутатиона, окис
ленного за 1 мин на 1 мг белка. Активность глутатионредуктазы выра
жали количеством мкмоль НАДФН, окисленного за 1 мин на 1 мг белка.

Содержание витамина Е в тканях определяли флуорометрически 
по методу Duggan с максимумом возбуждения при 295 нм и максиму
мом флуоресценции при 340 нм [8]. Содержание белка определяли 
по методу Lowry [10].

Результаты и обсуждение

Исходный уровень липидных перекисей в тканях невысок благода
ря сбалансированности процессов их образования и элиминации. Как 
показали наши исследования, содержание перекисей липидов в тканях 
у интактных крыс колеблется в пределах 0,67—4,58, при этом нижний 
предел характерен для тканей сердца, верхний—'„мозга (таблица).

Как видно из таблицы, эритроцитарная мембрана, микросомы моз
га, а также наружная мембрана митохондрий печени характеризуются 
преобладанием активности ферментативного НАДФНзавиоимого пере
окисления. На внутренней мембране митохондрий печени и мозга ак
тивнее представлен аскорбатзавиаимый путь перекисного окисления 
липидов. В микросомах печеии и на наружной мембране митохондрий
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Т а 6 л н ц а
Содержание липидных перекисей, витамина Е, активность СОД, глутатнонредуктазы и глутагн-Жперлксндазы в тканях интактных крыс

Ткани

Аскорбатзавп- 
симое ПОЛ

НАДФНзави- 
спмое ПОЛ Витамин Е, СОД, ед на

Глутатионредук
таза, мкмоль

Глутатпонперок- 
сидаза, мкмоль 
восстанови, глу-

в нмоль малонового диальдегида 
на мг белка

.икг/мг белка .иг белка НАДФН за 1 мин 
на .иг белка

татпона, окис
ленного за 1 

.иин на мг белка

Гомогенат сердца 0,968+0,053 
п=9

0.67+0,04) 
' п=9

0,972+0,077 
п 9

18.99+0,319 
п=12

0.0286+0.001 
п=9

0,149+0.01 
п-9

Гомогенат печени 2/3+0.165 
п—9

1,85+0,207 
п = 9

0,738+0,035 
и=9

29.35+0.301 
п= 12

0.031+0,003 0,25+0,038 
it =9

Микросомы печены 1.72+0,104 
п = 16

1,83+0.117 
п = 16

1,38^0,017 
п = 16

Митохондрии печени, наружная 
мембрана

3.62+0 094 
п֊16

4.2+0,099 
п = 16

3,336+0,056 
п = 16

Митохондрии печени, внутрен
няя мембрана

3.8+0,104 
п —16

2.45+0,146 
п= 16

4,04+0,128 
п = 16

Гомогенат мозга • 4.17+0,104 
п = 9

4,39+0,116 
п = 9

1,54+0,083 
п 9

11,52+0,343 
п = 12

0.023+0.001 
п = 9

0,21+0.009 
п»9

Микросомы мозга 2,87+0,117 
п=16

4,58+0.091 
п = 16

2,4+0.088 
п = 16

Митохондрии мозга, наружная 
мембрана

Митохондрии мозга, внутренняя 
мембрана
Эритроцитарная мембрана

2,84+0,08 
п = 16

4,53+0.074 
п = 16

1,98+0,106 
п = 12

2/5+0,085 
п= 16

3.214+0,04 
п = 16

2,376+0.198 
п = 12

10.975+0,065 
п = 16

7,86+0.067 
п = 16

2,565+0,18
п = 9

•
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мозга интенсивность ферментативного и неферментативного ПОЛ при
мерно одинакова.

Нами установлено, что соотношение ферментативного и нефермен
тативного ПОЛ в гомогенатах печени и мозга совпадает с таковым, оп
ределенным как алгебраическая сумма в микросомах во внутренней и 
наружной мембране митохондрий этих тканей. Поэтому изучение на
правленности изменений ПОЛ при различных экстремальных воздейст
виях можно ограничить определением аскорбат- и НАДФНзависнмого 
ПОЛ только в гомогенатах тканей.

Интересен факт обратной корреляционной зависимости содержа
ния витамина Е в тканях и активности фермента антиокислительной 
защиты СОД. Сравнительно низкому уровню витамина Е в печени со
ответствует наибольшая активность СОД (таблица). Для мозга харак
терно обратное соотношение указанных показателей. В сердце, по 
сравнению с мозгом, содержание витамина Е в 1,58 раза меньше, а ак
тивность СОД в 1,65 раза выше. Эта закономерность становится объ
яснимой с учетом точек приложения воздействия витамина Е и СОД на 
интенсивность перекисного окисления липидов. СОД проявляет анти- 
радикальную защиту на стадии зарождения цепи, устраняя суперок
сидный апион и предотвращая возникновение синглетного кислорода, 
а токоферол тормозит свободнорадикальное окисление за счет увели
чения плотности упаковки фосфолипидов мембран и уменьшения их до
ступности к переокислению, а также антирадикальный механизм че
рез связывание перекисных радикалов на стадии обрыва цепей и путем 
тушения синглетного кислорода.

Сопоставление исходного уровня липидных перекисей в исследуе
мых тканях с содержанием витамина Е и активностью ферментов анти- 
раднкальной защиты выявляет интересную закономерность. Степень 
вклада каждого компонента в регуляцию интенсивности ПОЛ проявля
ет определенную органоспецифичность. В сердце и мозге установлена 
обратная корреляция между интенсивностью ПОЛ и активностью СОД. 
В печени, по сравнению с сердцем, несмотря на значительно высокую ак
тивность всех трех ферментов антирадикальной защиты, ПОЛ протека
ет с большей интенсивностью. Это, по-видпмому, зависит от различ
ного содержания токоферола и особенностей метаболизма в целом.

При иммобилизационном стрессе значительно увеличивается ис
ходный уровень перекисей в эритроцитарной мембране, митохондриях 
и микросомах. Направленность изменений ферментативного и нефер
ментативного ПОЛ в микросомах печени, мозга и эритроцитарной мем
бране в основном однотипна, носит волнообразный характер с двумя 
пиками, приходящимися на 1—3 и 5—6-ую фиксации (рис. 1 а, б, в). 
К 7-й иммобилизации интенсивность перекисного окисления липидов 
подходит к контрольному уровню. В микросомах печени больше акти
вируется НАДФНзависимый путь переокисления; в эритроцитарной 
мембране и микросомах мозга соотношение сдвигов двух путей ПОЛ 
меняется в зависимости от срока иммобилизации (рис. 1, а, б, в).

Предварительное введение а-токоферолацетата на фоне ИМО рез
ко снижает уровень липидных перекисей в тканях (ниже исходного).
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Сравнительно большую чувствительность к воздействию токоферола 
проявляет НАДФНзависимый путь переокисления (рис. 1, а, б, в). Осо
бенно резкие сдвиги в интенсивности ПОЛ при ИМО наблюдаются в 
мембранах митохондрий мозга и печени. Ферментативный и нефермен
тативный путь ПОЛ изменяется симбатно, на высоте пиков сдвига уро
вень липидных перекисей увеличивается по сравнению с контролем в
пределах от о до 1о раз (рис. J r, 2. 3) 
интенсивность ПОЛ в митохондриях, 
перекисей липидов к контролю.

<5

Витамин Е существенно снижает 
не подводя, однако, содержание

Рис. 1. Интенсивность ПОЛ при ИМО и при ИМО на фоне введения витамина Е 
(в процентах к контролю), а В эритроцитарных мем Транах. б. В микросомах пе 
чени. в. В микросомах мозга, г. На наружной мем Тране митохондрий мозга. У слов . 
иые обозначения: ---------аскорбатзавнснмое ПОЛ при ИМО.--------------------НАДФН .
зависимое ПОЛ при ИМО. А—А—А— аекорТатзависнмэе ПОЛ при ИМО и при 

ИМО на фоне витамина Е.------- . — . Н ЧДФНзависнмое НОЛ при ИМО и при
ИМО на фоне витамина Е.
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Рис. 2. Интенсивность ПОЛ при ИМО и при ПАЮ на фоне введения вита
мина Е (в процентах к контролю), а. Па внутренней мембране митохонд
рий мозга, б. Па наружной мембране митохондрий печени (обозначения, 

как на рис. 1).

Рис. 3. Интенсивность ПОЛ на вну
тренней мембране митохондрий пе
чени при ПАЮ и при ПАЮ на фоне 
введения витамина Е (в процентах 
к контролю, обозначения, как на 

рис. 1).

Известно, что стационарно протекающий процесс липидной пер
оксидации тесно связан со структурой и функцией митохондриальных 

мембран. <Раза набухания мито
хондрий характеризуется перокси
дацией фосфолипидов мембран, со
кращение их достигается элимина
цией перекисей (4).

• Выход ПОЛ далеко за рамки 
стационарного состояния при им- 
мобилизациониом стрессе, несом
ненно, вносит дисбаланс в энерге
тический обмен митохондрий и ко
свенно— в направленность метабо
лизма клетки в целом.

Интенсификация ПОЛ в микро
сомах оказывает влияние на актив
ность ферментов не только через 
изменения структуры мембраны, ее 
фосфолипидного состава и вязко
сти липидной компоненты, но и в 
результате переключения 14АДФН 
с цепи гидроксилирования на путь 
свободнорадикального окисления. 
Регуляция уровня перекисей липи

дов при ИМО в результате введения а-токоферолацетата дает основа
ние для использования его как с терапевтической, так и профилакти
ческой целью при стрессе.
Кафедра биохимии Ереванского

медицинского института Поступила 15/11 1983 г.
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Է. Մ. 1ր1»ՔԱ31)1.3ԱՆ, II. I.. (րԿՐՏՉՅԱՆ, b. IL ՄԵԼԻՔ-ԱՂԱհՎԱ, Վ. Դ. ՄԽ1>1*Ա1'ՅԱՆ

ԼԵՊԻԴՆԵՐԻ ԴԵՐՕՔՍԻԴԱՅՈԻՄԸ ԵՎ ՀԱԿԱՕՔՍԵԴԱՆՏՆԵՐԸ 
ԻՄՈՐԻԼԵՋԱՑԻՈՆ ՍՏՐԵՍԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Առնետների մոսւ ֆիզիոլոգիական պայմաններում էրիթրոցիտների թա
ղանթում, ուղեղի մ ի կ ր ո и ո մն ե ր ո ւմ, լյարդի մ ի տ ոքոնդրիումների ա րտ ա քին թա
ղանթում գերակշռում է գերօքսիդացման ֆերմենտային ուղին։

Լյարդի և ուղեղի մ ի տ ո քոն դր ի ո ւմն ե ր ի ներքին թ ա ղան թ ո ւմ է գտն վո ւմ լի ւղ ի ֊ 
ղալին գերօքսիդացմ ան ասկորբատ կախում ունեցող ուղին։ Լիպիդների դե֊ 
//օքսիդացման ֆերմենտային և ոչ ֆե րմ են տ ա յին պրոցեսի ինտենսիվությունը 
լյարդի մ ի կ ր ո и ո մն ե ր ո ւ if և ուղեղի մ ի տ ո քն դր ի ո ւմն ե ր ի արտաքին թ ա ղան թ ո ւմ 
ղրեթե միատեսակ է։ Լիպիդային գերօքսիդացման սկզբնական մակարդակը 
Համեմատաբար ցածր է սրտամկանում ե բարձր է ուղեղում։

•ւույց է տրված, որ հյուսվացքներու մ գոյություն ունի հակառակ կախում 
1՜ վիտամինի քանակի h и ո ււղ ե ր օքս ի ղ դի и մ ո ւտ ա գ ա յի ակտիվության միգև։

Ւմ ոբիլիղա ցիոն ստրեւ/ի ւղ այմանում լիպիդային դե րօ քո ի դ ա ց ման ին- 
տենսիվութ յունը չափազանց բարձր է ուղեղի մ ի կ րո и ո մն ե ր ո ւ մ ե միտոքոն֊ 
դրիումներում, ինչպես նա и էրիթրոցիտների թաղանթում։

Е վիս,՝ամինի նախնական ներարկումը 0,1 մգխՕՕգ քաշին ղ ղ ա / ի ո րեն 
կարգավորում է լիպ ի ղ ա յին գերօքսիդացման պրոցեսը։

Е. М. Ml l\ A ELI AX, Տ. L. MKRTCHIAN, E. A. MELIK-AGAEVA,
V. G. MKHITARIAN

THE LIPID PEROXIDATION AND ANTIOXIDANTS 
IN THE IMMOBILISATION STRESS CONDITIONS

The main enzymatic character of the lipid peroxidation has been 
established in the erythrocyte membrane brain microsomes and outer 
membranes of liver mitochondria in the physiological conditions. The 
ascorbate dependent way of the lipid peroxidation was more active in 
the inner membrane of the liver mitochondria.

The liver microsomes and the outer membrane of the brain mito
chondria were characterised by the equal intensity of the enzymatic and 
non-enzymatic lipid peroxidation. The level of the lipid peroxidation 
in the heart was a little lower, and in the brain—higher. The contrary 
dependence was established between the vitamin E content and super- 
oxiddismutase activity in the tissues. The immobilisation stres4 increa
sed the level of lipid peroxidation significantly in the liver and brain 
microsomes and mitichondria and in the erythrocyte membranes. The 
previous administration of vitamin E in the dose of 0,1 mg on ICO g 
of animal mass has the significant regulatory effect on the lipid peroxi
dation level.
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П. А. КАЗАРЯН

ЛИПИДНАЯ ПЕРОКСИДАЦИЯ И УРОВЕНЬ ФОСФОЛИПИДОВ 
В ПЕЧЕНИ ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ВОСПАЛИТЕЛЬНОМ

БРОНХОЛЕГОЧНОМ ПРОЦЕССЕ

Установлены особенности изменения отдельных фракций фосфолипидов и липид
ных перекисей в печеночной ткани кроликов при хроническом воспалительном брон
холегочном процессе. Показан параллелизм между снижением уровня фосфатидили- 
нозитов, фосфатидилхолинов, фосфатидных кислот и активированием процессов пере- 
окпеленпя липидов. Обсуждается вопрос о возможной патогенетической роли сво
боднорадикальных реакций и метаболических нарушений отдельных фракций фосфо
липидов в развитии расстройств печеночной деятельности при изученной патологии.

Как известно, хронические неспецифические заболевания легких 
сопровождаются изменением функций большинства органов и систем. 
Однако механизмы указанных осложнений остаются невыясненными.

Ранее нами было показано значительное подавление начальных 
этапов биосинтеза глицеролипидов в печени кроликов при хроническом 
воспалительном бронхолегочном процессе [1]. В связи с этим пред
ставляло интерес провести изучение количественных сдвигов общих и 
индивидуальных фосфолипидов (ФЛ)—важнейших мембранных ком
понентов, участвующих в структурной и функциональной организации 
клеточных образований. Учитывая, что в процесс липидной перокси
дации вовлекаются в основном тканевые ФЛ, мы считали интересным 
проследить также за закономерностями в нарушениях свободноради
кальных реакций в печени при хроническом воспалительном бронхоле
гочном процессе.

Материал и методы

Опыты проводили на 26 кроликах-самцах массой 2—3 кг. Хрониче
ский воспалительный бронхолегочный процесс вызывали методом Н. Н. 
Аничкова и М. А. Захарьевакой в модификации Г. А. Русанова и соавт.
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[4]. Животных забивали под тиопенталовым наркозом через 6 месяцев 
после воспроизведения заболевания.

Активность переокисления липидов определяли по выходу малоно
вого диальдегида (МДА) [7]. Экстракцию обших липидов производи
ли из ацетоновых порошков печеночной ткани [2]. Фракционирование 
индивидуальных ФЛ осуществляли методом хроматографии в тонком 
слое силикагеля [6] с последующим определением в них содержания 
липидного фосфора [5].

Результаты и обсуждение

Как видно из данных, приведенных в таблице, хронический воспа
лительный бронхолегочный процесс сопровождается значительным сни
жением (около 32%) уровня суммарных ФЛ, что обуславливается 
главным образом соответствующими изменениями в содержании фос- 
фатидилинозитов и фосфатидных кислот—важнейших промежуточных 
продуктов биосинтеза глицеролипидов. Обращает на себя внимание 
небольшое снижение процентного содержания фосфатидилхолинов, со
провождающееся одновраменным повышением лизофосфатидилхоли- 
нов—токсичных продуктов липолиза. Полученные данные свидетель
ствуют о тесной взаимосвязи между изменением содержания фосфати- 
дов-глицеридов в печени и активностью в ней процессов фосфатидоге- 
пеза [1] при данном заболевании. По нашим данным, уменьшение 
уровня ФЛ в исследуемой ткани происходило преимущественно за счет 
подавления глицерокиназного пути образования глицерофосфата—клю
чевого метаболита липогенеза [1]. Изменения в количественных соот
ношениях ФЛ в печени могут привести к серьезным расстройствам 
физико-химических свойств клеточных мембран и их физиологической 
активности при хроническом воспалительном бронхолегочном процессе.

Таблица
Изменение в уровне суммарных ФЛ (в мкг липидного фосфора на 1 г 
свежей ткани), их отдельных фракций (в % от суммы) и активности 

неферментатнвного переокисления липидов (по изменениям количества 
МДА в мкмоль на 1 г ткани) в печени кроликов при хроническом 

воспалительном бронхолегочном процессе (М+т)

Фосфолипиды Контроль (12) Опыт (14) Р

Лизофосфатидилхолнны 5,7+1,4 7,2+0,8 >0,1
Фосфатидилинозиты 7,4+0,9 3,8+0՜,4 <0,01
Сфингомиелины 9,4+0,6 14,4+1,3 <0,01
Фосфатнднлхолины 40,0+3,4 37,9+2,0 >0,5
Фосфатиднлэтаноламины 17,7+1,2 21,2+1,1 >0,05'’
Фосфатидилсерины 9,3+1,1 7,6+1,2 >0,2
Фосфатидные кислоты 7,7+0,5 4,6+0,4 <0,001
Дифосфатидилглицерин 6,8+0,6 5,9+0,7 >0,5 .

Суммарные ФЛ 1432,7+70,8 972,6+34,4 <0,001
Липидные перекиси 1,31+С,09 (10) 2,13+0,10 (10) <0,001
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Как отмечалось выше, процессу липидной пероксидации подверга
ются в основном тканевые ФЛ, составляющие структурную основу кле
точных мембран. В связи с этим проводилось изучение интенсивности 
течения реакций свободнорадикального окисления липидных компонен
тов в печеночной ткани на фоне развития изученного заболевания. Из 
таблицы видно, что хронический воспалительный бронхолегочный про
цесс характеризуется значительным (62,6%) усилением липидной пер
оксидации в печени. Как известно, липидные перекиси воздействуют 
почти на все биологические структуры и нарушают нормальное течение 
большинства биологических процессов [3]. Следовательно, значитель
ное возрастание продуктов переокисления липидов в печеночной тка
ни, сопряженное с убыванием количеств ФЛ, можно рассматривать в 
качестве одного из существенных патогенетических факторов, лежащих 
в основе нарушений функций печени при изученной патологии.

ЦПИЛ Ереванского ИУВ М3 СССР Поступила 6/1П 1983 г.

«I. Ա. ՂԱՔԱՐՅԱՆ

ԼԻՊԻԴԱՅԻՆ ՊԵՐՕՔՍԻԴԱՑԻԱՆ ԵՎ ՖՈՍՖՈԼԻՊԻԴՆԵՐԻ ՄԱԿԱՐԴԱԿԸ 
ՃԱԳԱՐՆԵՐԻ ԼՅԱՐԴՈՒՄ ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ՐՈՐՐՈՔԱՅԻՆ

ՐՐՈՆԽՈ ԹՈՔԱՅԻՆ ՊՐՈՑԵՍԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ուսումնասիրվել են գումարային և առանձին ֆոսֆոլիպիդների քանակա
կան տեղաշարժերը և լիպիդային պերօքսիդացման ակտիվությունը ճագարնե
րի լյարգում խրոնիկական բորբոքային բրոնխոթոքային պրոցեսի ժամանակ։ 
Ցույց է արված, որ նշված պայմաններում ֆոսֆոլիպիդների մակարդակի զգա
յի իջեցումը կապված է լյարդում պերօքսիդացման պրոցեսների ակտիվաց
ման հետ։

P. A. GHAZARIAN

PHOSPHOLIPIDS AND LIPID PEROXIDATION IN RABBIT 
LIVER TISSUE IN CONDITIONS OF CHRONIC INFLAMMATORY 

BRONCHOPULMONARY PROCESS

It was established that chronic Inflammatory bronchopulmonary pro
cess is accompanied by significant changes in the level of phospholipids 
and lipid peroxides in the liver tissue. The data obtained have shown 
decrease of the quantity of phosphatidillnozites, phosphatidllchollnes, 
phosphatldic acldes and activation of lipid peroxidation processes. The 
biochemical role of the increase of free radical reactions and metabolic 
disorders of individual phospholipids in the pathological process of the 
liver is discussed.
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УДК 612.465:547.214

փ. Р. ПЕТРОСЯН, М. С. ГИЖЛАРЯН, С. А. хечумов, а. X. евранян, 
н. а. дарбинян, г в. КАВКАСЯН

ВЛИЯНИЕ ДИХЛОРБУТЕНОВ НА ФУНКЦИЮ И 
СТРУКТУРУ ПОЧЕК

В острых и хронических опытах изучено воздействие 1,4-дихлорбутена и 3,4-дн- 
хлорбутеиа па функцию и морфологические изменения почек. Установлено, что ди- 
хлорбутеиы при однократном введении обладают специфическим нефротоксическим 
действием, проявляющимся в нарушении канальцевой реабсорбции и развитии некро
тического нефроза. Хроническая интоксикация сопровождается нарушением фильтра
ционной функции ночек, дистрофическими изменениями канальцевого эпителия н клу
бочков.

По данным литературы, большинство хлорорганнческих веществ 
обладает гепатотоксическим действием [1, 6, 12]. Однако для отдель
ных представителей этой группы (дихлорэтилен, гексахлор бутадиен) 
свойственно преимущественное поражение почек [14, 16]. Морфоло
гическими исследованиями при однократной интоксикации 1,4-дихлор 
бутеном (1,4-ДХБ) также выявлены выраженные изменения в почках 
[8]. Учитывая контакт большого числа рабочих с дихлорбутенами в 
производстве хлоропренового синтетического каучука, а также недоста
точную изученность влияния их на почки, мы провели настоящую рабо
ту с целью исследования воздействия 1,4-ДХБ и 3,4-ДХБ на функцио
нальное состояние и микроскопическую структуру почек в условиях 
острого и хронического опытов

Методы исследования

Исследование проведено па 196 подопытных и 74 контрольных бе
лых крысах обоего пола. В острых опытах животных затравляли вну- 
трижелудочно 1,4-ДХБ в дозах 60 и 180 мг/кг, 3,4-ДХБ—220 и 660 мг!кг, 
составляющих примерно 1/4 и 3/4 ДЕбо- Хроническое воздействие ди- 
хлорбутенов изучалось при ингаляционном введении в течение 4 меся
цев 1,4-ДХБ в концентрациях 8,7±1,07. 1,77±0,13 мг!м3; 3,4-ДХБ— 
203,4±1,8, 126,2± 10.8, 14,5±0,58 .иг/ж3 и при внутрижелудочном вве
дении в течение 6 месяцев 1,4-ДХБ в дозах 0,001, 0,01 и 0,1 мг!кг; 3,4- 
ДХБ—0,01, 0,1 и 1,0 мг/кг. Функциональное состояние почек изучено 
на фоне водной нагрузки (2,5% от массы тела). - В острых опытах ис
следование проводили через 72 ч. после введения веществ, в хрониче
ских опытах—через 1, 2, 4, 5 и 6 месяцев после начала затравки. Опре
деляли суточный диурез, удельную массу .мочи, потребление воды (в 
острых опытах), содержание креатинина и хлоридов в сыворотке крови 
и моче [10. 15]. Для гистологических и гистохимических исследова
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ний животных декапитнровалн через 72 ч. после однократного введе
ния и через 4 н 6 месяцев после хронической интоксикации. Парафи
новые и замороженные срезы окрашивали гематоксилин-эозином, по 
Сличенко на соединительную ткань, по Браше на РНК, по Мак-Манусу 
на мукополисахариды, по Гомори на кислую и щелочную фосфата
зы [3, 4].

Результаты и обсуждение

Однократная интоксикация дихлорбутенами приводила к измене
ниям многих функциональных показателей почек (таблица). Так, на
блюдалось увеличение диуреза, более выраженного при введении 3,4- 
ДХБ, при этом количество потребляемой воды существенно не изменя
лось, что указывает на нарушение процессов канальцевой реабсорбции. 
Экскреция креатинина с мочой увеличивалась по сравнению с контро
лем на 65—77% при введении 1,4-ДХБ и па 25—94% при затравке 3,4- 
ДХБ, что указывает на уменьшение клубочковой фильтрации. Содер
жание хлоридов в моче значительно снизилось—па 54—73% (1,4-ДХБ), 
что также подтверждает снижение скорости клубочковой фильтрации 
[10]. Количество креатинина в сыворотке крови изменялось незначи
тельно. Это позволяет допустить, что клубочковый аппарат почек в на
чальный период интоксикации мало изменяется.

Влияние однократном затравки 1,4 и 3,4-ДХБ па функциональные 
показатели почек

Таблица

Показатели 
(за сутки)

Контроль 
(» = 9)

1,4-ДХБ, мг кг 3,4-ДХБ, жг/кг

? 8 СТ

180
(п=7)

220 
(п=9)

660 
(п-8)

Диурез, мл 3,7+0,51 3,5+0,53 4.57+0,87 6,06+0,73* 5,23+0,93*
Удельная масса 1,023+0,03 1,019+0,06 1.023+0,05 1,037+0,04 1,015+0,03
Потребление воды, 

МЛ
12,8+1,6 9,8+1,3 9,05+0.7 11,6+1,1 11,7+1,6

Хлориды в .моче, 
мг 'мл

5,26+0,71 3.4+0,34 * 3,04+0,84* 3,61+0,59 5,38+0,74

Хлориды в крови, 
мг %

0.29+0,02 0,23+0,02 0,24+0,01 0,25+0,02 0.27+0,02

Креатинин в моче, 
мг мл

0,35+0,07 0,58+0,14 0,62+0,13* 0.44+0,14 (1.68+0,23

Креатинин в крови, 
мг %

0,41±0,05 0,56+0,1 0,29+0,05 0,42+0,08 0,53+0,16

Примечание. Звездочкой отмечены статистически достоверные изменения.

Четырехмесячная ингаляция 1,4-ДХБ не вызывает существенных 
сдвигов в фильтрационной и реабсорбционной функциях почек, за ис
ключением достоверного увеличения хлоридов в моче животных в I се
рии через месяц (5,23±0,56) и 2,5 месяца (4,66±0,74) против 3,7± 
0,5 и 2,9±0,21 мг/кг в контроле. Возрастание количества хлоридов в 
моче указывает на ослабление канальцевой реабсорбции [10]. После 
4-месячной затравки 1,4-ДХБ количество креатинина в крови в 1 серии 
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составило 0,24±0,01 (в контроле 0,21±0,005 мг%). во II серии— 
0.92±0,057 (в контроле 0,666±0,07 л։г%), что указывает на потерю 
фильтрационной функции почек соответственно на 14 и 39% [15].

Внутрижелудочное введение 1,4-ДХБ в течение 6 месяцев приводи
ло к более существенным изменениям функции почек. Так. в I и II се
риях в первой половине затравочного периода наблюдалось снижение 
уровня диуреза, усиление экскреции хлоридов с мочой, уменьшение 
количества креатинина в крови и увеличение креатинина в моче.

Хроническая ингаляция 3,4-ДХБ, за исключением отдельных слу
чаев изменения диуреза, количества хлорилов и креатинина в моче, вы
раженных нарушений функций почек не вызывала. Шестимесячное вве
дение 3,4-ДХБ вызывало нарушение функции почек в -первой половине 
затравочного периода в виде увеличения диуреза, повышения содержа
ния хлоридов в моче (в I серии—5,65± 0,70, во II—6,01±0,68, в кон
троле—3,77±0,39 мг/мл) и снижения креатинина в крови (в I серии 3.89 
±0,39, во II—4,25±0,44, в контроле—5,69:±0,43 л։г%). К концу затрав
ки все эти показатели нормализовались.

Как видно из изложенного материала, интоксикация дихлорбутена
ми' приводит к нарушению реабсорбционной (в острых опытах) и филь- 
трационно-реабсорбционнон (в хронических опытах) функций почек. 
По данным Е. И. Гаспарян [2], хроническая хлоропреновая интокси
кация рабочих также вызывает нарушение функциональной способно
сти почек (в сторону повышения или понижения). Однако в экспери
ментах на животных при хроническом отравлении хлоропреном в кон
центрации 8—20 мг!д функциональных нарушений со стороны почек 
«е отмечалось [5].

При гистологическом исследовании выявлено, что однократная ин
токсикация дихлорбутенами сопровождается полнокровием сосудов 
коркового и мозгового слоев, отеком и кровоизлияниями. Эпителий 
проксимальных, реже дистальных отделов извитых канальцев в состоя
нии тяжелой белковой дистрофии, некробиоза и полного лизиса ядер. 
Многие канальцы превращаются в эозинофильно окрашенную безъ
ядерную зернистую массу с очертаниями границ, клеток и базальных 
мембран. Следует отметить, что при отравлении 1,4 ДХБ некроз каналь
цев диффузный, тогда как при воздействии 3,4-ДХБ имеет место оча
говый, парциальный некроз. Содержание РНК и ДНК, а также актив
ность фоофатаз в канальцевом эпителии резко снижается и по мере на
растания патологического процесса полностью исчезает. Изменения в 
сосудистых клубочках, по сравнению с канальцами, менее выражены. 
Они умеренно полнокровны, заполнены серозным экссудатом, подоциты 
и эндотелий сосудистых петель подвергались дистрофии.

Выявленная морфологическая картина в печках при острой инток
сикации дихлорбутенами с преимущественным некротическим пораже
нием проксимального отдела канальцев без грубых повреждений клу
бочков характерна для некротического нефроза [7, 11]. Некронефроз 
в основном наблюдается при отравлениях тиоловыми ядами (соеди
нения ртути, медный купорос и др.). Патогенез плазмокоагулирующе
го эффекта их обусловлен как блокадой сульфгидрильных групп, так и 
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непосредственным воздействием токсических веществ на канальцевый 
эпителий [7, 9]. Специфическая нефротоксичность в виде некротиче
ского нефроза выявлена также при острой интоксикации отдельными 
хлорорганическими соединениями—гексахлорбутадненом, дихлорэт.ч- 
леном [13, 14, 16].

При хронической интоксикации дихлорбутенами в течение 4 и 6 
месяцев в почках развиваются однотипные и, по сравнению с острым 
воздействием, слабовыраженные изменения. Эти нарушения характе
ризуются зернистой или вакуольной дистрофией, реже некробиозом и 
десквамацией, снижением уровня РНК и щелочной фосфатазы в эпи
телии 'Извитых канальцев, пролиферацией эндотелия в сосудистых клу
бочках, утолщением, гомогенизацией с высоким содержанием ШИК-по- 
ложптельных веществ, капсулы нефрона,, оболочек междолевых и дуго
вых артерий, лимфоидно-гистиоцитарной пролиферацией.

Результаты наших функциональных и гистологических исследова
ний показали, что 1,4-ДХБ, v в меньшей мере 3,4-ДХБ, в острых опы
тах обладают специфическим нефротоксическим действием, проявляю
щимся в виде некротического нефроза.
Лаборатория промышленной токсикологии

ВНИИПолнмеров НПО «Наирит» Поступила 29/IX 1982 г.

i. Ռ. ՊևՏՐՈՍՅԱՆ, IT. U. Դ1՚ԺԼԱՐՅԱՆ, Ա.' Ա. ԽեՅՈՒՄՈՎ,
Ա. հ. ԵՎՐԱՆՅԱՆ, Ն. Ա. ԴԱՐէՓՆՅԱՆ, Գ. Վ. ԿԱՎԿԱՍՅԱՆ

ԴԻՔԼՈՐՐՈՒԹԵՆՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ԵՐԻԿԱՄՆԵՐԻ ՖՈՒՆԿՑԻԱՅԻ ԵՎ 
ԿԱՌՈՒՑՎԱԾՔԻ ՎՐԱ

Ուսումնասիրվել է 1,4-դիքլորբութենի և 3,4-դիքլորբութենի միանվագ և 
խրոնիկ ազդեց ութ յունր երիկամների ֆունկցիա լի և հիստոլոգիական կաոուց
վածքի վրա։ Պարզվել է, որ դիքլոր բութ ենն երբ սուր փորձերի պայմաններում 
օժտված են յուրահատուկ նեֆրոտոքսիկ ազդեցությամբ, որը արտահայտվում 
է երիկամներում խողովակային ռեաբսորբցիա յի խանգարմամբ և նեֆրոտիկ 
նեֆրոզի զարզացմամpt Խրոնիկ թունավորման ժամանակ նկատվում է երի
կամների ֆիլտրացիոն ֆունկցիայի խանգարում, ինչպես նաև կեղևային նյութի 
էպիթելի և մալպիգյան կծիկների էն դո թե լային բջիջների դիստրոֆիկ փոփո
խություններ)

F. R. PETROSSIAN, M. Տ. GIZHLARIAN, Տ. A. KHECHUMOV՜, 
A. Kh. YERVANIAN, N. A." DARBINIAN, О. V. KAVKASSIAN

ACTION OF DICHLORBUTENS ON THE FUNCTION 
AND STRUCTURE OF THE KIDNEYS

In acute and chronic experiments it has been studied the effect cf 
1,4-dichlorbuten and 3,4-dichlorbuten on the function and morphologic 
changes of the kidneys. It is established that dichlorbuten in case of a 
single injection has specific nephrotoxic effect, expressed by the distur
bance of canalicular reabsorbtlon and development of necrotic nephrosis. 
Chronic intoxication is accompained by the disturbance of the flltratlve 
function of the kidneys, dystrophic changes of the canalicular epithelium 
and glomeruli.
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Б. E. БАГРАТУНИ, К. О. ГАБРИЕЛЯН, В. Ю. КОГАН

РОЛЬ СЕРОТОНИНА В РАЗВИТИИ КОНТАКТНОГО 
ДЕРМАТИТА

Проведено изучение роли серотонина в развитии экспериментального контактного 
дерматита. Показана серотонинергическая реакция тканей, которая выражена пони
жением уровня серотонина в тканчх мозга, миокарда, печени и двенадцатиперстной 
кишки. Выявлена неспгиифичность реакции серотонинергической системы в патогенезе 
контактного дерматита.

Имеющиеся в литературе данные о влиянии молибдена на обмен 
серотонина расплывчаты и .не освещают физиологию и патологию 
би-ологичеоюи активных веществ, в частности участие их в фор
мировании аллергических реакций [1—6].

Изучение токсического влияния молибдена и его различных соеди
нений на живой организм приобретает в настоящее время большое зна
чение в связи с значительным расширением его промышленного приме
нения.

Известно, что соединения молибдена играют определенную роль 
в развитии кожной патологии, являясь причиной возникновения про
фессиональных дерматитов.

Значение серотонина в физиологии и патологии ряда органов и 
систем неоспоримо. Все исследования, касающиеся изучения роли се
ротонинергического звена, проводились в основном при нервных, сер
дечно-сосудистых, инфекционных, гастро-энтерологических заболсва-
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ннях, при различных видах шока, аллергических состояний. Известна 
роль серотониновых структур на психическую деятельность, сосудистый 
тонус.

Однако работ, исследующих роль серотонинергических структур, в 
частности распределение серотонина в тканях, при контактном дерма
тите, в доступной литературе мы не встретили.

Нами предпринята попытка определения и оценки реакции серото
нинергических и серотонннреактивных звеньев в процессе развития кон
тактного дерматита.

Материал и методика

Опыты проводились на морских свинках-самцах (55 особей) мас
сой 280—450 г. Все животные были разбиты на 3 группы. В I группе 
определяли количество серотонина у интактных животных, во II (кон
трольной) эти определения проводились у свинок, подвергшихся воз
действию 0,5% р-ра NaOH; в III (опытной) группе регистрировалась 
концентрация серотонина у свинок, подвергшихся воздействию 0,5% 
р-ра NaOH и 20% р-ра аммония молибдата. Серотонин определяли 
флуорпметрическим методом С. Юденфренда [7] на аппарате «Far- 
rand» (USA) Института биохимии АН Арм. ССР (пик возбуждения— 
385x.uk, пик флуоресценции—405 ммк).

Результаты и обсуждение

В контрольной группе животных с аппликацией 0,5% р-ра NaOH 
концентрация серотонина оставалась на исходном уровне.

Полученные результаты по изучению динамики серотонина пока
зали, что уровень серотонина в крови при развитии контактного дерма
тита достоверно снижался по сравнению с нормой почти в три раза 
(Р<0,001). Это можно объяснить несколькими факторами, в частности 
активацией ферментных систем, участвующих в процессе превращения 
серотонина, или блокированием ферментных систем, способствующих 
синтезу серотонина из триптофана. Кроме этого, возможно допустить 
угнетение серотонинергических структур, а также нарушение АТФ, не
обходимого для осуществления синтеза 5-окситриптамина [2]. Конеч
ным звеном нейрогуморальной реакции являются тканевые изменения. 
В связи с этим для более правильной трактовки изменений серотонина 
ь генезе контактного дерматита необходимо знать 'Содержание и рас
пределение его в тканях.

Как видно из рисунка, в гипоталамусе морских свинок опытной 
группы наблюдалось статистически достоверное уменьшение уровня се
ротонина по сравнению с интактной группой почти в 2,3 раза. Анало
гичная характеристика кривой наблюдалась и в коре головного мозга 
(Р<0,001). •

Нужно отметить, что в группе контрольных животных также наблю
далась однозначная реакция серотониновых структур коры лобных 
долей (Р<0,02). В процессе развития контактного дерматита, по всей 
вероятности, происходит постоянное угнетение серотонинергических и 
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серотонияреактивных структур гипоталамуса. Изменение содержания 
серотонина в гипоталамической области происходит под действием раз
нообразных этиологических факторов. Исходя из этого, можно пред
положить, что реакция серотонинергического звена гипоталамо-гипофи- 
зарно-надпочечниковой системы, являющейся в своей основе универ- 
.альной адаптивной системой организма, должна быть неспецифиче-

Содержание серотонина в тканях органов морских свинок в ннтакт- . 
ной (1), контрольной (2) и опытной (3) группах.

Нарушение метаболизма серотонина в мозге, обнаруженное в опы
тах и проявляющееся в значительном снижении содержания биогенно
го амина, по всей вероятности, можно связать с изменением функций 
сосудов центральных аппаратов регуляции при развитии контактного 
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дерматита. Во всех остальных исследуемых тканях отмечалось досто
верное снижение уровня амина (Р<0,001).

Таким образом, в динамике изучаемого процесса обнаружена стан
дартная направленность в сдвигах серотонина. Особый интерес пред
ставляет факт, свидетельствующий о снижении уровня серотонина в 
сердечной мышце. Понижение концентрации серотонина в миокарде 
связано, вероятно, с истощением систем хромаффинных клеток, в част
ности энтерохромаффинных и клеток мозга—основных поставщиков се
ротонина, а также с понижением концентрации циркулирующего серо
тонина. Резкое изменение содержания серотонина в миокарде свиде
тельствует об участии серотонина наряду с другими биогенными ами
нами в нарушении коронарных функций. В печени также отмечалось 
снижение уровня серотонина в группе животных, подвергшихся воздей
ствию молибдата аммония (0,35^:0,01 л/кг/г, Р<0,001), по сравнению 
с группой интактных животных (0.77±0,066 мкг/г).

Как известно, печень обладает высокой способностью к инактива
ции серотонина благодаря наличию в пей моноамнноксидазы [1, 2]. 
Кроме того, такая направленность изменения содержания серотонина 
говорит о том, что развивающийся коптактно-молнбденовый дерматит 
вызывает торможение ферментных систем, участвующих в процессе 
превращения триптофана в 5-окситриптампн, тем более что трпптофаи- 
дакарбоксклаза обнаружена в печени в значительных количествах [8]. 
Почти пятикратное снижение уровня серотонина в кишечнике свиде
тельствует об истощении энтерохромаффинной системы.клеток кишеч
ника. Учитывая роль серотонина в развитии многих патологий, участие 
его в патогенезе экстремальных состояний, а также характер измене
ний серотонина при экспериментальном контактном дерматите, можно 
говорить о неспецифичности реакции серотонинергических и серотоннн- 
рсактивных структур в процессе развития экспериментального контакт
ного дерматита.

Таким образом, при развитии контактного дерматита происходит 
резкое подавление продукции серотонина, нарушаются обменные про
цессы в тканях мозга, миокарда, печени и двенадцатиперстной кишки, 
что не может не отразиться на функциональном состоянии этих орга
нов и, следовательно, жизнедеятельности всего организма. Своевре
менная терапевтическая коррекция уровня серотонина в крови больных 
молибденовым дерматитом предотвратит и нарушение закономерностей 
образования IgM, IgG-антител, что будет способствовать физиологиче
скому равновесию в иммунной системе организма.

Лаборатория аллергологии НИИ ОГ и ПЗ Поступила 1/IV 1982 г.

Р. Ь. ՐԱԴՐԱՏՈԻՆ!', Կ. 0. ԳԱՐՐԻԵԼՅԱՆ, Վ. ՅՈՒ. ԿՍԳԱՆ

ՍԵՌՈՏՈՆԻՆԻ ԴԵՐԸ ԿՈՆՏԱԿՏ ԱԼԵՐԳԻԿ ԴԵՐՄԱՏԻՏԻ ԶԱՐԳԱՑՄԱՆ ՄԵՋ

Հոդվածում քննարկված են տվյալներ սեռոտոնինի ղերի վերաբերյալ 
փորձարարական կոնտակտ դերմատիտի զարդարման մեջ։ Ցույց է սարված 
հյուսվածքների սեռոտոնինէրդիկ կառուցվածքների ստերեոտիպ ռեակցիան, 
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որր արտահայտված է սեռոտոնինի նվազումով ուղեղի, սրտամ կանի, լյարդի 
և տասն երկում ատն յա աղու հյուսվածքներում ։

8ույց է տրված սեռոտոնինի կառուցվածքի ոչ յուրահատուկ ռեակցիան 
կոն տա կա գերմաս.փա ի պաթոգենեզի Ժամանակ։

B. Ye. BAGRATOL’NI, К. О. GABRIELIAN. V. Yu. KOGAN

THE ROLE OF SEROTONIN IN THE CONTACT 
DERMATITIS DEVELOPMENT

The daia concerning the role of serotonin in the development of 
contact experimental dermatitis are dismssed. The stereotype reaction of 
serotoninerglc structures of the tissue is shown, which is expressed by 
decrease of serotonin level in the brain structures (frontolobule cortex 
and hypothalamus), myocardium, liver and duodenum tissues. Nonspeci
fic serotonin structure reaction during contact dermatitis pathogenesis is 
shown
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В. С. ПЕТРОСЯН, Д. Г. КАЗАРЯН, А. С. ВАРТАНЯН, Л. И. ПЮСКЮЛЯН

ИЗМЕНЕНИЕ ГАЗОВОГО СОСТАВА И РН КРОВИ ПОРТАЛЬНОЙ 
СИСТЕМЫ ПРИ ВНЕПЕЧЕНОЧНОЙ ФОРМЕ

ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Изучение газового состава крови портальной системы при внепеченочной форме 
портальной гипертензин, обусловленной окклюзией воротной вены, свидетельствует о 
существенных изменениях pH и газового состава крови.

Имеющиеся сведения о газовом составе крови в сосудах порталь
ной системы при внепеченочной форме портальной гипертензии немно
гочисленны и весьма противоречивы, особенно если учесть, что данные, 
полученные в эксперименте, не всегда совпадают с клиническими ре
зультатами. Так, многие авторы [2, 3, 5, 7, 9], основываясь на экспе-
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риментальных данных, считают, что при внепеченочном блоке развива
ется цирроз печени как результат редукции в портальной системе, ко
торый ведет, в свою очередь, к значительным изменениям кислородно
го баланса в печени за счет нарушения метаболизма в гепатоцитах.

В то же время клиницисты, оперируя больных с внепеченочной фор
мой портальной гипертензии, часто не находят существенных измене
ний в печеночной ткани и со стороны газового состава крови в сосудах 
портальной системы [1, 4, 6, 8, 10—12].

Целью нашего исследования явилось изучение в эксперименте из
менения газового состава крови в сосудах портальной системы при вне
печеночной форме портальной гипертензии.

Материалы и методы исследований

На 25 половозрелых беспородных собаках обоего пола воспроизво
дилась хроническая модель внепеченочного блока, предложенная Н. У. 
Усмановым [8]. Все собаки оперировались под интубационным нарко
зом с использованием гексенала.

Воротная вена дозированно суживалась до 1/3—1/2 ее окружности 
с помощью шнура, пропитанного 10% раствором йода. В результате 
вызванного эндо- и перифлебита просвет воротной вены облитерирует
ся в течение 2—3 недель, вследствие чего образуется подпеченочный 
блок, приводящий к стойкой портальной гипертензии.

При повышении портального давления в течение 15 минут свыше 
350—400 мм вод. ст. (просвет воротной вены суживали меньше обычно
го, тем самым избегали острого гемоциркуляторного расстройства в пор
тальной системе. Контроль же вели с помощью манометрии аппаратам 
Вальдмана.

Для выяснения нормальных показателей газового состава и pH 
крови в сосудах портальной системы нами была изучена кровь ворот
ной и печеночных вен, а также печеночной артерии до возникновения 
печеночного блока. Полученные данные трактовались нами как исход
ные показатели pH и газового состава крови практически здоровых 
собак.

Кровь из печеночной артерии бралась с помощью тонкого поли
хлорвинилового катетера через сальниковую артерию. Воротную ве
ну катетеризировали! через брыжеечную вену ниже места сужения, 
а кровь из печеночных вен получали путем пункции.

Получение и хранение крови осуществлялось в условиях, исключа
ющих соприкосновение ее с воздухом. Исследование КЩС и газового 
состава крови проводилось с помощью газ-анализатора Микро-Аструл 
и оксигемометра 0-57.

После создания стойкой высокой портальной гипертензии (385,66± 
6,32 при норме в средном 100,3±3,8 мм вод. ст., Р>0,001) повторно заби
ралась кровь из вышеуказанных отделов портальной системы. С целью 
выявления изменений в газовом составе и pH крови в различных отделах 
портальной системы в зависимости от продолжительности гипергепзии 
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животные обследовались нами спустя 6 месяцев после создания полной 
окклюзии воротной вены.

О состоянии органной гемодинамики п портального кровообращения 
судили на основании результатов ангиографий, портомаиометрии и элек
тромагнитной флоуметрии.

Результаты и обсуждение

В результате анализа газового состава и pH артериальной крови 
печени существенных изменений при внепеченочном блоке не выявле
но (табл. I, 2).

Таблица 1
Показатели pH и газового состава крови воротной вены до 

и после образования подпеченочного блока

Параметры
Кровь воротной вены

ДО окклюзии после окклюзии

рн 7,34+0,02 7,23+0.02 
р>0,001

РО։ в м.и рт. ст. 47,6+4.44 56,8+3,14

НВО։ в % 56.2+3,17 70,4+2,72

Из данных, приведенных в табл. 1, видно, что в крови воротной 
вены после ее полной окклюзии имеется сдвиг pH в кислую сторону с 
7,34 до 7,23. Одновременно отмечалось увеличение РО2 (20%) и НВО2 
(23,3% от исходного). Увеличение парциального напряжения кисло
рода в воротной вене и степени его насыщения вызвано, по-видимому, 
функционированием артерио-лортальных анастомозов, с одной стороны, 
и увеличением объемного кровотока по сосудам чревного ствола —с 
другой. А'ртериализация воротной системы, на наш взгляд, является 
физиологической, компенсаторной мерой защиты от возникающей при 
редукции портальной системы гипоксии печени.

Таблица 2
Показатели pH и газового состава крови печеночных вей до 

н после образования подпеченочного блока

Параметры
Кповь печеночных вен

до окклюзии после окклюзии

pH 7,38+0,02 7,24+0,02 
р> 0՝, 001

РО3 в .им рт. ст. 47,7+4,44 55,2+3,32

РСО3 39,5+3,15 31,9+2,32

НВО։в % 70,2+1,71 63.6+1,01

Увеличение напряжения кислорода в крови печеночных вен на 
15,7% через 6 месяцев от начала эксперимента сопровождалось умень
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шением содержания его на 9,4%. что можно объяснить, по-вндимому, 
повышенным потреблением кислорода печенью из артериальной крови.

Наряду с изменениями в газовом составе крови печеночных вен 
имеется сдвиг pH в кислую сторону с 7,38 до 7,24 (табл. 2).

։ Таким образом, в результате проведенных исследований установле
но, что прекращение притока портальной крови к печени приводит к 
значительным изменениям кислородного баланса печени, что, возмож
но, связано с извращенным метаболизмом печеночной ткани.

Ереванский филиал ВНЦХ АМН СССР Поступила 30/VI 1982 г.

■Լ. Ս. 4ԱՏՐՈՍՅԱՆ, Գ. Դ. ՎԱՏԱ-ՐՅԱՆ, Ա. Ս. ՎԱՐԴԱՆՅԱՆ. Լ. Ի. «13ՈհՍՔՑՈ1ՎՅԱՆ

ՊՈՐՏԱԼ ՀԻՊԵՐՏԵՆԶԻԱՅԻ ԱՐՏԱԼՅԱՐԳԱՅԻՆ &ԵՎԻ ԺԱՄԱՆԱԿ ՊՈՐՏԱԼ
ՀԱՄԱԿԱՐԳԻ ԱՐՅԱՆ ՄԵՋ ԳԱԶԱՅԻՆ ՐԱ՚ԼԱԴՐՈԻՏՅԱՆ ԵՎ pH 

ՓՈՓՈԽՈԻՏՅՈԻՆՆԵՐԸ

Դռներակի խցանումով պայմանավորված պորտալ հիպերթենզիայի ար֊ 
ս։ ալյարդային ձևի ժամանակ փորձում ստացված տվյալները վկայում են 
պորտալ համակարգում արյան գազային բաղադրության էական փոփոխու
թյունների մասին։ Վերջիններս արտահայտվում են դռներակում և լյարդա
յին երակներում թթվածնի պարցիալ ճնշման մեծացմամբ (POjJ և ածխաթթու 
դաղի պարցիալ ճնշման ("РСОг^ փոփոխություններով։

Նշված անոթներում գազային կազմի փոփոխության աստիճանը կախված 
է հ իպերթենղիա յի արտահայտվածության աստիճանից և տևողությունից։

Դռներակի լրիվ խցանման դեպքում լյարդի անոթներում նկատվում են 
արյան շրջանառության և գազային կազմի խիստ արտահայտված փոփոխու
թյուններ։

V. Տ. PETROSSIAN, D. G. GIIAZaRIAN. A. Տ. VARTANIAN, L. I. PYUSKULIAN

CHANGES OF THE GAS CONTENT AND pH OF THE 
BLOOD OF THE PORTAL SYSTEM IN EXTRAHEPATIC FORM 

OF PORTAL HYPERTENSION

The study of the gas content of the blood of the portal system in 
extrahepatic form of portal hypertension, caused by the occlusion of the 
portal vein, revealed significant changes of pH and gas content of the 
blood.
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УДК 616.127—002:612.172.6

А. А. ЕНГИБАРЯН

ИЗУЧЕНИЕ СДВИГОВ НЕКОТОРЫХ МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ СЕРДЦА ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ

ИНФАРКТЕ МИОКАРДА И ФАРМАКОСТИМУЛЯЦИИ

Представлены результаты электроностереометрнческих и кардиографических ис
следований по изучению влияния нукленната натрия в сочетании с витамином Е на 
восстановительные процессы поврежденного миокарда кроликов. Установлено, что 
указанные препараты способствуют стимулированию процесса внутриклеточной реге
нерации и нормализации гемодинамических показателей.

В настоящее время изыскиваются средства по направленному сти
мулированию морфофункциональной адаптации поврежденного сердца 
[5, 8, 11, 12 и др.] С целью организации антиоксидантной защиты 
последнего, стимуляции в нем процессов компенсаторной гипертрофии 
и формирования постинфарктного рубца в некротическом очаге пред
ложен ряд репарантов [1, 2, 6, 9 и др.] и антиоксидантов [3, 4 и др.]. 
Однако до сих пор не имеется каких-либо сведений относительно их ком
бинированного применения для достижения как мембранозащитного 
эффекта, так и стимуляции биосинтетических процессов в клетках с по
мощью различных соединений, в частности, предшественников нуклеи
новых кислот.

Исходя из вышеизложенного, в настоящем исследовании была пред
принята попытка изучить сочетанное действие а-токоферола и нуклеи- 
ната натрия (предшественник нуклеиновых кислот) на ряд показате
лей, определяющих морфофункцпональное состояние сердечной мыш
цы на фоне моделирования инфаркта миокарда (МИМ).

Материал и методика

Исследовали 117 кроликов породы Шиншилла обоего пола массой 
2 —2,5 кг с МИМ (перевязка нисходящей ветви левой коронарной ар
терии), подразделенных на 3 группы: I—интактные, II—с инфарктом 
миокарда без лечения, III—с инфарктом миокарда с лечением (еже
дневные одновременные введения а-токоферола и нуклеината натрия в 
дозе 2 и 25 мг!кг массы животного соответственно).
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Определение состояния внутрисердечной гемодинамики осуществ
ляли с помощью прямой пункции полостей сердца и магистральных со
судов с регистрацией кривых кровяного давления на аппарате Минго- 
յ раф-81 М.

При изучении миокардиального кровотока (МК) левого желудочка 
использовали методику клиренса йода-131 или ХЕ-133 [14] в мл мин[ 
100 г веса ткани, а при регистрации гемодинамических показателей ру
ководствовались данными радиокардиографии с использованием сыво
роточного альбумина человеческой крови, меченного йодом-131.

Электронномикроскопический контроль (в электронном микроско
пе BS-613 фирмы TOSLA) ультратонких срезов миокардиальной тка
ни осуществляли после фиксации исследуемого материала в растворе 
глутаральдегида и 1% растворе ՕՏՕ4, приготовленном на фосфатном 
буфере. Подсчет митохондрий, средней площади одной митохондрии, 
числа крист и индекса их плотности, количества миофибрилл, соответ
ствующих одной митохондрии, производили в 25 электронограммах по֊ 
каждой серии опытов.

Результаты и обсуждение

Количественный анализ электронограмм (табл. 1) свидетельству
ет об уменьшении количества митохондрий (с увеличением их площа
ди за счет набухания), миофибрилл и общего числа крист в инфарциро- 
ванном миокарде ('преимущественно в левом желудочке) спустя 15 дней 
после МИМ. Сравнительная оценка количественных изменений ультра- 
структурных элементов правого и левого желудочка позволяет заклю
чить о меньшей степени поражаемости первого в процессе инфаркта. 
Однако эффект стимулирования интенсивности восстановительных про
цессов кардиомиоцитов в обоих случаях одинаков. Согласно наблюде
ниям, через 15 дней после МИМ й кардиоммоцитах правого и левого же
лудочков среднее количество митохондрий, их крист, индекс плотности 
последних в одной митохондрии в отличие от количества миофибрилл 
статистически достоверно выше одноименных показателей нелеченых 
(контрольных) животных. Относительная стабильность в содержании 
миофибрилл обусловлена, вероятно, тем, что обеспечение необходимо
го уровня сократительных структур кардиомиоцитов при данной па
тологии осуществляется преимущественно за счет увеличения количества 
миофламентов [15].

Известно, что между темпами увеличения массы короткоживущих 
митохондрий и долгоживущих миофибрилл имеется различие, являюще
еся одной из существенных причин развития недостаточности гипертро
фированного сердца. В связи с этим мы предприняли исследование по 
выявлению закономерностей в изменениях количественных соотноше
ний между митохондриями и миофибриллами кардиомиоцитов кроли
ков, получавших а-токоферол в сочетании с нуклеинатом натрия. Этим 
преследовалась цель выявить стимуляционный эффект репаративных 
процессов субклеточных культур и одновременно сбалансировать раз
витие сократительных и энергетических возможностей кардиомиоцитов.
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Таблица 1
Количественный анализ электронограмм желудочков сердца на 15-й день 

экспериментального инфаркта мрокарда в условиях стимуляции 
восстановительных процессов (М+т)

Среднее 
колич. Среднее 

колич. Средняя
Индекс 

ПЛОТНОСТИ Среднее
Среднее 

колич. мио-

Г рута
митохон
дрий в крист в 

одной
площадь 

. одной
крист в 

одной ми-
КОЛИЧ. 

миофибрил
фибрил на 

одну МИТО-
ЖИВОТНЫХ' одной МИТО- МИТО- тохондрии на одной хондрию

электро- 
нограмме 

(М)
хондрин- 

(К)
хондрин 
(Տ, мк2) У-« 

Տ
элек1роио- 
грамме (N)

А=Л
А՜ М

ЛЕВЫЙ ЖЕЛУДОЧЕК
Интактные Р։_2 

(п 5)
24,8+0,7 

<(Г01
12,4+0,5 

<0.01
0,16+0.01

<0,01
85+1.2 
<0,01

102.2+6,3
<0,01

4,1+0.2 
>Ծ?01

Инфаркт без ле 14,7+0.9 9,1+0,2 0,34+0,0’ 33.8+0,6 66,8+7.2 4,65+0,1
чения (кон
троль)
(п 5)

<0,05 <0,01 >0,05 <и,05 >0,05 >0,05

Инфаркт с лече
нием (п-5)

18,2+1,2 11.1+0,3 0,33+0,01 39,3+1,2 69,7+8,2 3.90+0,25

ПРАВЫЙ ЖЕЛУДОЧЕК

Таблица 2

И нтактные Р։_2
(л= 5)

10.7+2,3 3,95+0.6 0,45+0,02 9,1+0,56 83,7+6,2 7.3+0,3
<0.05 > 6?05 >6705 >0,05 <0,05 <0,05

Ирфаркт без ле
чения (кон

7,211.1
<0,05

3.1+0,4
<0.01

0.4+0,01 
<0,01

10.2+0,6 
<0,01

66.5+6,3
>0.05

9.2+0.3 
<6705

троль) Р2 з 
(п- 5)

Инфаркт с лече 10,9+0,8 5.8+0,3 0,26+0,01 31+0,55 68,6+7,5 6.3+0,2
нием (П« 5)

Изменение гемодинамики при экспериментальном инфаркте миокарда Сез примене
ния и с применением а-токоферола с нуклеинатом натрия*

Срок иссле
дования

МК 
.ид, мин1100г

мос 
мл/'.чин; кг

ОЦК 
мл1кг

УО 
мл

МРЛЖ 
кг/мин/м2

СБКК 
дин. сек. 
см-Տ 10’

Норма (п-25) 
Р

66,3+6.2
<0,001

179+5.6
<0,01

107+3,1 
<0.05

0,7+0,026
<о,5

4,47+0,3 
<0,5

200+10
>0,05

Через 7 дней
(п = 12) 18,5+1,9 139+4 128+4.7 0.5+0,02 3,11+0.21 181+10
(п-=И) 

Р
30+3,0

<0,и01
170+6

0,05
111+4.1
<0,01

0,74+0.02 
<0,05

3.79+0,3
>0.5

192+10,3 
>0,5

Через 15 дней 
(п-=9) 20,1+3.6 160+4,6 130+6,4 0,55+0,06 3,16+0,3 182+11.2
(п = П) 

Р
31+4,5

<3,001
176+6.7

<0,05
106+4.1

<0,01
0.76+0,04

<6705
4,06+0,35 

<0,05
193+7. t

>0.5
Через 25 дней

(п=10) 22.8+3,2 160+5 110+3.5 0.63+0.03 3.08+0,4 176+7.3
(п = 13) 

Р
37.5+3,6

<0,001
180+4,8 

<77,5
101+2.Ծ

<0,5
0.79+0,03

<0.5
4,25+0,32

<0,05
193+7.4

<0,05

Примечание. В числителе — гемодинамические показатели кроликов, не
получавших, в знаменателе—получавших а-токоферол и нуклеинат натрия.

431



Как следует из табл. 2, на 7 п 15-й дни после МИМ наблюдается 
значительное .снижение минутного объема сердца (МОС), ударного 
объема (УО) ,и миокардиальной работы левого желудочка (МРЛЖ) 
при некотором увеличении объема циркулирующей крови (ОЦК), осо
бенно у кроликов, не подвергавшихся воздействию препаратов. Сле
довательно, уменьшение сердечного выброса крови в начальном перио
де инфаркта миокарда при ее достаточном притоке к сердцу является 
свидетельством функциональной неполноценности и подавленности со
кратительной способности миокарда.

Изучение МК в левом желудочке выявило его неоднозначные из 
менення у различных групп животных. На 7-й день после МИМ вели
чина МК в случаях без применения а-токоферола и нуклеината натрия 
составляла примерно 18,5±1,9 против 66,3±6,2 лл/лшя/100 г у интакт
ных животных и 30,0±3,9 жл/лин/100 г у кроликов, получавших указан
ные препараты. Увеличение МК под влиянием последних сопровожда
лось значительными положительными' сдвигами в картине других по
казателей гемодинамики, постепенно возвращавшихся к норме. Так, 
па 25-й день после МИМ величина МОС у нелеченых кроликов состав
ляла 160,0±5.0 против 180,0±4,2 мл/мин/кг у леченых животных н 
179,0±5,6 мл1мин1кг у контрольных, МРЛЖ—соответственно 3,08±0,4, 
4,25±0,02 и 4,47±0,3 кг/минМ; ОЦК—1 Ю,0±3,5; 101,0±2,8 и 107± 
3,1 мл/кг; сопротивление большого круга кровообращения (СБКК) — 
176,0±7,3, 193,0±7,4 и 200,0±10,0 дин. сек. см~5 Ю3.

Таким образом, полученный фактический „материал о сдвигах основ
ных параметров гемодинамики и изменении электроиограмм, развива
ющихся под действием а-токоферола и нуклеината натрия, свидетель
ствует о сравнительно быстром темпе компенсации и нормализации сер
дечной деятельности, с одной стороны, и стимуляции биосинтетических 
процессов с восстановлением структурно-функциональных элементов 
миокарда в условиях изученной патологии с достижением необходимо
го адаптационного эффекта, с другой.

Кафедра биологии
Ереванского медицинского'Института Поступила 6/П1 1983 г.

Ա. Ա. ԵՆԳԻՐԱՐՅԱՆ

ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ ԻՆՖԱՐԿՏԻ ԵՎ ՖԱՐՄԱԿՈԽԹԱՆՄԱՆ 
ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ ՍՐՏԻ ՄՈՐՖՈՖՈԻՆԿՑԻՈՆԱԼ ՄԻ ՔԱՆԻ

ՑՈՒՑԱՆԻՇԵՐԻ ՏԵՂԱՇԱՐԺԵՐԻ 
ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՈՒԹՅՈՒՆԸ

Ներկայացված են վնասված սրտամկանի վերականդնողական պրոցես
ների վրա Е վիտամինի և նուկլեինատ նատրիի ազդեցության էյեկտրոնաստե- 
րեոմետրիկ և կարդիոգրաֆիկ հետազոտությունների արդյունքները) Հաստատ
ված է, որ նշված նյութերը նպաստում են բջջային ռեգեներացիայի պրոցես
ների խթանմանը և սրտի հեմ ո դինամիկ ցուցանիշն երի կարգավորմանըւ
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A. A. YENGIBARIAN

STUDY OF THE SHIFTS OF SOME MORPHOFUNCTIONAL 
INDICES OF THE HEART IN EXPERIMENTAL MYOCARDIAL 

INFARCTION AND PHARMACOSTIMULAT1ON

The results of electron stereometric and cardiographic investigations 
are brought concerning the effect of natrium nuclelnate combined with E 
vitamin on the reduction processes of the rabbit’s affected myocardium. 
It is established that these preparations facilitate the stimulation of the 
intracellular regeneration and normalization of the hemodynamical In
dices.
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ЬДК 616.633.66:611.839

Г. С. АРЕВШАТЯН

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ГАССЕРОВЫХ УЗЛОВ 
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ДИАБЕТЕ

Экспериментальными исследованиями установлено, что причинами, вызывающими 
заболевания полости рта, являются нейродистрофпчеокие изменения в гассеровых уз
лах, дисциркуляторные сосудистые сдвиги и склероз сосудов, что обусловлено нару
шением обменных процессов при сахарном диабете.

В литературе имеется большое число работ, свидетельствующих о 
нейродистрофических изменениях в гассеровых узлах при некоторых 
инфекционных заболеваниях [1—3, 6J. Рядом авторов [4, 5, 7] также 
установлено, что гассеровы узлы претерпевают значительные изменения 
также и при диабете, однако вочпрос этот освещен недостаточно полно.
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Поэтому мы задались целью изучить полость рта у животных с экспери
ментальным аллоксановым диабетом.

■fri./.Tlv •

■’ , Материал и методика

Экспериментальные данные былп получены на основании наблю
дений |/ад 30 подопытными и 10 контрольными кроликами.

Сахарный диабет у подопытных животных вызывали внутривенны
ми инъекциями 5%,-го раствора аллоксана из расчета 150 мг на 1 кг 
живогр веса..

Взятый на 17, 64 и 156-е сутки материал для патоморфологаческо- 
го исследования в зависимости от метода последующего окрашивания 
фиксировался в нейтральном формалине, жидкости Карнуа, абсолют
ном спирте и заливался в парафин. Часть материала, предназначен
ная для. импрегнации, обрабатывалась по Бильшовскому-Гроссу, гема- 
токсилин-эозином, пикрофуксином по Ван-Гизону.

Результаты и обсуждение

У подопытных животных на 17-е сутки отмечается некоторое рас
пыление тигроидного вещества. Ядра ганглиозных клеток контуриру- 
ются нечетко. Местами отмечается выраженный перицеллюлярный 
отек (рисунок).

Рис. 1 а. Гассеров узел. Выраженный, отек вокруг ганглиозных клеток, 
б. Пикпоз отдельных нейронов (окраска по Бильшовскому-ГроссХ400).

К 64лму дню в цитоплазме некоторых ганглиозных элементов суб
станция Ниссля имеет преимущественно периферическое расположение 
При окраске по Бильшовскому-Гросс отчетливо проявляется перицел
люлярный отек. При окраске по Нисслю в ганглиозных элементах iac- 
серового узла отмечается слабовыраженное распыление тнгроиднон 
субстанции. В отдельных клетках наблюдаются явления тигролиза. 
Вокруг тела отдельных нейронов отмечается умеренно выражендый 
перицеллюлярный отек (рис. 1а).

Введение аллоксана к 156-ым суткам вызывает выраженное смор
щивание некоторых нейронов. В целом ганглиозные элементы атро
фичны, глиальная ткань разросшаяся, ядра нейронов пузырькообраз
ные, содержат одно ядрышко, имеющее центральное расположение 
(рис. 16).
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В литературе мы не встречали сообщений о том, являются ли из
менения в нервной и сосудистой системе при диабете первичными или 
они являются следствием нарушения обмена. Однако наши данные сви
детельствуют о значительных дистрофических изменениях, происходя
щих в нервных тканях. При этом в ганглиозных клетках гассерового 
узла наступают серьезные нейродистрофические процессы, проявляю
щиеся в основном хроматолизом, атрофией и пикнозом ганглиозных 
клеток. • •

Необходимо отметить, что у подопытных кроликов, как правило, 
субстанция Ниссля выражена незначительно, что свидетельствует об 
ослаблении специфической деятельности нейронов.

Таким образом, нейродистрофичеокие явления в гассеровых узлах, 
дисциркуляторные сдвиги и склероз сосудов—все это свидетельствует 
об их роли в развитии патологии полости рта при сахарном диабете.

Кафедра терапевтической стоматологии
Ереванского медицинского института Поступила 16/11 1983 г.

2. Ս. ԱՐԵՎՇԱՏՅԱՆ

ԳԱՍԵՐՅԱՆ ՀԱՆԳՈՒՅՑՆԵՐԻ ՄՈՐՖՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ 
ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ ԴԻԱԲԵՏԻ ԴԵՊՔՈՒՄ

Փորձարարական աշխատ՛անքների արդյունքից պարզվում է, որ բերանի 
խոռոչի փոփոխությունները, հատկապես պարադոնտոդը, սերտորեն կապված 
են գասերյան հանգույցի փոփոխությունների հետ, որի հիմքում ընկած են նյու
թափոխանակության խանգարումները, ինչպես օրինակ շաքարախտի ժամա
նակ։

Н. Տ. AREVSHATIAN

MORPHOLOGIC CHANGES OF GASSERIAN GANGLIONS IN 
EXPERIMENTAL DIABETES

By experimental investigations it is established that the neurodys- 
trophic changes in the gasserian ganglions, discirculatory vascular shifts 
and sclerosis of vessels, caused by metabolic disturbances in diabetes 
mellitus, may become the cause of the diseases of the oral cavity.
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УДК 615.37 ..

՜ ՜ ’ С. Ш. САКАНЯН 1

ПЕРСПЕКТИВЫ РАЗВИТИЯ ИММУНОФАРМАКОЛОГИИ

Обобщены результаты исследований коллектива научных сотрудников в области 
иммунофармакологии и показаны перспективы дальнейшего ее развития в содруже
стве с родственными науками.

Иммунофармакология—новое научное направление в развитии фар
макологии. Известно, что фармакология изучает закономерности реак
ций различных органов и систем, а также организма в целом на дей
ствие лекарственных средств и определяет показания и противопоказа
ния к их применению. Однако оставались неизученными характер и 
механизмы реакций системы иммунитета на действие тех же средств. 
Это объясняется тем, что в фармакологических исследованиях преиму
щественно применялись физиологические и биохимические, но не им
мунологические методы, так как генетическая близость фармакологии 
к физиологии и биохимии изначально была более очевидной.

Первой иммунофармакологической лабораторией по оригинально
сти научной проблематики в нашей стране стала проблемная лабора
тория иммунофармакологии при кафедре фармакологии ЕрЗВИ [8—10]. 
Итоги научной продукции лаборатории были представлены на выстав
ке, посвященной V Всесоюзному съезду фармакологов СССР и призна
ны основополагающими для дальнейшего развития иммунофармаколо- 
гии.

В настоящее время иммунофармакология является одним из ве
дущих направлений как в ветеринарной, так и медицинской науке.

Ветеринарная иммунофармакология преследует цель изыскать в 
фармакологическом арсенале средства, обладающие иммуностимулиру
ющей активностью. Медицинская же иммунофармакология, исходя из 
потребностей трансплантационной иммунологии, вначале занималась 
изысканием и созданием определенного набора иммунодепрессантов, 
а в настоящее время занята также изучением фармакологических пре
паратов иммуностимулирующего действия, преследующих цель усиле
ния естественной резистентности организма и повышения эффективно
сти вакцинации людей против инфекционных заболеваний.

Таким образом, произошло сближение медицинской и ветеринар
ной им1мунофар.макологин, что имеет важное значение для ее интенсив
ного развития.

Из биологических наук к иммунофармакологии ближе всего стоит 
иммунология [1]. Развитие иммунофармакологии во многом зависит 
от применения иммунологических методов- В свою очередь, иммуно
фармакология предоставляет новые возможности изучения с помощью 
фармакологических анализаторов интимных механизмов иммуногенеза, 
что доказано нашими исследованиями, посвященными выяснению ро
ли коры головного мозга в процессах создания поствакцинального им
мунитета против чумы свиней с помощью кофеина и брома [6].
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Одна из важнейших задач иммунофармакологии—разработка ме
тодов регуляции функции системы иммунитета, причем не только при
обретенного, но и естественного, не только специфического, но и неспе
цифического. Это весьма существенно, так как в борьбе организма про
тив болезнетворных факторов, в первую очередь, выступают защитные 
клеточно-гуморальные факторы системы естественного (наследственно
го) иммунитета, и лишь потом в организме создаются новые, дотоле не
существующие, защитные механизмы приобретенного иммунитета [2, 4, 
5, 7, II, 12, 14].

В результате исследований, проведенных в нашей лаборатории, на
мечаются новые перспективы развития вакцинопрофилактики и сероте
рапии инфекционных заболеваний. Уже установлено наличие широких 
возможностей фармакологической регуляции биосинтеза поствакци
нальных антител и ингибиторов антителогенеза, выявлен факт анти
генной природы этих ингибиторов, возможность выработки антиинги
биторов и получения новых иммунных сывороток [13, 16].

Как известно, существующие до сих пор иммунные сыворотки наря
ду с иммунопревентивной активностью, лежащей в основе серотерапии, 
обладают иммунодепрессивным свойством. Эти иммунные сыворотки, 
вводимые одновременно с вакциной, подавляют в организме процессы 
выработки поствакцииальных антител. Разработана новая схема вак
цинации и получения ряда иммунных сывороток, которые обладают 
иммунопревентивной активностью, но лишены иммунодепрессивного 
свойства. Одновременно показана возможность направленного имму- 
нофармакологического воздействия, ускоряющего процессы биосинтеза 
и накопления в этих сыворотках антиингибиторов поствакцинального 
антителогенеза. По такой схеме вакцинации получены в эксперименте 
новые иммунные сыворотки против бруцеллеза и паратифа, не облада
ющие иммунодепрессивной активностью.

Учитывая значение иммунного надзора над гомеостазом организ
ма, особенно над возникновением бластомы, с одной стороны,-и воз
можность фармакостимуляции иммунозащитных механизмов, с другой, 
можно представить, как велика перспектива развития иммунофармако
логии в области онкотерапии. Если генез опухолевой болезни ставится 
в зависимость от функционального дефицита лимфоидного аппарата 
иммунитета, то нетрудно признать возможность- восполнения в какой- 
то мере этого дефицита целенаправленным применением фармакологи
ческих иммуностимуляторов. •

Иммунофармакология открывает широкие перспективы и в разви
тии трансплантационной иммунологии. Проблема разрешения' ткане
вой несовместимости и создания благоприятных условий дЛя успешной 
трансплантации органов и тканей становится иммунофар.мчкрлогиче- 
ской. : '•՝ w.

Наконец, иммунофармакология открывает погенциальныег-возмож- 
ности повышения эффективности этиопатогенетической терапии, ибо 
исход болезни зависит не только от фармакологической активности пре
паратов, но и от иммунного статуса организма. Примени^ фар^акюте- 
рапевтичеокие препараты, обладающие одновременно иммулости.мули- 
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рующей активностью, естественно, можно получить наиболее высокий 
терапевтический эффект. Если же препарат в противомикробном пла
не высокоактивен, а в иммунофармакологическом—нет, то для обеспе
чения высокого лечебного эффекта его следует применять в сочетании 
с иммуностимулирующим препаратом. Однако сочетаемые препараты 
не должны быть антагонистами ни в противомикробном, ин в иммуно- 
фармакологическом плане [15, 17].

Все вышеизложенное свидетельствует о том, что и.ммуиофармако- 
логическая характеристика в настоящее время является обязательным 
показателем определения полноценности новых фармакологических 
препаратов и входит в перечень требований, предъявляемых фармко- 
митетами к этим препаратам.

Ереванский зоовегинститут Поступила 29/Х 1982 г.

Ս. С. ՍԱՔԱՆՅԱՆ

ԻՄՈԻՆԱՖԱՐՄԱԿՈԼՈԳԻԱՅԻ ԶԱՐԳԱՑՄԱՆ ՀԵՌԱՆԿԱՐՆԵՐԸ

Ընդհանրացրած ձևով շարադրված են հեղինակի և աշխատակիցների բազ
մաթիվ իմունաֆարմակոլոգիական հետազոտությունների կարևոր արդյուն ք> - 
ները։ Գիտական տարբեր տվյալների հիման վրա ցույց է տրված իմունաֆար- 
մակոլոգիայի, որպես ձևավորվող նոր գիտության, հետագա զարգացման հե
ռանկարները։ Միաժամանակ նշված է իմոլնաֆարմակոլոդիայի և սահմանա
կից գիտությունների փոխադարձ կապի ու փոխազդեցության նշանակությունը:

Տ. Տհ. SAKAN1AN

PERSPECTIVES OF THE DEVELOPMENT OF 
IMMUNOPHARMACOLOGY

The review of the achievements uf the native inimunopharmacology 
is given and the perspectives of its farther development parallel with re
lative sciences are discussed.
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4ДК 612.017.2+612.014.47

А. М. ГАЛСТЯН, 3. Р. ТЕР-ПОГОСЯН, В. П. КУЗНЕЦОВ, А. М. СААКЯН, 
Р. А. ГЕВОРКЯН, В. А. IЛАЗАЧЕВ, М. А. МОВСЕСЯН

ИНТЕРФЕРОН КАК РЕГУЛЯТОР КЛЕТОЧНЫХ РЕАКЦИЙ 
ИММУНИТЕТА

Изучено влияние различных препаратов ц-интерферона на реакции спонтанного 
розеткообразования и ингибиции прилипания лейкоцитов у здоровых доноров, боль
ных раком шейки матки и молочной железы. Выявлено увеличение процента актив
ных розеток у большинства доноров и лишь у части больных. В тесте ингибиции при
липания лейкоцитов модулирующее действие интерферона проявляется в большинстве 
случаев при положительных результатах реакции и выражается в увеличении фракции 
прилипающих клеток в среднем до уровня контроля.

За последнее десятилетие стало очевидным, что интерферон (ИФ), 
важный фактор неспецифического противовирусного иммунитета, по
мимо способности подавлять репродукцию вирусов, обладает много
гранным действием на клетки организма. Сейчас можно считать дока
занным антипролиферативный и иммунорегулирующий эффект ИФ. В 
свете указанной биологической активности ИФ становится более ясным 
механизм его антиканцерогенного действия, подтвержденного в экспе
рименте и клинике [2, 10]. ։.

Однако в проблеме использования ИФ как антиканцерогенного 
препарата еще много вопросов, требующих дальнейшего изучения био
логической активности различных типов ИФ. Во многом противоречи
вы данные об ИФ как регуляторе клеточного деления и иммунных՜ ре
акций. Решение этих вопросов необходимо для целенаправленного 
применения ИФ в онкологической практике. В связи с этйм представ
лялось актуальным изучение влияния различных препаратов ИФ на 
широко используемые в клинике реакции спонтанного розеткообразова
ния (Е-РОК) и ингибиции прилипания лейкоцитов (LAI):[T,';6,71-

Тесты Е-РОК и LAI были поставлены у 32 больных . ракрм шейки 
матки (РШМ) во II—III стадиях заболевания, у 35 больных-радом мо
лочной железы (РМЖ) в I—II стадиях и у 30 здоровых доноров.- Кли
нический диагноз во всех случаях был подтвержден гистологически.

Больные обследовались до начала комбинированной; лучевой.тера
пии или операции, у 20 больных РШМ тест LAI был повторен-спустя 2— 
3 месяца после окончания лечения. Лимфоциты для теста֊,Е-РОК вы
деляли из гепаринизированной крови больных и доноров в градиенте 
фиколла-верографина. .• ■> ,т г՝.-. • .
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Тест Е-РОК ставили по методу Yondal cl al. [11] в модификации— 
исключение инкубации омеси лимфоцитов с бараньими эритроцитами 
(БЭ) на холоду, что позволило выявить субпопуляцию активных розе
ток. В опытных пробах лимфоциты ,предварительно инкубировали с 
одинаковой дозой (500 ед.) различных препаратов ИФ в течение 1 часа 
при 37°С, после чего клетки отмывали от ИФ и соединяли с БЭ. За мо
дулирующий эффект ИФ в тесте Е-РОК принимали количественное из
менение Е-розеток более чем на 20%.

Тест LA1 ставили по методу Halliday a. Miller [5] с антигенами 
(АГ)-экстрактами из тканей рака шейки матки или молочной железы 
в количестве 200 мкг белка на пробу, время инкубации лейкоцитов с 
АГ—18—20 часов. Индекс ингибиции прилипания (ИИ) в % опреде
ляли по формуле:

ИИ =
число ПК в контроле (без АГ)—число ПК в опыте (с АГ) 

число ПК в контроле Х1и0,

где ПК—прилипшие к стеклу клетки.
Для выявления возможного модулирующего действия ИФ на ре

зультаты теста LAI лейкоциты больных и доноров или инкубировали с 
ИФ в течение 1 часа при 37°С, после чего клетки отмывали от ИФ, или 
же оставляли его в пробах на весь срок инкубации с АГ. В обоих слу
чаях были получены идентичные результаты. Индекс модуляции (ИМ) 
в %вьмисляли по формуле:

число ПК в опыте (АГ+ИФ) —число ПК в контроле (АГ) Հ 
число ПК в контроле (АГ) '

За модулирующий эффект ИФ принимали значение ИМ, превыша
ющее 20%.

Изучен модулирующий эффект 5 препаратов ИФ человека лейкоци
тарного происхождения, из которых первые три—нативные—индуциро
ваны нами в стационарных культурах лейкоцитов или лимфоцитов с по
мощью вируса болезни Ньюкастла, вакцинного штамма «Н». Следу
ющие два препарата были получены из отдела биосинтеза интерферона 
ИЭМ им. Н. Ф. Гамалеи.

ИФ-1—продуцирозан лейкоцитами донора, антивирусная активность (АВ)—2—4Х 
1(У>ед./мл; ИФ-2—получен из лимфоцитов донора, АВ-акгивность 8Х103 ед./лл; 
ИФ-3—продуцирован лейкоцитами больных РШМ, АВ-активность 1ХЮ3 ед./лл; 
ИФ-4—лиофилизированный, для обкалывания, серии 4, АВ-активность 1ХЮ4 ед../мл: 
ИФ-5—инъекционный препарат с АВ-актнвностью 3X106 ел./мл.

Данные о влиянии различных препаратов ИФ на % активных Е-РОК 
представлены в табл. 1.

Как видно из табл. 1, количество Е-розеток у больных значительно 
ниже, чем у доноров. Все препараты ИФ, за исключением ИФ-3, уве
личивали % Е-РОК У доноров, при этом ИФ-2, -4 и-5 вызывал стати
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стически значимое повышение числа Е-розеткообразующих клеток по 
сравнению с контролем (Р<0,05|. У больных РШМ и РМЖ стимули
рующий эффект препаратов ИФ был значительно слабее (отсутствие 
статистически достоверных сдвигов). ИФ-3, полученный из лейкоцитов 
больных РШМ, не вызывал модуляции результатов теста ни у доноров, 
ни у больных. Препараты ИФ не только повышали количество Т-кле- 
ток, несущих Е-рецепторы к БЭ, но и в 1,5—2 раза увеличивали число 
морул, т. е лимфоцитов, присоединявших 8—10 и более БЭ.

Таблица 1 
Влияние препаратов ИФ па результаты теста Е-РОК у донор ՝в и больных ракш

Обследованные 
группы

% активных Е-РОК (М+т)

контроль ИФ-1 ИФ-2 И Р-3 ИФ-4 ИФ-5

Доноры 30+1,6 38+2.3 49+1,2 28+2,1 41+1.8 42+3,3
Больные РШМ 21+1,5 28+2,5 34+3,5 23+2.6 29+4,2 33+5,9
Больные РМЖ 22+1,4 25+1,7 29+1,5 22+2.7 28+3,1 —

Частота модуляции в тесте Е-РОК у больны՝; и доноров представ
лена в табл. 2.

Т.а блица 2
Частота модуляции ИФ в тесте Е-РОК у больных раком и допоров

Обслед шаппые 
группы

Соотношение лиц с модуляцией (числитель)’ к общему 
числу обследовтных (знаменатель)

ИФ-1 ИФ-2 ИФ-3 ИФ-4 ИФ-5

Доноры 8/12 8.9 1/8 8,10 7/7
Больные РШМ 5.15 5,12 09 8/11 3/7
Больные РМЖ 7/22 12/21 2; 8 6 12 —

Как видно из табл. 2, все препараты ИФ, кроме ИФ-3, вызывали 
увеличение количества активных Е-РОК у превалирующего большин
ства доноров (индексы модуляции колебались в пределах 21—85%). У 
больных раком частота модуляции была значительно ниже: подъем 
числа Е-розеток (ИМ в пределах 20—50%) отмечен лишь у части обсле
дованных женщин.

Нами не обнаружено корреляции между АВ-активностью и моду
лирующей способностью ИФ. Так, ИФ-5 в дозах 5X104, 5Х103 и 5Х102 
ед. вызывал приблизительно одинаковый модулирующий эффект, в то 
же время ИФ-3 в дозе 5X102 почти не оказывал модулирующего дей
ствия в тесте Е-РОК-

Согласно результатам теста LAI клеточно-опосредованный имму
нитет выявлен у 18 из 35 больных РМЖ (51%) и у 15 из 32 больных 
РШМ (44%). Мы наблюдали значительное число положительных ре
зультатов с гетерологичным АГ у больных РШМ (у 3 из 15) и РМЖ (у 
2 из 11), тест LAI был положителен и у двух из 14 доноров: Получен
ные данные свидетельствуют о невысокой специфичности’ терта, выяв
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ляющего, по-виднмому, сенсибилизацию лимфоцитов не только к опу
холевоассоциированным, но и тканевым антигенам. Однако, так как 
из 12 больных РШМ с положительной реакцией LAI после лучевой те
рапии, давшей выраженный клинический эффект, у 9 женщин реакция 
стала отрицательной, целесообразно использовать тест для мониторин
га лечения.

В тесте LAI нами был изучен модулирующий эффект двух препара
тов—ИФ-2 и ИФ-4, давших совпадающие результаты, в связи с чем в 
табл. 3 приведены данные о влиянии одною из них (ИФ-4) на резуль
тат LA1, определяемый по изменению числа прилипающих в присут
ствии АГ клеток.

Таблица 3
Влияние ИФ-4 па количество ПК у больных РШМ и РМЖ с различными 

результатами LAI

Обследованные 
группы

Резуль
тат LAI

Усредненные значения ПК (в .илн/мл) в пробах

контроль 
(без АГ)

опыт I 
(АГ)

опыт II 
(АГ ГИФ)

Больные РШМ + 1,27+0,30 0,82+0,15 1,29+0,21
— 1,11+0,10 1,19+0,20 1,18+0,12

Больные РМЖ + 0,96+0,13 0,66+0,04 1,16+0.20
— 1,18+0,21 1,06+0,10 1,26+0,22

Как видно из данных табл. 3, при положительном результате LAI 
ИФ увеличивал количество ПК, т. е. отменял ингибицию как у больных 
РШМ, так и у больных РМЖ, тогда как при отрицательной реакции 
он существенно нс влиял на число ПК. Небезынтересно отметить, что 
если в лейкопул, полученный от доноров или больных раком, не вноси
ли АГ (гомологичный или гетерологичный), ИФ, как правило, не из
менял численности фракции ПК.

Результаты анализа частоты и степени ИФ-модуляции в тесте LAI 
у обследованных групп приведены в табл. 4.

Таблица 4
Частота и интенсивность ИФ-модуляцни в зависимости от 

результатов теста LA1

Обследованные 
женщины

Частота и колебания ИМ среди 
реагирующих в тесте LAI

положительно отрицательно

Больные РШМ 13 из 15 
30-230%

2 из 17 
22-60%

Больные РМЖ 17 из 18 
25-180%

3 из 17 
25-30%

Доноры 2 из 2 
21-28%

1 из 12
26%

Согласно представленным в табл. 4 данным, ИФ вызывает модуля
цию почти у всех больных с положительным результатом LAI, но зна
чительно реже оказывает модулирующее действие у. лиц с отрицатель
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ной реакцией. При этом ИМ у положительно реагирующих больных 
значительно выше, чем у больных с отрицательной реакцией.

Итак, испытанные препараты ИФ, исключая ИФ-3, при кратковре
менном контакте с мононуклеарами увеличивают количество активных 
Е-Р.ОК у превалирующего большинства здоровых доноров, но у боль
ных РШМ и РМЖ они вызывают модуляцию в 1/3—1/2 случаев соот
ветственно. Данные теста Е-РОК позволяют думать, что чувствитель
ность к ИФ in vitro можно использовать в качестве одного из критериев 
оценки состояния Т-лимфоцитов у онкологических больных. Крайне 
слабая модулирующая активность ИФ-3 указывает на продукцию лей
коцитами больных РШМ неполноценного ИФ.

Механизм ИФ-модуляцни в тесте Е-РОК не ясен. По-видимому. 
ответственная за модуляцию субстанция ИФ способствует дифференци
ровке Т-клеток, на что указывает подъем уровня гигантских розеток- 
морул.

Отсутствие корреляции между АВ-активностыо и модулирующей 
способностью ИФ в тесте Е-РОК подтверждает возможную связь этих 
двух эффектов с различными компонентами молекул ИФ [3].

Результаты, полученные в тесте LA1, свидетельствуют о целесооб
разности использования его в качестве одного из критериев эффектив
ности проведенного лечения.

В тесте LAI ИФ большей частью модулировал результат реакций 
при наличии АГ и сенсибилизирозанных к нему лимфоцитов, т. е. регу
лировал численность фракции ПК, в основном при ее уменьшении Со
гласно данным ряда исследователей, фракция ПК в LA1 состоит из мак
рофагов, изменение адгезивной способности которых программируется 
сенсибилизированными к антигену Т- и В-лимфоцитами [4, 9]. 11о-ви- 
димому, НФ в присутствии антигена и сенсибилизированных к нему 
лимфоцитов нейтрализует действие их на адгезивную способность ПК, 
играющих важную роль в иммунных процессах.

Институт рентгенологии н онкологии им. В. А. Фанарджянп, 
Институт эпидемиологии н микробиологии нм. Н. Ф. Гамалеи
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INTERFERON AS REGULATOR OF CELLULAR REACTIONS 
OF IMMUNITY

The immunomodulation effect of human leykocute Interferon (IF) 
preparation in healthy donors and patients with cervical and breast 
cancers was Investigated In our study. In the test of E-RFC and LAI in
terferon Increased the number of E-rosette forming cells in donors and in 
less degree in patients.

In cancer patients with positive LAI reactions IF removed the inhi
bition of adherence, but didn’t influence the number of adherent 
cells In women with negative results.
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УДК 618.1—008.6—076

Л. H. МКРТЧЯН, A. E. КОЛОСОВ

РАСТРОВАЯ ЭЛЕКТРОННАЯ МИКРОСКОПИЯ 
ГЕРМИНОГЕННЫХ ОПУХОЛЕЙ ЯИЧНИКА

Материалом исследования служили кусочки опухоли дисгерминомы и эндодермаль
ного синуса яичников. Установлено, что изученные образцы имеют как специфические 
черты микрорельефа опухолевых структур, так н убедительные признаки злокачествен
ности, что проявляется в своеобразии объема и поверхности клеток дисгерминомы и 
двухконтурностн капилляров опухоли эндодермального синуса.

Установленные структурные особенности могут быть использованы в комплексной 
дифференциальной диагностике.

Согласно международной гистологической классификации опухо
лей яичников [9], герминогенные опухоли, составляют обширную кате-
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։орию. опухолей яичников, включая недифференцированные формы. К 
ним относятся: дисгерминома, опухоль эндодермального синуса, эмбри
ональная карцинома, полиэмбриома, хорионэпителиома, тератомы и 
смешанные герминальные опухоли. В повседневной патологоанатоми
ческой практике чаще всего приходится сталкиваться с дисгерминомой 
и опухолью эндодермального синуса. Клинически и макроскопически 
(■ни ничем не отличаются от герминогенных опухолей других локали
заций. Относительно гистогенеза и гистологических признаков злока
чественности этих опухолей яичников до сих пор у патологов нет одно
значного подхода [1, 8].

Работ по растровой электронной микроскопии (РЭМ) герминоген
ных опухолей яичников в доступной нам литературе не встретилось. 
Поэтому мы попытались в известной мере восполнить существующий 
пробел и изучить РЭМ герминогенных опухолей яичников с целью уста
новления их специфических черт и критериев злокачественности.

Материалом исследования служили кусочки дисгерминомы и опу
холи эндодермального синуса яичников, диагностированных под свето
вым микроскопом. Кусочки опухолевой ткани фиксировались в 10% 
нейтральном формалине, заливались в парафин, и готовились срезы 
толщиной 20 мкм. Депарафинизацию проводили путем многократной 
промывки в абсолютном спирте. Напыление золотом производили под 
двумя разными углами, что обеспечивало более равномерное покрытие 
поверхности объекта. Фрагменты предметных стекол с образцами при
крепляли к столику при помощи растворенных ацетоном солей серебра. 
Исследование производили под наклоном гонеометрического столика 
от 10 до 45° в режиме вторичной электронной эмиссии с ускоряющим 
напряжением 10 кВ в растровом электронном микроскопе марки 
JSM-ИЗ.

Интерес к растровой электронной микроскопии объясняется не 
только впечатляющими картинами объектов, которые удается получить 
благодаря возможностям данного метода. Трехмерность изображения 
объекта при высокой разрешающей способности, простота приготовле
ния биологических образцов для изучения их поверхности, возможность 
микроэлементного анализа поверхности делают растровую (сканирую
щую) электронную микроскопию необходимой для широкого круга ис
следователей [3].

Сейчас РЭМ находится в стадии развития. Изучается структура 
изолированных клеток, культуры тканей, паренхиматозных органов, раз
личных дериватов соединительной ткани. Большинство исследований 
выполнено на экспериментальном материале. У человека подробно 
изучены микрорельеф и межклеточные взаимоотношения эритроцитов, 
макрофагов и разных типов лимфоцитов во время иммунного процесса, 
а также поверхностная структура артерий при развитии атеросклеро
за [4, 7, 10, 11, 18].

Однако внедрение РЭМ в арсенал методов комплексного морфоло
гического исследования опухолей находится не на должном уровне. Име
ются лишь отдельные публикации иностранных авторов, посвященные 
РЭМ рака мочевого пузыря [14, 19], рака и полипов толстой кишки 
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[19], аденокарциномы легкого и желудка [ 12J. В области овариаль
ной патологии с помощью РЭМ уточнены некоторые стороны развития 
и классификации смешанной мезодермальной опухоли яичников [15], 
опухоли Бреннера [16], параовариальных кист [17]. В предыдущих 
наших исследованиях, посвященных эндометриоидным новообразова
ниям яичников, была впервые показана перспективность ч роль РЭМ в 
диагностике этих опухолей и их прогностической патологии [5]. Эти дан
ные побудили нас заняться изучением и гермнногенных опухолей яич
ников.

Для изучения данных опухолей применялась и трансмиссионная 
электронная микроскопия, благодаря которой в дисгермппомс были 
выделены три вида опухолевых клеток [6, 13]. Первый тип клеток ха
рактеризуется крупным ядром, бедной органеллами цитоплазмой и от
дельными ворсинками на поверхности. Этот тип клеток напоминает 
примитивные овогонии и соответствует светлым герминативным опухо
левым клеткам, определяемым, в световом микроскопе. Цитоплазма 
клеток второго типа насыщена гранулами гликогена. Эти клетки по 
своей структуре напоминают нормальные мигрирующие эмбриональные 
герминативные клетки. Клетки третьего типа содержат меньше глико
гена, чем клетки второго типа, но в них больше свободных рибосом и 
лучше развит шероховатый эндоплазматический ретикулум/чем в клет
ках первого типа. Этот тип клеток является промежуточным между пер
вым и вторым- Строма дисгерминомы часто инфильтрирована лимфоци
тами и содержит гигантские клетки инородных тел или саркоидоподоб- 
пые гранулемы.

Удалось также составить ультраструктурную характеристику и опу
холи эндодермального синуса. Наиболее подробное описание приво
дят Н. Т. Райхлин, И. М. Кветной [6]. Опухоль состоит из скопле
ний звездчатых клеток, образующих местами структуры, напоминаю
щие эмбриональные почечные клубочки. Центр эндодермального си
нуса представлен капилляром, выстланным измененными эндотелиаль
ными клетками. Вокруг сосуда располагается несколько слоев обособ
ленных звездчатых клеток. Цитоплазма этих клеток содержит мелкие 
митохондрии с неправильными кристами, умеренно развитый шерохо
ватый эндоплазматический ретикулум, рибосомы, лизосомы, скопле
ния тланулярного электронно-плотного материала, иногда сферические 
тельца. На периферии эндодермального синуса клетки соединяются 
между собой десмосомами. Форма ядер опухолевых клеток неправиль
ная, ядрышки крупных размеров, имеют характерный вид похожи на 
мотки шерсти. Несмотря на несомненную ценность полученных сведе
ний, вопрос об ультраструктурных критериях злокачественности гермн
ногенных опухолей яичников остается открытым.

При РЭМ дисгерминомы на первый план выступают ее клеточные 
элементы, представляющие собой крупные с относительно гладкой, 
иногда микроворсинчатой поверхностью сферические структуры ова
льной формы, наползающие друг на друга (рис. 1,а). Такое располо
жение клеток в световом микроскопе М. Ф. Глазунов [1] сравнил с тор
цовой мостовой. Нередко от клеток отходят грубые цигоплазматнче- 
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ские выросты и фибриллы, создающие разнообразные межклеточные 
контакты. Они хорошо выявляются не только между опухолевыми клет
ками, образующими групповое скопление, но и выстилающими мелкие 
полости и межклеточные щели. Отдельные клетки имеют линейное рас
положение и приобретают вид тяжа. На поверхности опухолевых кле
ток обнаруживается «прилипание՝» лимфоцитов, чаще всего по одному 
лимфоциту. Опухолевых клеток с выраженными ламеллярными, а так
же пузырчатыми структурами крайне .мало. В отдельных участках 
межклеточные пространства бывают заполнены нитями фибрина. Фиб
риновые наложения обнаруживаются также на эритроцитах и других 
клеточных элементах.

Рис. 1. а. Дисгерминома яичника. Клеточные элементы овальной формы, 
наползающие друг на друга, создающие разнообразные межклеточные 
контакты. РЭМ Ув. 12600. б. Опухоль эндодермального синуса яичника. 
В межклеточном пространстве и в непосредственной близости с опухоле

выми клетками много эритроцитов, в том числе шиловидных. РЭМ. Ув. 10200,

Поверхность клеток опухоли эндодермального синуса богата ламел
лярными структурами и фибриллярными образованиями, сочетающими
ся в самых различных проявлениях. В межклеточном пространстве и в 
непосредственной близости с опухолевыми клетками много эритроци
тов, в том числе шиповидных (рис. 16). Опухолевые клетки и прежде 
всего те, которые отличаются выраженной полиморфностью, выпуска
ют цитоплазматические мостики, соединяющие их с эритроцитами или 
вплотную прилипающие к ним (рис. 2 а). Этот факт указывает на то, 
что имеется тропность опухолевых клеток к эритроцитам. Поэтому на
личие большого числа свободнолежащих эритроцитов в опухолях эндо
дермального синуса мы склонны объяснять не только обычной гемор
рагической имбибицией.

При РЭМ опухоли эндодермального синуса можно заметить, что 
характерно не столько соотношение сосудистых и волокнистых струк
тур, сколько строение самих сосудов. Они, как правило, имеют двух- 
контурность пограничной мембраны (рис. 2б):, которая при больших 
увеличениях местами имеет слоистый вид. Подобные структуры почти 
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исключительно обнаруживаются в опухолях эндодермального синуса, 
что позволяет считать их специфическими композициями и реко
мендовать в качестве дополнительного критерия при дифференциаль
ной диагностике герм иногенных опухолей яичников смешанного строе
ния.

Рнс. 2. а. Опухоль эндодермального синуса яичника. Опухолевые клетки 
с цитоплазматическими мостиками, соединяющими их с эритроцитами. 
РЭМ. Ув. 11000. б. Опухоль эндодермального сипуса яичника. Двухкон- 

турность пограничной мембраны сосудов. РЭМ. Ув. 10ОО.

При изучении строения микроциркуляторного русла и состояния 
пограничных мембран дисгерминомы и опухоли эндодермального сину
са выяснилось, что признаками злокачественности могут служить не
однородность, истончение и очаговая диссоциация пограничных мем
бран сосудов. Этот феномен следует считать довольно важным, посколь
ку он закономерен и в отношении рака яичника серозного и эндометрио
идного происхождения [5].

Местами стенки мелких сосудов при дисгерминомах и опухолях эн
додермального синуса состоят только из опухолевых клеток (рис. 3 а, б). 
В то же время при дисгерминомах у детей мы чаще наблюдали сосуды с 
четкой компактной пограничной мембраной. Прогноз при дисгермино
мах, как известно, различный. Клинически они могут протекать как 
относительно доброкачественно, так и давать ранние лимфогенные и 
гематогенные, метастазы. В этом отношении пространственное опреде
ление состояния микроциркуляторного русла может быть одним из фак
торов объективизации прогностической патологии.

Как справедливо отмечает Н. А. Краевский и А. С. Петрова [2], 
электронный микроскоп выявляет такие морфологические структуры, 
которые плохо или вовсе неразличимы при световой микроскопии. Уста- 
■новленне вышеуказанных признаков злокачественности дисгерминомы 
и опухоли эндодермального синуса стало возможным лишь благодаря 
использованию растровой электронной микроскопии.
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В результате проведенного исследования можно сделать заключе
ние, что изученные представители герминогенных опухолей яичников 
при РЭМ имеют как специфические черты микрорельефа опухолевых 
структур, так и убедительные признаки злокачественности.

Рис. 3. Дисгермпнома яичника. Пограничная мембрана капилляра с рез
ким истончением и диссоциацией. РЭМ. Ув. 9000.

Специфичность проявляется своеобразным объемам и поверхностью 
клеток дисгерминомы и двухконтурностью капилляров опухоли эндодер
мального синуса. Злокачественность выражается в истончении и диссо
циации пограничных мембран капилляров.

Полученные сведения не только дополняют характеристику более 
тонкого строения опухолей яичников, но и уточняют с морфологических 
позиций биологическую сущность дисгермином и опухолей эндодермаль
ного синуса яичников. Кроме того, установленные ультраструктурные 
особенности этих опухолей могут быть использованы морфологами в 
комплексной дифференциальной диагностике.

НИИ рентгенологии и онкологии им. В. А. Фанарджяна Поступила 28/Х 1982 г.

2. Ն. ՄԿՐՏՋՅԱՆ, Ա. b. ԿՈԼՈՍՈՎ

ԱՂԱՐԱՆՆԵՐԻ ՀԵՐՄԻՆՈԳԵՆ 11ԻՌՈԻՑՔՆԵՐԻ ՈԱՍՏՐԱՅԻՆ
էլեկտրոնային միկրոսկոպիան

Հետազոտվել է ձվարանների հերմ ինոգեն ուռուցքների ՌԷՄ պաս.'կերը , 
■հայտնաբերելու համար նրանց յուրահատկությունները և չարորակության չա
ւիանիշները և դրանով իսկ լրացնելու այդ հարցերում գոյություն ունեցող 
բացը.
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Հետազոտման նյութ են հանդիսացել ձվարանների դիսհերմինոմայի և 
էնդոդերմալ ծոցի (սինուսի) ուռուցքների հյռւսվածքակտորները, որոնք չեզոք 
ֆորմալինի լուծույթով ֆիքսելուց հետո մշակվել են պարաֆինով.

Պարզվել է, որ հետազոտված նմուշներն ունեն ոչ միայն ուռուցքը բնո
րոշող կառուցվածքային յուրահատուկ պատկեր, այլ նաև չարորակության հա
մոզիչ նշաններ, որոնք դրսևորվում են դիսհերմինոմայի բջիջների ծավալի և 
մակերեսի ինքնատիպությամբ, ինչպես նաև էնդոմետրալ ծոցի (սինուսի) 
ուռուցքների մազանոթների երկկոնտուրոլթյամ բ։ Չարորակությունը բնութա֊ 
դրվում է մազանոթների սահմանագծային թաղանթների բարակացմամբ և 
դիսոցիացիայովւ

Հեղինակների կողմից հայտնաբերված ուլտրակարուցվածքային ա ի։ մա
նիշները կարող են օգտակար լինել վերը նշված ուռուցքների տարբերակիչ 
ախտորոշման գործում։

Լ. N. MKRTCHIAN, A. Ye. KOLOSSOV

RASTRIVE ELECTRON MICROSCOPY IN GERMINOGENIC 
TUMORS OF OVARIES

The rastrlve electron microscopic picture of germlnogenlc tumors of 
ovaries has been studied for revealence of the specific features and cri
teria of their malignance. The structural peculiarities of such tumors are 
revealed, being very Important for the complex differential diagnosis.
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Гр Л. ДАНИЕЛЯН, Н. А. МАМИКОНЯН

ОБ ОСЛОЖНЕНИЯХ ВНЕЛУКОВИЧНЫХ ЯЗВ 
ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ

Приведены краткие выписки из историй болезней субоперационно верифицирован
ных наблюдений с осложненными формами внелуковнчных язв. Отмечено изменение 
характера течения заболевания при развитии осложнений Подчеркивается важность 
своевременного распознавания и лечения внелуковнчных язв для предупреждения 
осложнений.

Внелуковичные язвы двенадцатиперстной кишки—особая форма 
язвенной болезни, при которой дефект может возникнуть на всем про
тяжении кишки. Они составляют от 5 до 25% всех случаев язв двенад
цатиперстной кишки. Целесообразность выделения внелуковнчных язв 
из общей массы язв с общеклинических, рентгенологических и хирур
гических позиций подтверждается исследованиями ряда авторов и на
шими наблюдениями [2, 4, 6, 8].

В настоящем сообщении, основанном на данных анализа комплекс
ного рентгенологического обследования 60 больных с внелуковичными 
язвами двенадцатиперстной кишки, затрагиваются лишь основные и 
наиболее часто встречающиеся осложнения внелуковнчных язв.

При внелуковнчных язвах осложнения встречаются чаще, чем при 
язвах луковицы двенадцатиперстной кишки, т. к. первые имеют позади- 
брюшинное расположение в тесном соседстве с головкой поджелудоч
ной железы, общим желчным протоком, правой почкой. Осложнения 
возникают в различные периоды заболевания. В одних случаях они яв
ляются первым (начальным) клиническим проявлением болезни, в дру
гих—поздним, конечным. Согласно нашим наблюдениям и литера
турным данным, наиболее частыми из осложнений постбульбарной яз
вы являются перивисцериты—60, желудочно-кишечные кровотечения— 
41, пенетрацип—36, сужения кишки—30 случаев.

Перивисцериты практически наблюдаются у всех носителей внелу- 
ковичных язв. Вследствие сопутствующего воспаления, приводящего к 
развитию спаечного процесса, возникают перидуодениты, перихолецис- 
титы, перигастриты. Перивисцериты обычно сопровождаются измене
нием характера клинических проявлений чаще в сторону их усиления, 
проявлением новых симптомов, ухудшением и утяжелением течения за
болевания в целом. Спайки большей частью имеют характер грубых 
фиброзных тяжей, которые деформируют антральный отдел желудка, 
двенадцатиперстную кишку и желчный пузырь. В наших наблюдениях 
20 больных с внелуковичными язвами подверглись оперативному вме
шательству, перивисцериты были обнаружены у всех.

451



Другим частым и опасным осложнением внелуковичных язв явля
ется желудочно-кишечное кровотечение, которое проявляется кровавой 
рвотой и дегтеобразным стулом. Установлено, что острые массивные 
кровотечения из внелуковичных язв происходят в 3 раза чаще, нежели 
из язв луковицы, и в два с лишним раза чаще, чем из язв желудка, что 
объясняется анатомическим строением окружающих тканей, обильной 
васкуляризацией дистального отдела двенадцатиперстной кишки, ча
стой пенетрацией язв в головку поджелудочной железы, обилием сосу
дистых анастомозов, питающих поджелудочную железу и стенку кишки 
и т. д. При этом важно подчеркнуть, что в отдельных случаях крово
течение служит первым клиническим проявлением, как это имело место 
у 28 наших больных. Следует отметить также, что кровотечения при 
внелуковичных язвах чаще всего носят массивный и повторный харак
тер. Средн наших больных многократные профузные кровотечения бы
ли констатированы в 18 из 41 случая.

Приводим одно из наших наблюдений.

Б-й Л. М., 53 лег, поступил в хирургическое отделение Республиканской клиниче
ской больницы 9/IX 82 г. по поводу кишечного кровотечения. Больной жалуется на 
слабость, головокружение, деггеобразный стул, боли в эпигастральной области, ирра
дирующие в поясницу и правую лопатку, усиливающиеся ночью. Болеет около 6 лет. 
Неоднократно лечился в различных клиниках с диагнозом язвенной болезни двенад
цатиперстной кишки. ,

Больной правильного телосложения, удовлетворительного питания, кожа и види
мые слизистые оболочки бледны. Артериальное давление 100/60 мм рт. ст. Язык 
влажный. Живот мягкий, при пальпации болезненный в области эпигастрия. Печень 
и селезенка не пальпируются. Анализ крови—Нв—11,6%, .эр.—3760000, цв. показа
тель—0,9, лейк,—8600, СОЭ—26 мм в час.

Рентгенологическое исследование желудочно-кишечного тракта: пищевод без осо
бенностей; желудок расположен высоко, натощак содержит большое количество жид
кости. Складки слизистой утолщены. Перистальтика живая, эвакуация несколько 
ускоренная. Луковица двенадцатиперстной кишки не изменена. В начальном отделе 
нисходящей части двенадцатиперстной кишки по внутреннему контуру определяется 
стойкое округлой формы бариевое депо—ниша диаметром 2—1,5 см. В этом участке 
двенадцатиперстная кишка сужена. Складки слизистой оболочки конвергируют к яз
венной нише. Прохождение бариевой взвеси на остальном протяжении двенадцати
перстной кишки и по верхним петлям тощей кишки ускоренное.

Заключение: внелуковнчная язва двенадцатиперстной кишки, очевидно, с пенетра
цией в поджелудочную железу (рис. 1).

Ночью состояние больного резко ухудшилось в связи с начавшимся массивным 
кровотечением. В результате проведенной срочной операции обнаружена кровоточа
щая внелуковнчная язва на задне-боковой стенке кишки размером 2,5—2 см, пене- 
трнрующая в поджелудочную железу. Произведена пластика по методу Финея, ство
ловая ваготомия с перерезкой обоих стволов. Послеоперационное течение гладкое. 
Больной выписан в удовлетворительном состоянии.

Серьезным и тяжелым осложнением внелуковичных язв является 
пенетрация язвы в окружающие органы и ткани. Внелуковичные язвы 
гораздо чаще, чем язвы других локализаций, сопровождаются пенетра
цией. Это осложнение имело место в 36 наших наблюдениях из 60 
(60%). Примерно аналогичные сведения приводятся и другими авто
рами. По литературным данным [1, 7], пенетрации больше подверже
ны язвы задней и боковых стенок двенадцатиперстной кишки. Здесь 
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играет роль то, что задняя поверхность верхней горизонтальной части 
двенадцатиперстной кишки не покрыта серозной оболочкой и очень 
близко прилежит к поджелудочной железе. Наиболее часто внелуко- 
вичные язвы пенетрируют в поджелудочную железу и печеночно-дуоде
нальную связку, а иногда и в поперечно-ободочную кишку, желчные 
пути (желчный пузырь, общий желчный проток). У больных с подоб
ными осложнениями болезнь характеризуется более тяжелым течением, 
я лечение бывает малоэффективным.

Рис. 1

В литературе описаны случаи механической желтухи, когда во вре
мя операции было обнаружено, что причиной желтухи явилась пост
бульбарная язва, рубцовый процесс или воспалительный инфильтрат 
язвенной этнологии, что и создавало механическое препятствие оттоку 
желчи [3, 5]. Приводим следующее наблюдение.

Б-ая X. Ш. 63 лег, поступила п гастроэнтерологическое отделение Республиканской 
клинической больницы 27/ХП 82 г. с диагнозом язвенной болезни двенадцатиперстной 
кишки. Жалобы: боли в эпигастральной области с иррадиацией в поясницу, чувство 
жжения, изжога, отрыжка воздухом, тошнота, периодическая рвота с примесью жел
чи, потеря аппетита. Болеет с 1975 г. Неоднократно подвергалась рентгенологическо
му обследованию, при котором обнаружились явления хронического гастрита. В но
ябре 1981 г. состояние резко' ухудшилось, появилась желтуха. С диагнозом водянки 
желчного пузыря больная подверглась операции, во время которой установлена опу
холь поджелудочной железы. Наложен анастомоз между желчным пузырем и же
лудком. После операции состояние больной улучшилось, желтуха прошла, однак» 
изжога, рвота желчью продолжались.

Больная правильного телосложения, удовлетворительной упитанности, кожные по
кровы и видимые слизистые оболочки обычной окраски. Язык влажный, густо обложен 
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желтовато-белым налетом. Живот мягкий, умеренно болезненный в правом верхнем 
квадранте. Печень и селезенка не прощупываются.

Общий анализ крови: Нв—13 г%, ив. показатель—0,8, эр,—4150000, лейк.— 
7000, СОЭ—20 мм в час. Билирубин—0,67 .иг%. Общий анализ мочи и кала без 
особенностей.

При гастродуоденоскопии в пилорическом отделе желудка определяется анасто
моз с желчным пузырем. Привратник функционирует нормально. Фатеров сосок 
плотной консистенции, увеличен в размерах, поверхность бугристая, изъязвленная.

Заключение: опухоль фатерова соска?
При гистологическом исследовании биоптического материала данных о злока

чественности новообразования нет. Рентгенологическое исследование: желчный пузырь 
соединен с выходным отделом желудка, бариевая масса заполняет желчный пузырь. 
В последнем наряду с барием имеется и воздух. В нисходящей части двенадцати
перстной кишки по медиальному контуру, примерно на уровне фатерова соска, выявле
но довольно большое изъязвление.

Заключение: язва нисхрдящего отдела двенадцатиперстной кишки.

В приведенном наблюдении не только при ранее предпринятых 
рентгенологических исследованиях, но даже при операции н дуодено- 
скопии не удалось выяснить природу заболевания-. Произведенное опе
ративное вмешательство (холецнстогастротомия) по поводу диагноза 
опухоли поджелудочной железы, оказавшегося впоследствии ошибоч
ным, привело лишь к ликвидации желтухи и частичному улучшению 
состояния больной.

Весьма частым осложнением язв является рубцовое сужение две
надцатиперстной кишки, которое в наших наблюдениях было отмечено 
у 30 больных (50%). В 14 случаях оно локализовалось в области пе
рехода луковицы в нисходящий отдел, в 12—в верхней трети последнего, 
а в 4 случаях ниже фатерова сосочка, при этом у 86% больных стенозы 
располагались супрапапиллярно и только у 14% инфрапапиллярно.

Ранними признаками начинающегося стеноза двенадцатиперстной 
кишки являются чувство переполнения желудка, вздутие, отрыжка, тош
нота, рвота, которая только временами облегчает состояние больного. 
Он теряет в весе, несмотря на полноценное питание.

Приводим одно из наших наблюдений.

Б-й И. Б., 28 лет, поступил в хирургическое отделение Республиканской клиниче
ской больницы 10/Х 80 г. с диагнозом: спаечная болезнь, острый панкреатит. Жалу
ется на постоянные ноющие боль՛ в эпигастральной области, чувство распирания н пе
реполнения в верхней половине живота, тошноту, рвоту, дегтеобразный стул. Болеет 
около 8 лет. При повторных рентгенологических исследованиях ставился диагноз яз
венной болезни луковицы двенадцатиперстной кишки.

Шесть месяцев назад больной оперировался по поводу язвенной болезни, но язза 
не была обнаружена. Через месяц жалобы возобновились, и с кровотечением повтор
но поступил в хирургическое отделение.

Больной правильного телосложения, удовлетворительной упитанности. Язык влаж
ный. Живот при пальпации болезненный в эпигастральной области. Печень и селезен
ка не пальпируются.

Анализ крови: Нв—10 ժ%, эр.—34160000, лейк.—7000, СОЭ—10 .ил в час. Рент
генологическое исследование: пищевод без изменений, желудок больших размеров,, 
натощак содержит много жидкости. Перистальтика живая. Эвакуация бария замед
ленная. В начальном отделе нисходящего отдела 12-перстной кишки по наружному 
контуру определяется втяжение, а по внутреннему—ниша размером 2—3 см. Склад-
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ки слизистой конвергируют к язвенной нише. На уровне поражения определяется 
сужение кишки.

Заключение: внелуковичная язва двенадцатиперстной кишки, осложненная стено
зом и, очевидно, ленетрацисй в поджелудочную железу.

При повторном оперативном вмешательстве установлено, что желудок и двенадца
типерстная кишка в обширных сращениях. Головка поджелудочной железы с подко
вой двенадцатиперстной кишки составляют один конгломерат. Была произведена ре
зекция желудка с выключением язвы двенадцатиперстной кишки по Гофмейстеру-Фин- 
стереру. Послеоперационное течение гладкое. Больной выписан с улучшением.

Из вышеизложенного следует, что внелуковичные язвы, по сравне
нию с луковичными, значительно чаще сопровождаются различного 
рода осложнениями

Длительно существующая язва вызывает не только необратимые 
изменения в стенке самой кишки, но и отрицательно влияет на функ
цию смежных органов, что утяжеляет течение заболевания и сущест
венно затрудняет оперативное вмешательство. Своевременная и пра
вильная диагностика внелуковичных язв приобретает исключительно 
важное значение.

Кафедра рентгенологии и радиологии
Ереванского медицинского института Поступила 15/III 1983 г.

Գ. Ա. ԴԱՆԻԵԼՅԱՆ, Ն. Ա. ՄԱՄԻԿՈՆՅԱՆ

ՏԱՍՆԵՐԿՈՒՄԱՏՆՅԱ ԱՂՈՒ ԱՐՏԱՐՈԻԼՐԱՐ ԽՈՑԻ ԲԱՐԴՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ 
ՄԱՍԻՆ

Հեղինակների կողմից դիտված տասներկումատնյա աղու արտ աբուլբար 
ի՚ոցի 60 դեպքի կլին իկարւեն տ գենո լո գի ական ուսումնասիրության ժամանակ 
րացահայտվել են հետևյալ բարդություններ' պերիվիսցերիտ' 60, աղի и տամ որ
սային արյունահոսություն' 41, հարևան Օրգաններում խոցի ներթափանցում' 
36, ազիների նեղացում' 30 դեպք։

Ներկայացված են կրճատ արտաբույյբար խոցի բարդացված ձևերով հի
վանդների ստուգված դիտումներ։

Նշվում է հիվանդության ընթացքի բնույթի փոփոխությունը բարդության 
զարգացման պայմաններում։

Ընդգծվում է բարդությունները կանխելու համար արտաբուլբար խոցերի 
ժամանակին ախտորոշման և բուժման անհրաժեշտությունը։

G. A. DANIELIAN, N. A. MAMIKONIAN

ON THE COMPLICATIONS OF DUODENAL EXTRABULBAR ULCERS

The cases of very interesting suboperative verified observations of 
complicated forms of extrabulbar ulcers are described. The changes in 
the character and course of the disease during the development of com
plications are revealed. The importance of the timely diagnosis and treat
ment of extrabulbar ulcers is stressed for the prevention of the develop
ment of the complications.
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УДК 618.19—076.5—084

Г. А. АРЗУМАНЯН

О ВОЗМОЖНОСТЯХ ЦИТОЛОГИЧЕСКОГО МЕТОДА В 
ДИАГНОСТИКЕ ПРЕДРАКОВЫХ СОСТОЯНИЙ И РАКА 

МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПРИ ПРОФИЛАКТИЧЕСКИХ ОСМОТРАХ

Установлено, что цитологический метод является одним из обязательных диагности
ческих мероприятий, повышающих эффективность профилактических осмотров в вы
явлении предопухолевых состояний и рака молочной железы.

На данном этапе развития клинической онкологии проблема рака 
молочной железы состоит не столько в усовершенствовании методов 
лечения этого заболевания, сколько в раннем его выявлении и профи
лактике.

Опыт ведущих онкологических учреждений показал, что одним из 
путей активного выявления предраковых состояний и рака молочной, 
железы могут явиться шрофилактические осмотры женщин в маммоло
гическом центре, где используется комплекс диагностических мероприя
тий, в том числе цитологический метод, для уточнения характера про
цесса.

Поскольку цитологический метод в диагностике предраковых со
стояний и рака молочной железы считается эффективным и достовер
ным, весьма актуально уточнение показаний к его применению, мето
дике исследования, а также определение его роли при массовых про
филактических осмотрах женщин.

Цитологическое исследование при профилактических осмотрах на
ми произведено у 1026 женщин с целью выявления предопухолевых со
стояний и рака молочной железы. Материалам служили пунктаты паль
пируемых опухолей, опухолевидных образований и уплотнений в молоч
ной железе, увеличенных регионарных лимфатических узлов, плевраль
ной полости (4147 исследований). - Эксфолиативный материал, под
вергнутый цитологическому исследованию, включал: выделения из со
ска (674 надлюдения), соскобы с эрозированной поверхности соска 
или околососковой зоны (80), выделения из свищей и отделяемое с
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поверхности pan (58 наблюдений!. Произведено 562 исследования экс
фолиативных объектов, причем у 102 женщин параллельно исследова
ли пунктаты и эксфолиативный материал.

Препараты красились по Паппенгейму. Достоверность цитологи
ческих заключений оценивалась по данным цито-гистологичеоких сопо
ставлений у 281 женщины.

Анализ нашего материала показал, что цитологическое исследова
ние пунктатов при пальпируемых опухолях и опухолевидных образова
ниях не менее 1 см в диаметре является высокоэффективным достовер
ным методом (совпадение с гистологическим 89,29%), способным под
твердить клинический диагноз, уточнить его при сомнительных пальпа
торных и рентгенологических данных, выявить злокачественную приро
ду в случаях, не вызывающих подозрения. Цитологическое заключе
ние о раке при соответствующих пальпаторных и маммографических 
данных является морфологическим подтверждением диагноза; отсут
ствие же клеток рака в пункционном или эксфолиативном материале 
не позволяет исключить его наличия, поскольку материал для исследо
вания может быть получен не из очага озлокачествления. По той же 
причине цитологическое заключение о доброкачественном процессе мо
жет считаться достоверным только при полном совпадении с данными 
пальпаторного и маммографического обследования.

При цитологическом заключении о предраковой пролиферации 
эпителия необходимо проведение секторальной резекции со срочным 
гистологическим исследованием, так .как при таком заключении в 9,8% 
случаев гистологически выявляются начальные формы инвазивного ра
ка. Следовательно, цитологический метод при обследовании женщин с 
выявленной очаговой патологией молочных желез, определяя предра
ковую пролиферацию эпителия, способствует отбору больных, требую
щих окончательного этапа уточняющей диагностики—оперативного 
вмешательства со срочным гистологическим исследованием.

При очаговых поражениях размером менее 1 см в диаметре число 
неудачных пункций и ошибочных цитологических заключений значи
тельно увеличивается.

По выделениям из соска диагноз рака был поставлен у 7, внутри
протоковой папилломе—у 28 больных- В остальных случаях дано опи
сание цнтограммы с указанием, что такая цитологическая картина свой
ственна кистозной мастопатии или без такого указания, поскольку вы
деления из соска могут не отражать сущности патологического процес
са, а только содержимого крупных выводных протоков. Поэтому у жен
щин, имеющих выделения из соска и пальпируемый узел, параллельно 
исследовался и пункционный материал.

У 3 больных рак молочной железы был поставлен цитологическим 
исследованием пунктата увеличенного регионарного лимфатического 
узла при пальпируемом в молочной железе первичном очаге, у 36 вы
явлены элементы рака при пальпируемом очаговом поражении. У одной 
больной элементы рака выявлены в пунктате плевральной полости при 
очаговом поражении в молочной железе, не превышающем 1 см, и у 
27—при поражении, превышающем этот диаметр.
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При исследовании соскобов с пораженной поверхности соска и око- 
лососковой зоны рак Педжета выявлен у 19, поверхностная базалиома— 
у 1 женщины. Цитологическим исследованием выделений из ран и сви
щей рак молочной железы выявлен один раз при наличии очагового 
уплотнения размером 1,5X2 см, расположенного непосредственно под 
кожей, при обнаружении которого .больная лечила себя различными 
домашними средствами, вызвавшими образование свища.

Вышеизложенное свидетельствует о том, что цитологический метод 
является однпм из обязательных диагностических мероприятий, повы
шающих эффективность профилактических осмотров в выявлении пред- 
спухолевых состояний и рака молочной железы на этале уточняющей 
диагностики. Окончательным же и заключительным этапом является 
секториальная резекция со срочным гистологическим исследованием.

НИИ рентгенологии и онкологии
им. В. А. Фанарлжяна М3 Ари. ССР Поступила 21/ХП 1982 г.

Գ. Ա. ԱՐ9.ՈԻՄԱՆ8ՍԼՆ

ԿԱՆԱՆՑ ՊՐՈՖԻԼԱԿՏԻԿ ՔՆՆՈԻԹՅՈԻՆՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ ՈՋՋԱՈԱՆԱԿԱՆ 
2ԵՏԱՋՈՏՄԱՆ ՄԵԹՈԴԻ 2ՆԱՐԱՎՈՐՈԻԹՑՈԻՆՆԵՐԸ ԿՐԾՔԱԴԵՎսԻ 

ՆԱԽԱՔԱՂ8ԿԵՂԱՅԻՆ ՎԻՃԱԿՆԵՐԻ ԵՎ ՔԱՂՑԿԵՂԻ 
ԱԽՏՈՐՈՇՄԱՆ ԳՈՐԾՈՒՄ

Կանանց մոտ կատարված պրոֆիլակտիկ քննությունների արդյունքների 
տվյալները ЭпЦд են տվել, որ բջջաբանական հետազոտման մեթոդը ախտո

րոշման պարտադիր միջոցառումներից է և զգալի կերպով բարձրացնում է 
կրծքագեձի ն ախ աքա դցկեղա յին և քաղցկեղային կազմափոխումների հայտ

նաբերման հնարավորությունները ւ

G. A. ARZOUMANIAN

ON THE POSSIBILITIES OF THE CYTOLOGIC METHOD IN THE 
DIAGNOSIS OF THE PRECANCEROUS STATES AND 

COMEDOCARCINOMA IN PREVENTIVE EXAMINATIONS

The analysis of the results obtained by cytologic Investigations in 
preventive examination of women has shown, that the cytologic method 
is one of the obligatory diagnostical measures, which increases the effec- 
tlvenes of the preventive examinations for revealing the precancerous 
conditions and comedocarcinomas.
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УДК 618.19-006.6

А. И. ДЖАГИНЯН, Ф. В. БАЛЛЮЗЕК

ВЛИЯНИЕ ГИПЕРТЕРМИИ-ГИПЕРГЛИКЕМИИ НА 
ИММУНОЛОГИЧЕСКУЮ РЕАКТИВНОСТЬ БОЛЬНЫХ 

РАКОМ МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Исследовано влияние искусственной общей гипертермии—гипергликемии на имму
нологическую реактивность больных раком молочной железы. Установлено, что раз
личные звенья иммунной системы человека дифференцированно реагируют на гипертер
мию, которая в целом оказывает нммуно-коррегирующее воздействие па организм 
больных раком молочной железы.

В последние годы отмечается значительный прогресс в клиническом 
применении общей и регионарной гипертермии при комплексном лече
нии онкологических больных [1]. Принцип гипертермии, как известно, 
основан на различной термочувствительности опухолевых клеток и здо
ровых тканей (раковые клетки менее резистентны к высокой темпера
туре, нежели здоровые), а также на прямой зависимости между вели
чиной нагревания и степенью разрушения опухоли. Не вызывает со
мнения, что повышение температуры тела до41°С.и выше приводит к 
серьезным сдвигам в жизненно важных системах и функциях организ
ма (обмен веществ во всех формах его проявления). В этой связи пред
ставляет большой интерес состояние иммунной системы организма, при
нимающей непосредственное участие в контроле за опухолевым рос
том [7, И].

Учитывая актуальность проблемы и недостаточную освещенность 
се в литературе, на базе клиники госпитальной хирургии и ЦНИЛ 
ЛСГМИ проведено исследование иммунологической реактивности боль
ных раком молочной железы, подвергнутых искусственной общей ги
пертермии—гипергликемии. Обследовано 74 женщины, больных раком 
молочной железы. Клинические стадии заболевания—с I по IV. У всех 
больных диагноз заболевания основывался на достоверных клинических 
признаках и подкреплялся данными гистологического контроля. Воз
раст больных—18—60 лет. Параллельно определялись иммунологиче
ские показатели у 80 здоровых женщин (контроль).

Иммунологический статус больных и здоровых женщин определял
ся с помощью следующих методов: Е-РОК [12]-количественная ха- 
рактеристикаТ-лимфоцитов крови («активные» и «тотальные» Т-розет- 
ки); РБТЛ на ФГА [6]—функциональная характеристика лимфоцитов 
крови; В-розеткообразование с зимозаном—количественная характери
стика В-лимфоцитов [3, 13]; определение уровня иммуноглобулинов 
крови класса М, G, А по Манчини; показатель макрофагальной транс
формации мононуклеарав (ПМТМ) крови [4]—характеристика 'Макро
фагального звена иммунитета; абсолютное количество циркулирующих 
лимфоцитов. Пробы крови для исследования брали до сеанса гипер
термии, на 1, 3, 7, 14, 20, 30, 40-й день после гипертермии.

Гипертермия проводилась с помощью аппликаций всей поверхности 
тела пациента (кроме головы и шеи) прогретым озокеритом—модифи- 
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нация метода Pettigrew [15], но без нагревания вдыхаемой газовой сме
си при искусственной вентиляции легких. Голова охлаждалась с по
мощью установки для краниоцеребральной гипотермии. Сеанс гипер
термии проводился в условиях общей анестезии и искусственной венти
ляции легких с гипероксигенацией. Температура тела во время сеанса 
(4—5 часов) поддерживалась на уровне 41—42°С и измерялась в пище
воде, прямой кишке, подкожной клетчатке, опухоли, наружном слухо
вом проходе.

Учитывая известную особенность опухолевых клеток—способность 
к интенсивному гликолизу [16], мы применяли искусственную гипер
гликемию с целью избирательного перекисления опухоли (накопление 
в ней молочной кислоты приводит к снижению pH опухоли, а соответ
ственно и резистентности к повреждающему действию высокой темпе
ратуры, в то время как pH здоровой ткани снижается незначительно). 
Принято считать, что в результате перекисления опухоли (pH—5,8֊ 
6,5), которое наступает при уровне сахара в крови не ниже 400 мг°/о, и 
повышения температуры до 42°С происходит воздействие на мембраны 
лизосом опухолевых клеток. Это приводит к высвобождению и акти
вации. гидролитических ферментов. Цитолизная реакция, достигнув 
здоровой ткани (нормальное pH), прекращается, в чем и заключается 
избирательность воздействия [8, 9].

Гипергликемия создавалась внутривенным введением 40% глюко
зы. Во время гипертермии внутривенно вводились небольшие дозы цито
статиков (цпклофоофан 5—10 мг. адриамицпн—0.5—1,0 мг на 1 кг веса), 
а также дополнительные протекторы систем тканевого дыхания, повы
шающие общую толерантность организма к гипертермии.

Как видно из таблицы, иммунологический статус больных раком 
молочной железы, исследованный при помощи указанных методов, су
щественно отличается от данных контрольной группы здоровых лиц. 
Особенно отчетливо прослеживается угнетение различных звеньев им
мунитета у больных с распространенными формами опухолевого про
цесса. Так, статистически достоверное снижение уровня Т-лимфоцитов 
(абсолютного и относительного) в исходных показателях этих больных 
наблюдается как в «активном», так и в «тотальном» розеткообразова- 
нии. Наряду с низким количеством Т-лимфоцитов здесь отмечается и 
падение числа В-клеток в периферической крови. Соответственно у 
данного контингента при подсчете оказалось высоким количество О-кле- 
ток. У раковых больных с запущенными клиническими формами (таб
лица) выявлено достоверное подавление функциональной активности 
лимфоцитов крови, что видно из реакции бласттрансформации на ФГА. 
Несмотря на большую вариабельность показателей в обследованных 
группах, что обусловлено влиянием конкретных факторов (клиническая 
стадия болезни, предшествующее лечение и др.), выявленная общая 
тенденция к снижению количественной и качественной характеристики 
иммунокомпетентных клеток указывает на бесспорное подавление опу
холью иммунного потенциала онкологических больных.

Это положение подтвердил и тест по макрофагальному звену им
мунитета (ПМТМ). Как видно из таблицы, ПМТМ в исходных данных
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Исходные показатели иммунологической реактивности больных раком мол >чной железы (М+га)
T а б л и ц

Г руппа 
обследованных

Число 
обследо
ванных

Абсолютн. ко- 
лич. лимфоци

тов

Т-лимфоинты
В-лимфо- 

циты РБТЛ, % ПМТМ, %
Иммуноглобулины

Т-актнвные, 
%

Т-тотальные, 
% М О А

Практически здо
ровые 80 2109+81 43,6+1,1 51,8+1,2 9,2+0,2 52,3+3,1 59.3+2,6 271+22 2263+78 366+27

Рак I стадии 13 1922+98 36,1+12 45.9+0,9 8,2+0,3 49,0+3,3 52,8+3,0 276+30 1622+97 286+34

Рак 11 и III ста
дии 35 *1397+122 ♦31,4+1,3 *41,1+1,4 *6.8+0,5 ♦41,2+4,2 *40,1+3,7 221+45 1783+101 213+51

Рак IV стадии 25 **1070+103 **23.9+1,3 *34.3+1,2 *5.5+0,3 ♦*31,8+3,3 **26,7+2,9 467+39 **1272+91 *207+52

Примечание. * — Р<0,05; ** — Р<0,01.



у раковых больных заметно снижен, что особенно характерно для «тя
желых» пациентов. Насми ранее установлено, что снижение ПМТМ у 
последних обусловлено ингибирующим свойством сыворотки больно
го [5].

Количественное определение иммуноглобулинов крови М, G, А вы
явило общее снижение у раковых больных уровня IgG независимо от 
стадии заболевания- Несколько ниже оказался у них и уровень 
IgA. Необходимо подчеркнуть, что у больных значительно чаще, чем 
у здоровых, выявлены отклонения от пределов нормы (вверх и вниз) в 
содержании IgM и IgG (метол альтернативного варьирования). Ин
тересно отметить, что увеличение уровня IgM в крови коррелировало с 
клинической ремиссией болезни независимо от стадии опухолевого про
цесса. По отношению к IgG, наоборот, чаще наблюдалась обратная 
зависимость.

Прежде чем перейти к влиянию гипертермии на иммунореактив
ность онкологических больных необходимо отметить следующее. Иссле
дование здоровых женщин выявило различия Ииммунного фона в зави
симости от того, в какое время года проведено обследование. В осен
не-зимний период (по сравнению с весенне-летним) оказались повы
шенными следующие показатели: Т-активные (48,3±1,1:38,9±1,2); 
Т-тотальные (57,2±1,2:46,5±1,3); В-лимфопиты (9,6±0,2:8,8±0,2); 
ПМТМ (62,0±2,5:56,6±2,7). В весенне-летний период высокие показа
тели наблюдались в РБТЛ (54,6±4,2:49,б±2,7) и в уровне иммуно
глобулинов М (303±20,3:252± 13,8), G (2429±134,8:2128± 130,4), 
А (392±45,6:325±31,5).

Реакция системы иммунитета раковых больных на общую гипер
термию-гипергликемию в типовом варианте была дифференцированной 
Так, лимфопения, наблюдаемая у больных в первые сутки, постепенно 
устранялась к 7-му дню. а стабилизация количества лимфоцитов в кро
ви наступала на 10-й день.

Уровень Т-лимфоцитов («активные» и «тотальные») после некото
рого снижения в первые дни (рис. 1 а) постепенно, но устойчиво повы
шался (5—10-й день), достигая оптимального уровня на 14—20-й день. 
В это время процент Т-лимфоцктов в крови больных значительно пре
вышал исходные данные и сравнивался с показателями здоровых лиц. 
К 40-му дню уровень Т-клеток снижался, оставаясь при этом все же вы
ше исходного,

Количество В-лимфоцитов резко уменьшалось в первые дни после 
сеанса (рис. 16). Далее, после 7—10-го дня, начиналось постепенное 
увеличение их числа и на 20-й день происходило восстановление уровня 
В-клеток. На 40-й день число В-лимфоцитов соответствовало исходным 
данным, иногда несколько превышая их.

Функциональная активность лимфоцитов крови (РБТЛ на ФГА) 
сразу после сеанса гипертермии была снижена (рис. 1 в). Через 7 дней 
после сеанса начиналось увеличение показателей РБТЛ, которое до
стигало максимума на 14—20֊й день. В этот период активность лимфо
цитов больных превышала не только исходные показатели, но и уровень 
РБТЛ контрольной группы здоровых лиц. В конце месяца наблюда-

462



лось постепенное снижение уровня РБТЛ и приближение к исходному, 
в ряде случаев заметно превышающее последний.

Рис. 1. а. Динамика уровня Т-лимфоцитов крови больных после сеанса 
гипертермии. X—уровень Т-лимфоинтов в %, У—дни наблюдения, И—ис
ходный уровень Т-лимфоцитов больных, К—уровень Т-лимфоцптов здоро
вых лиц. 6. Динамика уровня В-лимфоцитов крови больных после сеанса 
гипертермии. X—уровень В-лимфоцитов в %, У—дни наблюдения, И— 
исходный уровень В-лнмфоцитов больных, К—уровень В-лимфоцитов здо-
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ровых лиц. в. Динамика показателя РБТЛ больных после сеанса гипер
термии. X—показатель РБТЛ в %, У—дни наблюдения, И—исходный 
уровень РБТЛ больных, К—уровень РБТЛ здоровых лиц. г. Динамика 
ПМТМ больных после сеанса гипертермии. X—уровень ПМТМ в %, У— 
дни наблюдения, И—исходный уровень ПМТМ больных, К—уровень 
ПМТМ здоровых лиц. д. Динамика уровня IgM больных после сеанса 
гипертермии. X—уровень IgM в ли%, • У—дни наблюдения, И—исходный 
уровень IgM больных, К—уровень IgM здоровых лиц. е. Динамика уровня 
IgG больных после сеанса гипертермии. X—уровень IgG в ли%. У—дин 
наблюдения, И—исходный уровень IgG больных, К—уровень IgG здо

ровых лиц.

Иная дииаьмика выявилась по ПМТМ. Во время сеанса гипертер
мии этот показатель значительно возрастал (рис. 1 г). Высокий ПМТМ 
определялся до 10—14-го дня, после чего происходило постепенное 
снижение его до исходного уровня. В ряде случаев повышенный уро
вень ПМТМ (на 10%) держался более месяца.

Интересную динамику удалось проследить по изменению уровня 
иммуноглобулинов класса М и G. Сразу после гипертермии происхо
дило заметное снижение уровня иммуноглобулинов обоих классов. В 
последующие дни уровень IgM у большинства больных постепенно воз
растал и через 14—20 дней уже превышал исходные данные (рис. 1д). 
Позже этот показатель продолжал расти или держался на уровне, пре
вышающем исходный. В первые сутки после гипертермии уровень 
IgG часто возрастал (иногда в виде всплесков), но в дальнейшем про
исходило постепенное снижение его (рис. 1е). Через две недели уро
вень IgG оказывался ниже исходного и продолжал снижаться в после
дующие дни.

Таким образом, в результате воздействия теплового шока (41—42°С) 
на организм больных раком молочной железы у последних наблюда
лись определенные сдвиги в иммунной системе. В первую неделю по
сле сеанса гипертермии (период последствий теплового шока) проис
ходило снижение большинства иммунологических показателей. Далее 
отмечена дифференцированная динамика конкретных иммунологиче
ских показателей, характеризующих то или иное звено иммунитета. 
Так, установлено последующее повышение у больных уровня Т-лимфо
цитов, показателя бласттрансформаиии лимфоцитов на ФГА, показате
ля макрофагальной трансформации мононуклеаров, уровня иммуногло
булина М. Медленное восстановление числа В-лимфоцитов и сниже
ние уровня IgG коррелировало с клиническим улучшением состояния 
больных после гипертермии. Кроме того, нами получены предвари
тельные данные о снижении у больных раком молочной железы уровня 
лимфоцитов-супрессоров и блокирующего фактора сыворотки крови (в 
РТМЛ) через две недели после гипертермии. Следовательно, исходя 
из вышеизложенного, можно констатировать дифференцированную чув
ствительность различных звеньев иммунной системы больных раком 
молочной железы к искусственной общей гипертермии, оказывающей в 
целом иммунокоррегирующее воздействие.

Эффект гипертермии иа иммунную систему организма, как нам ка
жется, выражается в следующем: неспецифическое воздействие высо
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кой температуры (41—42°С) на иммунобиологические процессы в орга
низме (общая «термическая встряска»); некроз опухолевых клеток по
сле гипертермии приводит к массовому поступлению в организм про
дуктов распада этих клеток, что вызывает синдром интоксикации, вы
раженный в общей депрессии различных функций организма, в том 
числе и иммунитета (сразу после сеанса); пережившая гипертермию 
часть опухолевых клеток приобретает антигенную гетерогенность, а, 
следовательно, лучше обнаруживается иммунной системой «хозяина». 
Видимо, именно с этим, в основном, связан последующий подъем имму
нологических показателей (7—20-й день).
Ленинградский санитарно-медицинский институт Поступила 16/1Х 1982 г.

Ա. Ի. ՋՍ.ՂԻՆՅԱՆ, 1. Վ. РЩПЬЯЪЧ

2ԻՊԵՐԹԵՐՄԻԱՅԻ-ՀԻՊԵՐԳԼԻԿԵՄԻԱՅԻ ԱՋԴԵՑՈԻԹՅՈԻՆԸ ԿԱՔ-ՆԱԳԵՂԱԻ 
ՔԱՂՑԿԵՂՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԻՄՈԻՆՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ՌԵԱԿՏԻՎՈԻՒՅԱՆ ՎՐԱ

Հետազոտված է արհեստական ընդհանուր հիպերթերմիայի-հիպերգլիկե- 
միայի ազդեցությունը կաթնագեղձի քաղցկեղով հիվանդների իմունոլոդիական 
ոեակս.'իվության վրա։

Հայտնաբերված է, որ հիպերթերմիան մարդու իմունային համակարգի 
տարրեր Օղակների վրա դիֆերենցիալ ազդեցություն է գործում, որը ամբող
ջությամբ վերցրած իմունակարգավորիչ դեր է կատարում կաթնագեղձի քաղց
կեղով հիվանդների օրգանիզմի վրա։

A. 1. DJAGJNIAN, F. V. BALLYUZEK

EFFECT OF HYPOTHERMIA-HYPERGLYCEMIA ON THE 
IMMUNOLOGICAL REACTIVITY OF PATIENTS WITH 

COMEDOCARCINOMA

The effect of the artificial hypothermia-hyperglycemia on the immu
nological reactivity of the patients with comedocarcinoma has been stu
died. It is established that different links of the human immune system 
react differentially on hypothermia, which has in general an immune 
corrective influence upon the organism of the patients with comedocar
cinoma.

Л ИТЕРАТУРА

1. Александров H. H„ Савченко H. E., Фрадкин C. 3., Жаврид Э. А. Применение 
гипертермии и гипергликемии при лечении злокачественных опухолей. М., 1980.

2. Баллюзек Ф. В., Джагинян А. И.. Андреева Л. Н. В кн.: Новые методы иссле
дования в экспериментальной и клинической медицине. Куйбышев, 1980, стр. 62.

3. Гришина М. И., Мюллер С. Бюлл. эксперим. биол. и мед., 1978, т. 85, 4, стр. 503.
4. Демченко 7. А. Определение феномена макрофагальной трансформации мононук- 

леарных клеток ь культуре лейкоцитов крови для оценки иммунологического 
состояния организма. Методические рекомендации. Л., 1980, стр. 14.

5. Джагинян А. И., Демченко Т. А. Вопр. онкологии, 1981, т. 27, 6, стр. 32.
6. Самойлина Н. А. Лабор. дело, 1970, 8, стр. 455.

465



7. Allan В:, Norman R. Cancer Chemother. Rep., 1974, 58, 295.
8. Ardenne M. von, Rlger F. Arch. Yeschwulstlorsch., 1972, 40, 51.
9. Ardenne M. yon, Kell E. Arch. Yeschwulstlorsch., 1979, 49. 223.

10. Crlle Y. Ann. Surg.. 1962, 156, 401.
11. Dickson I. In: International syn poslum on cancer therapy by hyperthermia and 

radiation. Washington, 1975. 134.
12. Kermdn R. H., Smith R„ Stefani S. S. Cancer Res., 1977, 36, 3274.
13. Mendes N„ Mikl S-, Pelxlnno Z. J. Immunol., 1974, 113,531.
14. Pettigrew R. In: International symposium on cancer therapy by hyperthermia and 

radiation. Washington, 1975, 282.
15. Pettigrew R., Yalt I., Lundgate C.. Smith A. Brit. Med. J., 1974, 4, 679.
16. Warbnrg O. Uber den stoffwechsel der tumpren. Berlin, 1926.

УДК 616—7 ■

В. T. АПОЯН, О. X. БАТИКЯН, И. М. ХАЧАТУРЯН

НАШ ОПЫТ ЛАПАРОСКОПИИ В ХИРУРГИЧЕСКОЙ КЛИНИКЕ

Представлены результаты применения лапароскопии у больных с различными за
болеваниями органов брюшной полости и забрюшинного пространства. Отмечается 
ценность применения лапароскопии у больных с механической желтухой неясного ге
неза с целью холецнстохолангнографин и декомпрессии желчных путей. Наружное 
транспеченочпое дренирование желчного пузыря с последующим промыванием его 
растворами антибиотиков показано у лиц пожилого и старческого возраста с обтура
ционным холециститом, где неотложное вмешательство связано с высоким риском.

В настоящее время в отечественной и зарубежной литературе име
ется значительное количество работ, посвященных технике лапароско
пии, показаниям и противопоказаниям к ее применению [1—10]. Сфе
ра применения лапароскопии в последние годы заметно расширилась. 
Наметилась тенденция к сочетанию диагностических и лечебных мани
пуляций в процессе лапароскопии, в частности при острых заболеваниях 
и травмах брюшной полости.

Лапароскопия нами применена у 200 больных в возрасте от 13 до 
75 лет с различными острыми и хроническими заболеваниями органов 
брюшной (полости и забрюшинного пространства. Применяемая методи
ка лалароскопии мало отличалась от общепринятой. Серьезных ослож
нений при этом не наблюдалось. Лишь у одного больного отмечалась 
умеренная подкожная эмфизема в области раны.

Противопоказанием к лапароскопии являются спаечный процесс в 
брюшной полости, выраженный метеоризм, диафрагмальные грыжи, 
недостаточность сердечно-сосудистой системы, включая тяжелую коро
нарную недостаточность, пароксизмальную тахикардию, нарушение 
атр иовентрикул ярн ой пр овод и<м ости.

Среди обследованных больных с патологией печени и желчных пу
тей было 118, поджелудочной железы—26, желудочно-кишечного трак
та—18, забрюшинного пространства—12, сальника и брюшины—11, се
лезенки—8, органов малого таза—9. ■ •
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Диффузная патология печени выявлена у 80 больных. В этой груп
пе после осмотра производилась биопсия печени с дальнейшим цитоло
гическим и гистологическим исследованием материала. В 87,2% на
блюдений отмечалось совпадение лапароскопического и морфологиче
ского диагнозов, что указывает на диагностическую ценность методики.

Значительные трудности нередко возникают при дифференциаль
ной диагностике очаговых поражений. Так, в 4 наблюдениях при от
сутствии очаговых изменений на скеннограммах, отрицательной реак
ции латекс-агглютинации лапароскопически заподозрено эхинококко
вое поражение, которое впоследствии подтвердилось на операции.

У 22 больных с патологией желчных путей лапароскопия произво
дилась с целью холангиографии. Показанием к этому явились неубе
дительные данные пероральной и внутривенной холангиографии, а так
же механическая желтуха неясного генеза. В последней группе вместо 
чрескожной холангиографии, производимой обычно вслепую, предпоч
тение отдавалось лапароскопической холецистохолангиографии, когда 
пункция пузыря или протоков выполнялась под контролем глаза. В 
грех наблюдениях лишь с помощью лапароскопической холангиографии 
удалось обнаружить калькулез желчного пузыря. Из 23 больных с ме
ханической желтухой у 21 выявлен рак головки поджелудочной желе
зы, у 2—рак фатерова соска, что и было подтверждено при оператив
ном вмешательстве.

У больных с механической желтухой для создания наружного от
тока желчи после холангиографии произведено дренирование желчно
го пузыря, что привело к сокращению сроков предоперационной подго
товки и способствовало успешному исходу операции. Приводим наше 
наблюдение.

Больной Г., 48 лет, поступил в клинику 17/Х1 80 г. с предварительным диагнозом: 
механическая желтуха. При поступлении жаловался на умеренные боли в правом 
подреберье, тошноту, выраженный зуд, отсутствие аппетита, общее недомогание.

За неделю до поступления появилась желтушность скл»р и кожных покровов. На 
третий день желтухи больной заметал обесцвечивание кала и потемнение цвета мочи. 
В течение одного года отмечались неопределенные боли в верхней половине ж>։в°та- 
С начала болезни потерял в весе 12 кг. Нигде не лечился. (

При объективном обследовании выявлены интенсивная желтушность кожных по
кровов и склер, следы расчесов на коже. При пальпации печень увеличена, нижний 
край закруглен и выступает из-под реберной дуги на 4 см. Общий билирубин 5,4 лг% 
(прямой—4,0, непрямой—1,4 лг%), холестерин—434 жг%. Другие показатели в пре
делах нормы.

Для выяснения причины механической желтухи произведена лапароскопия 
24.Х1.80 г. Желчный пузырь увеличен, напряжен, прикрыт увеличенной печенью, кото
рая имеет зеленоватую окраску.

Произведены чрескожное чреспеченочное дренирование желчного пузыря и холе- 
цнетохолангиография. Контрастированы желчный пузырь и желчные пути. Общий желч
ный проток резко дилятирован, дистальный конец его сужен в виде клюва, контрастное 
вещество в двенадцатиперстную кишку не поступает. Диагностирован рак головки 
поджелудочной железы. В течение 3—4 дней показатели общего билирубина снизи
лись до 1,2 жг% (прямой—0,8, непрямой—0,4 жг%). холестерин—200 мг%.

Вследствие дренирования и отведения желчи наружу состояние больного улучши
лось; желтушность резко уменьшилась, что позволило в краткий срок подготовить 
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больного к операции и выполнить с успехом холецнстоеюноапастомоз в связи с неопе
рабельным раком головки поджелудочной железы.

Наружное транспеченочное дренирование желчного пузыря с по
следующим промыванием его растворами антибиотиков произведено у 
12 больных с некупврующимися приступами острого холецистита в ка
честве последней меры. Указанное дренирование особенно ценно у лиц 
пожилого и старческого возраста с обтурационным холециститом, где 
неотложное вмешательство связано с высоким риском из-за сопутству
ющей патологии. Получаемый выигрыш во времени использовался для 
тщательной предоперационной подготовки больных.

Значительная диагностическая информация с помощью лапароско
пии была получена у 8 больных с увеличенной селезенкой, из коих у 3 
удалось обнаружить ее эхинококковое поражение, у 5—спленомегалию 
на почве цирроза печени.

Различные опухоли брюшной полости, наличие асцита неясного ге
неза явились показанием для лапароскопии у 18 больных. Из них у 3 
выявлена киста брыжейки тонкой кишки лишь с 'Помощью лапароско
пии. При осмотре брюшной полости оказалось возможным дифферен
цировать опухоли слепой кишки от аппендикулярных инфильтратов в 
15 случаях, определить операбельность внутрибрюшных опухолей, уточ
нить их локализацию (вне- или внутрибрюшинное расположение).

Лапароскопия применяется также у лиц с политравмой, находя
щихся в бессознательном состоянии. В подобных случаях часто в кли
нике применяется лапароцентез с введением катетера в различные от
делы брюшной полости с аспирацией содержимого (метод шарящего 
катетера). Однако в ряде случаев данные лапароцентеза оказываются 
неубедительными, и тогда лишь лапароскопия может уточнить наличие 
повреждений внутренних органов или исключить последние.

Приводим наше наблю^^ние.

Больной М., 40 лет, поступил в клинику 28.11.80 г. после автоаварип в крайне тя
желом состоянии с предварительным диагнозом: ушиб головного мозга, перелом осно
вания черепа, субарахноидальное кровоизлияние, множественные ушибленные раны 
тела, перелом IV—У11 ребер справа и V—VI ребер слева. Повреждение органов брюш
ной полости, внутреннее кровотечение? Тяжелейшее состояние не позволило полно
стью исключргь повреждения органов живота. Произведен лапароцентез, данные ко
торого оказались недостаточными для точной диагностики. С целью уточнения диа
гноза п/^зведена лапароскопия, при которой выявлено небольшое кровоизлияние в 
брыжейке тонкого кишечника, что позволило взбежать ненужной лапаротомии и пере- 
веХи больного в нейрохирургическое отделение.

Таким образам, на основании данных литературы и собственных 
наблюдений можно заключить, что лапароскопия является ценным диа
гностическим методом, позволяющим уточнить характер патологическо
го процесса органов брюшной полости, его локализацию н распростра
ненность. В сочетании с чреспеченочной холецистохолангиографией и 
декомпрессией желчных ходов лапароскопия позволяет уточнить при
роду механической желтухи—уменьшить желчную гипертензию и со
кратить сроки предоперационной подготовки.
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Декомпрессия желчного пузыря у лиц с тяжелой сопутствующей 
патологией с повышенным оперативным риском в экстренных случаях 
позволяет купировать болевой приступ и острый воспалительный про
цесс в пузыре, избежать экстренных операций.

Кафедра госпитальной хирургии • .
Ереванского медицинского института Поступила 9/XI 1982 г.

Վ. ԱՓՈ9ԱՆ, 2. Ь. ԲԱՏԻԿՅԱՆ, Ն. Մ. ԽԱՉԱՏՐՅԱՆ

ԼԱՊԱՐՈՍԿՈՊՑԻԱՅԻ ԿԻՐԱՌՄԱՆ ՄԵՐ ՓՈՐ1Ը ՎԻՐԱԲՈՒԺԱԿԱՆ 
ԿԼԻՆԻԿԱՅՈՒՄ

Աշխատանքում ներկայացված են հոսպիտալ վիրաբուժության կլինիկա
յում հետազոտված հիվանդների լապարոսկոպիկ քննության արդյունքները։

$ոլ15 է տրված լապարոսկոպիայի արժեքավորությունը խոլեցիստոխոլան- 
գիոգրաֆիայի և լեղուղիների դեկոմպրեսիայի համար այն հիվանդների մոտ, 
որոնք ունեն անհայտ պատճառի մեխանիկական դեղնախտ։

Լեղապարկի արտաքին միջլյարդային դրենավորումը և նրա հետագա 
լվացումը հակաբիոտիկների լուծույթներով հատկապես ցուցված է օբտու- 
րացիոն խոլեցիստ՛իտով տառապող մեծահասակ և ծեր հիվանդների բուժման 
'•ամար, երբ շտապ վիրահատոլթ յունր վտանգավոր է։

Լապարասկոպիան հանդիսանում է նաև արժեքավոր ախտորոշիչ մեթոդ 
անգիտակից վիճակում գտնվող պոլիտրավմայով հիվանդների համար։

V. T. APOYAN, 0. Kh. BAT1K1AN, N. M. KHACHATRIAN

OUR EXPERIENCE OF LAPAROSCOPY IN THE SURGICAL CLINIC

The results of the application of laparoscopy in 200 patients with, 
different diseases of the organs of the abdominal cavity and retroperito
neal space are brought in the article. The application of laparoscbpy in 
patients with mechanical jaundice of the unknown genesis appeared to 
be very valuable for cholecystocholangiography and decompression of bi
liary tracts. External transhepatic drenage of the gallblader with Its fol
lowing lavage by antibiotic solutions is recommended for elderly patients 
with obturative cholecystitis.

’ I* .
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УДК 616.23/24.613.62

В. Г. АМАТУНИ, А. А. ШАХБАЗЯН. Н. О. АВЕТИСЯН, 
Р. А. ПОГОСЯН, С. Ш ЛОРЕЦЯН

СОСТОЯНИЕ БРОНХОЛЕГОЧНОГО АППАРАТА РАБОЧИХ
ЗАВОДА СИНТЕТИЧЕСКОГО КАУЧУКА И РАБОТНИКОВ 

близлежащих предприятий ленинского 
РАЙОНА Г. ЕРЕВАНА

Изучена заболеваемость органов дыхания рабочих, занятых на производстве СК 
н на предприятиях, расположенных р том же районе города. Выявлена высокая за
болеваемость на заводе СК, установлена зависимость заболеваемости от стажа рабо
ты п курении.

Завод синтетического каучука (СК) выбрасывает в атмосферный 
воздух значительное количество хлоропрена, дихлоридов, ацетилена, 
бензола, толуола и других веществ и химических соеденений. По дан
ным лаборатории НПО «Наирит» и Ереванской городской СЭС, кон
центрации хлоропрена в воздушной среде производственных помеще
ний, а также в атмосфере жилых районов, расположенных в радиусе 
7 км, значительно превышают допустимые концентрации (ИДК).

При обследовании рабочих Омского и Куйбышевского завода СК 
было выявлено нарушение у них функций внешнего дыхания [4]. У ра
бочих обувной промышленности Армении, имеющих производственный 
контакт с клеем, в состав которого входит хлоропрен, выявлен хрониче
ский бронхит [3].

По данным НИИ общей гигиены и профессиональных заболеваний 
М3 Армянской ССР, при хронических токсических бронхитах имеет ме
сто, как правило, малосимптомное начало болезни в виде кашля с не
большим количеством мокроты, одышки при физической нагрузке, при
знаков интоксикации организма. Впоследствии, по истечении 5—6 лет, 
развиваются такие осложнения, как эмфизема легких, пневмосклероз, 
легочная недостаточность, легочное сердце [2, 5j.

Исследования были направлены на своевременное выявление ран
них признаков патологии органов дыхания, установление частоты и тя
жести поражения бронхолегочного аппарата, а также на изучение зави
симости развития и течения заболеваний от продолжительности и интен
сивности воздействия загрязненного воздуха.

Исследования проводились у рабочих завода СК, сотрудников 
ВНИИ полимер (ВНИИП), расположенного на расстоянии 300 м ог 
источника загрязнения и работников Армэлектрозавода, отдаленного 
от завода СК на 5 км. Обследованы лица, постоянно проживающие в 
Ленинском районе города не менее 10 лет.

Обследование проводилось в соответствии с методическими указа
ниями ВНИИ пульмонологии М3 СССР по специальной карте, включа
ющей сбор анамнеза, физикальные исследования, изучение функции 
внешнею дыхания методами спирографии и пневмотахометрни с опре
делением жизненной емкости легких (ЖЕЛ), объема форсированного 
выдоха за Г сек (ОФВО, коэффициентов ОФВ։/ЖЕЛ. ОФВ։/ДЖЕЛ, 
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мощности вдоха и мощности выдоха (Мвд., Мвыд.), соотношений Мвд/ 
ЖЕЛ, Мвыд/ДЖЕЛ. Полученные данные подвергнуты статистической 
обработке с вычислением стандартизированных показателей.

Обследовано 837 человек в возрасте от 20 до 63 лет, из них 330 ра
бочих (мужчин) основных цехов завода СК, 203 сотрудника ВНИИП 
(мужчины и женщины) и 304 работника Армэлектрозавода (мужчины и 
женщины). Все обследованные были разделены на 6 групп: 0 группа— 
здоровые лица; I группа—лица с острыми респираторными заболева
ниями в анамнезе; II группа—больные хроническим необструктивным 
бронхитом; III группа—больные хроническим обструктивным бронхи
том; IV группа—больные обструктивной эмфиземой легких в сочетании 
с хронической пневмонией, пневмосклерозом, бронхоэктатической бо
лезнью; V группа—больные бронхиальной астмой.

Из данных, приведенных в табл. I, следует, что хронические неспе
цифические заболевания легких (ХНЗЛ) у рабочих завода СК выявля
ются достоверно чаще, чем среди сотрудников ВНИИП и работников 
Армэлектрозавода. Наиболее распространенным заболеванием орга
нов дыхания среди обследованных является хронический обструктив
ный и необструктивный бронхит, причем на заводе СК он диагностиро
ван достоверно чаще, чем во ВНИИП и на Армэлектрозаводе. Разли
чия по распространенности заболеваний, включенных в IV и V клинико
функциональные группы, статистически недостоверны. Не выявлено 
также достоверных различий в распространенности ХНЗЛ среди муж
чин и женщин Армэлектрозавода и ВНИИП.

В 0 и I группах, несмотря на отсутствие клинических данных, сви
детельствующих о наличии хроническою бронхита, в 14,2% случаев 
среди рабочих завода СК и в 4,9 и 1,3% случаев среди работников 
ВНИИП и Армэлектрозавода имелись нарушения вентиляционной 
функции легких I степени по обструктивному и смешанному типу, что 
расценивается нами как ранняя доклиническая стадия хронического 
бронхита. Статистически достоверное преобладание нарушений брон
хиальной проходимости среди рабочих завода СК может быть объясне
но наиболее высокой концентрацией хлоропрена и других химических ве
ществ в воздухе рабочих помещений этого предприятия.

Суммарная заболеваемость мужчин с учетам доклинической 
стадии хронического бронхита составила на заводе СК 44,2%, во 
ВНИИП—23,7%, на Армэлектрозаводе—18,4% (Р<0,001).

Нашими исследованиями установлено также, что частота отклоне
ний вентиляционной функции легких в пределах пограничной зоны 
(ПЗ) нижней границы нормы (1 о—1,65 о) по обструктивному типу [1] 
у мужчин 0 м I групп достоверно выше на заводе СК, по сравнению с 
ВНИИП и Армэлектрозаводом.

Вышеизложенное указывает на то, что среди рабочих завода СК, 
подверженных действию высоких концентраций химических .ингредиен
тов производства, заболеваемость хроническим бронхитом, как и ран
ние доклинические формы заболевания, встречается достоверно чаще, 
чем среди работников ВНИИП и Армэлектрозавода. : •
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Таблица ]
Зависимость бронхолегочной заболеваемости (в %) от возраста и контингента обследованных

Группа 
обслед. Возраст Число 

обслед. 0 I
0. I

с нар^ш. 11 III IV V И. Ill 
IV

11, Ш, VI 
и 0-1 

с наруш. 
ВФЛ

20-30 113 61,1 19,5 18,6 7,9 1O.6 0,9 18,5 37,1
31-40 76 52,6 22,4 18,4 15,8 9,2 — _ 25,0 43,4
41-50 1G2 49,0 8,8 9.8 26,5 14,7 _ 1,0 41,2 51,0

Завод СК 51 и выше 39 33,0 20,5 5,1 12,5 20,5 10.3 2.6 43,3 48,4
Всего
Стандартна, по воз-

330 52,1 17,0 14,2 16.1 12,7 1.2 0.9 30,0 44,2

расти, показателю 52,1 17.1 14,0 16.1 12,6 1,3 1.0 30,0 44,1

20-30 82 86,0 8,5 2,4 1,2 3,5 _ 4,9 7.3
31-40 60 71,7 20,0 3,3 8,3 —— — ._ 8,3 11,7

ВНИИП
41-50 42 64,3 19.0 7,1 9,6 7,1 __ __ 16;7 23,8

51 и выше 19 42,1 21.1 — 10,5 15,8 5.2 5,2 31,5 31,5
Всего
Стандартна, но воз-

203 73,3 15,2 3.4 5.9 4.4 0,4 0.4 10,7 14,1

расти, показателю 73,3 15.2 3,5 6,0 4.5 0,5 0,5
Р 2-1 <0,001 >0,05 <0.001 <0,001 <0,01 >0,05 <0,0.1 <0,001 >0,05

20-30 74 64,7 23,0 _ 9,6 2.7 _ 12,3 12,3
31-40 79 74,7 25,3 25 _ — — _ — 2.5
41-50 84 58,3 32,1 2.4 9.5 — — — 9.5 П.9

Армэлектро- 51 и выше 67 50,7 22.4 — 17,9 — 7.5 0,5 25,4 >5,4
завод * Всего

Стандартна, по воз-
304 62,5 25,8 1,3 8,8 0,6 1.6 0,3 11.0 12,3

расти, показателю 62,4 26,0 1,4 8.8 0,7 1.6 0,3 10,9 12,3
Р 3-1 <0,01 >0,05 <0.001 <0,05 <0,001 >0,05 >0,05 <0,001 <0,001
Р 3-2 <0,01 <0,01 >0,05 <0,001 <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,0?

Р—достоверность различия между группами обследования.



При выяснении вопроса зависимости частоты ХНЗЛ от возраста 
оказалось, что во всех обследованных группах заболеваемость с воз
растом увеличивается. Обращает на себя внимание тот факт, что сре
ди работников всех предприятий частота доклинического бронхита с 
возрастом уменьшается, а хронического бронхита с клиническими прояв
лениями растет от 18,5 в возрасте 20—30 лет до 43,3% в возрасте 50 лет 
и более. Можно полагать, что с возрастом ранние формы заболевания 
с нарушением вентилляционной функции легких I степени переходят в 
хронический бронхит с развернутой клинической картиной.

Проведенные исследования показали, что с увеличением производ
ственного стажа растет заболеваемость ХНЗЛ (табл. 2). Рост заболе
ваемости у рабочих завода СК достоверен при стаже работы 6 лет и бо
лее, в то время как у работников ВНИИП и Армэлектрозавода—лишь 
при стаже работы свыше 10 лет. Однако среди рабочих завода СК ча
стота ХНЗЛ значительно выше и при стаже работы до 2 лет.

Зависимость бр шхолегочиой заболеваемости (в %) от стажа работы
Таблица 2

Группы 
обследов.

Стаж ра- 
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до 2 S3 60,2 18,1 13,2 18.4 12,1 _ 1.2 20,5 33,7
За под СК 3-5 56 46.4 2>,,8 12.5 14,3 12,5 — — 26,8 39,3

6-10 84 60,7 11,9 25.0 17. t 7.1 2.4 27.4 52,4
10 ■ 07 40.2 И.2 7,4 26,1 18,7 1.9 1.9 46.7 54,1

до 2 ?9 <44.6 12,8 2.6 2.6 _ _ _ 2.6 5.2 >0,05

ВНИИП
3 -5 26 84,7 7,7 3,8 _ 3,8 3.8 — 7,6 11,5 <0,001
6-10 39 79.5 12,8 2.6 5,1 2.6 — —. 7.7 10.3 <0.05

более 10 99 64.6 18,2 4.0 П,1 5.1 — l.o 16,2 20,2 <0.001

до 2 22 63,6 31,8 __ _ 4.6 _ _ 4.6 4,6 >0.05
Арм электр т- 3-5 26 4 т, 2 42.3 — 7.7 3,8 — — 11.5 П.5 <0,05

завод 6-10 57 63.1 26,3 1.7 5.3 — 5.5 12.4 14.5 >0.05
10 199 60,6 25,9 1 ։-5 11,9 — 1.1 0,5 13.0 14,5 ^0,001

Р—достоверность различия и группах обследования во ВНИИ.1 и Армэлек- 
трозаводе по сравнению с группой завода СК.

Сравнительное изучение заболеваемости ХНЗЛ у курящих и неку
рящих мужчин показало значительно более высокую частоту заболева
ний средн курящих. При этом частота ХНЗЛ среди курящих рабочих 
завода СК достоверно (Р<0,001) выше, чем у курящих сотрудников 
ВНИИП и Армэлектрозавода (соответственно 53,0, 27,8, 24,5%).

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о пневмотроп- 
ном действии хлоропрена. При этом с увеличением длительности воз
действия вентиляционные нарушения I степени трансформируются в 
клиническую картину бронхита с первично хроническим течением. В 
свою очередь, отклонения вентиляционных функций легких в пределах 
ПЗ нижней границы нормы переходят в достоверные ^отклонения. Од
новременно установлено, что курение оказывает влияние на развитие 
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хронического бронхита, существенно потенцируя патогенное действие 
хлоропрена на органы дыхания.
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V. G. AMATOUM, A. A. SI1AHBAZIAN, N. H. AVETISS1AN, R. A. POGHOSSIAN, Տ. Տհ. LORENTSIAN

ACTION OF CHLOROPRENIC RUBBER THROWS. ON 
BRONCHOPULMONARY APPARATUS OF THE WORKERS OF 
SR PLANT AND SOME WORKERS OF OTHER ENTERPRISES 

OF THE LENIN’S REGION

The state of the organs of breathing has been studied in workers, 
occupied at the plant of the synthetic rubber and in workers of other en
terprises in the same region. It is shown that the Incidence of these 
workers depends directly on the terms of their work and smocking.
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УДК 616.857:615.217

Э. А. АМРОЯН, А. Л. МАТЕВОСЯН

КОЛИЧЕСТВЕННЫЕ СДВИГИ ПРОСТАГЛАНДИНОВ Е 
У БОЛЬНЫХ МИГРЕНЬЮ

Проведено количественное определение ПГ типа Е у больных мигренью, а также 
определение содержания ПГ типа Е в стенке височных артерий. Выявленные законо
мерности вполне обоснованно позволяют сделать предположение о том, что нарушение 
биосинтеза ПГ в тканях сосудоь мозга может играть важную роль в патогенезе 
мигрени.

Среди вазоактивных веществ, которые могут быть вовлечены в био
химические и циркуляторные процессы, форсмирующие приступ мигре-- 
ни, особое место принадлежит простагландинам (ПГ) [8, 10].

Задачей настоящей работы являлось определение содержания со
судорасширяющих ПГЕ в плазме крови и в некоторых случаях в со
судах у больных мигренью.

Обследовано 25 человек, среди них больных мигренью—16 (жен
щин 13, мужчин 3 в возрасте от 21 до 45 лет), практически здоровых 
добровольцев—6, больных, оперированных по поводу несосудистых за
болеваний головного мозга—3. Последние две группы, считающиеся 
контрольными, состояли из 4 женщин и 5 мужчин в возрасте от 21 до 
40 лет. В период обследования больные находились в стационаре кли
ники нервных болезней Ереванского медицинского института на обыч
ной диете и свободном питьевом режиме, не получая медикаментозного 
лечения. Для обследования были выбраны больные, страдающие тяже
лыми приступами мигрени, с наличием подобных больных в семейном 
анамнезе. Частота приступов колебалась от 2 до 10 раз в месяц с дли
тельностью от нескольких часов до 3 суток.

У 4 больных, страдающих тяжелыми резистентными формами миг
рени, не поддающимися на протяжении многих лет медикаментозному 
лечению, была осуществлена резекция височной артерии с последую
щим количественным определением продукции ПГЕ в изолированном 
in vitro сосуде по .методике Pickard [9]. Количественное определение 
содержания ПГЕ в крови у больных мигренью проводилось в периоде 
ремиссии и на высоте приступа. Для экстракции ПГЕ [13] кровь заби
ралась из локтевой вены утром натощак или в момент приступа мигрени. 
Плазму получали центрифугированием крови (3000 о€>1мин) в течение 
15 мин при 4°С. Иссеченные отрезки височной артерии, помещенные 
немедленно после резекции в раствор искусственной спинномозговой 
жидкости [3], переносились в термостатируемую камеру, где инкуби
ровались при 37°С с добавлением 95% Օշ и 5% ՇՕշ с помощью системы 
Thermomix 1420 (Hugo Sachs Elektronik). После часовой преинкуба
ции оттекающая в течение часа жидкость собиралась для экстракции 
ИГЕ. Идентификацию ПГЕ проводили методом тонкослойной хромато
графии [5]. Количественное определение ПГЕ осуществляли с помо
щью биологического тестирования на полоске желудка крыс [4] при 
сравнении с эффектами стандартного ПГЕ։ (Upjohn Со). Различия 
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между полученными данными оценивали, применяя критерий Фишера-
Стьюдента.

Результаты количественного определения ПГЕ в плазме крови у 
больных в состоянии ремиссии и на высоте приступа мигрени в сопостав
лении с уровнем ПГЕ в плазме крови у здоровых лиц представлены на 
рис. 1. По представленным данным, уровень ПГЕ в плазме больных миг
ренью в состоянии ремиссии повышен по сравнению с уровнем в плазме 
крови у здоровых лиц на 85,7%. Обращает на себя внимание также 
значительное увеличение содержания ПГЕ в плазме у больных миг
ренью на высоте приступа в сопоставлении с их уровнем при ремиссии 
(в 3,3 раза).

хмл

Рис. Содержание ПГЕ в плазме кро
ви у больных мигренью и у практиче
ски здоровых лиц. Обозначения: 1--кон- 
троль (здоровые добровольцы), 2—боль
ные мигренью в состоянии ремиссии 
3—больные мигренью в состоянии при

ступа.

При изучении продукции ПГЕ отрезками резецированных височных 
артерий было обнаружено очень высокое содержание ПГЕ в оттекаю
щей жидкости, равное Ъ среднем 35.8Х10՜7 (±2,4) г/г влажной тка- 
ни/ч. Для сравнения мы располагаем данными 3 случаев определения 
продукции ПГЕ во внечерепных сосудах у больных, оперированных на 
черепе по поводу несосудистых заболеваний головного мозга. В сред
нем продукция ПГЕ у них не превышала 13.1Х10՜7 г/г влажной тка- 
ни/ч.

На основании полученных данных можно считать, что обнаружено 
значительное увеличение продукции ПГЕ во внечерепных артериях у 
больных мигренью, намного превосходящее указанный сдвиг в плазме 
крови при приступе мигрени, а также уровень ПГЕ в артериях людей, 
не страдающих мигренью.

. Приводим одно из наблюдений.
Больная П. А. 45 лет, поступила в отделение нервных болезней по поводу присту

пов острых головных болей, которыми страдает с 10 лет. С возрастом головные боли 
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обострились. В периоды беременности цефалгии полностью проходили и вновь воз
обновлялись после родов. В течение последних 6 лет присоединились диффузные по
стоянные головные боли. В настоящее время частота приступов—1—2 в месяц, про
должительность—до недели. Возникают они чаше с утра, на фоне постоянных голов
ных болей. Внезапно начинается пульсирующая боль в правом виске, которая, на
растая, приобретает мучительный характер. Присоединяется общая слабость, повы
шенная чувствительность к острим запахам, свету, звукам. На следующий день по
валяется тошнота, рвота, приносящая облегчение. Правая половина лица становится 
отечной, гиперемироваииой, пальпация лица резко болезненна, повороты головы уси
ливают головные боли. Артериальное давление обычно снижается до 90/60 лит рт. ст. 
На 3 и 4-й день головные боли приобретают диффузный характер и держатся в течение 
недели. В период приступа больная лишается работоспособности и все дин проводит 
в постели.

На протяжении многих лет больная получала медикаментозное и физиотерапевти
ческое леченье, которое было неэффективным.

В неврологическом статусе: в мгжпрнстулном периоде—болезненность тригеми
нальных точек справа, болезненность при пальпации области правой височной артерии 
и корней волос при потягивании. Сухожильные рефлексы в верхних и нижних конеч
ностях D=S живые. Болезненность симпатических точек на лице справа в области 
надбровной дуги, общин гипергидроз, нестойкий розовый дермографизм. Артериаль
ное давление 120/80 мм рт. ст.

Осмотр в период приступа: лицо гнперемнровано, гиперемия конъюнктивы с обе
их сторон, болезненность тригеминальных точек на лице справа, резкая болезненность 
при пальпации правой височной артерии. Правая височная артерия напряжена, пуль
сация усилена. Отечность правой половины лица. Сухожильные рефлексы D=S жи
вые, артериальное давление 90/60 леи рт. ст.

Параклинические исследования: общие анализы крови и мочи в норме, биохимиче
ские исследования крови в норме. Глазное дно—в норме.

Рентгенография черепа—имеется обызвествление большого серповидного отростка 
и диафрагмы седла. Кости свода черепа и турецкое седло без изменений. ЭЭГ—аль
фа-ритм редуцирован, асинхронные бета-колебания регистрируются по всем отделам 
коры головного мозга. Единичные острые волны регистрируются в левой теменной об
ласти. На ЭЭГ отмечается очаг ирритации в левой теменной области.

География системы внутренних н наружных сонных артерий выявила умеренную 
спастичность сосудов системы наружных сонных артерий с снижением кровенаполне
ния справа.

Клинический диагноз: мигрень, простая форма с частыми и тяжелыми присту
пами.

В связи с неэффективностью медикаментозного и физиотерапевтического лечения, 
которое больная получала на протяжении многих лет, проведена резекция правой ви
сочной артерии. Катамнез наблюдений—1,5 года. После резекции как приступы 
острых головных болей, так и диффузные головные боли полностью прекратились. Со 
слов больной, голова стала «светлой», «легкой», восстановилась трудоспособность.

Содержание ПГЕ в плазме у больной в состоянии ремиссии было равно 0,8 нг/.ил, 
во время приступа мигрени—4,4 на/мл. Продукция ПГЕ резецированным отрезком 
височной артерии оказалась равной 52,2X10՜! г/г влажной ткани/ч.

Обнаруженные высокий уровень содержания ПГЕ в плазме крови 
и усиление их базальной продукции в височной артерии у больных миг
ренью могут свидетельствовать об активном участии ПГЕ в патогенезе 
мигрени.

Острая атака мигрени сопровождается значительными нарушения
ми внутри- и внечерепного кровообращения [10]. Обнаружено, что в 
продромальной фазе мигрени наступает уменьшение мозгового крово
тока, приводящее к нарушению оксигенации мозга [1, 12]- С началом 
головной боли, которую ряд авторов связывает с чрезмерным расшире- 

477

6-834



пнем внечерепных сосудов [1, 10, 14], мозговой кровоток значительно 
увеличивается вследствие развития постгнпоксической реактивной ги
перемии (19].

Sandler [11], основываясь на фактах увеличения выброса ПГ в 
легочные вены в ответ на введение биологически активных веществ и 
возникновение головной боли вследствие внутривенной инъекции ПГЕ։ 
[2], выдвинул гипотезу о том, что пусковым механизмом приступа миг
рени является поступление в мозговые и внечерепные сосуды синтези
рованных в легких ПГ. В этой связи представляет значительный инте
рес обнаруженный нами факт заметного преобладания увеличения про
дукции ПГЕ во внечерепных сосудах больных мигренью по сравнению 
с возрастанием содержания ПГЕ в крови. Полученные данные, по-ви- 
димому, свидетельствуют о том, что наряду с системным- увеличением 
содержания ПГЕ местные изменения их продукции внечерепными со
судами могут играть важную роль в патогенетическом механизме на
ступления приступа мигрени.

Вышеизложенная точка зрения позволяет объяснить природу тако
го явления, как гемикрания. По-видимому, в патогенезе мигрени бо
лее важную роль могут играть местные нарушения продукции ПГЕ в 
■стенке сосудов, возможно, являющиеся следствием биохимической ано
малии генетического происхождения, проявляющейся в виде патологи
чески усиленной продукции ПГЕ во внечерепных сосудах больных 
мигренью.
Кафедра фармакологии и кафедра нервных болезней

Ереванского медицинского института Поступила 27/ХП 1982 г.

Է. Ա. ԱՄՐՈՑԱՆ, Ա. Ա. ՄԱՐ՚ԵՎՈՍՑԱն

ՊՐՈՍՏԱԳԼԱՆԴԻՆ b-Ի ՔԱՆԱԿԱԿԱՆ ՏԵՂԱՇԱՐԺԵՐԸ ՄԻԳՐԵՆՈՎ 
ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Բերված են Ե տիպի պրոստագլանդինների (ՊԳԵ) քանակական որոշման 
արդյունքները առողջ մարդկանց, միգրենով և ոչ անոթային հիվանդություն
ներով տառապող հիվանդների մոտւ

Հայտնաբերված է ՊԳԵ-ի քանակական աճ միգրենով հիվանդների արյան 
.պլազմայում (85,7%) առողջ մարդկանց համեմատությամբ։ Միգրենի նոպայի 
պայմաններում նկատվել է զգալի ՊԳԵ-ի քանակական աճ, որը գերազանցել 
Լ 3,3 անգամ նոպայից դուրս վիճակի մակարդակը։ Միդրենով հիվանդների 
քումբային զարկերակներում հայտնաբերվել է ՊԳԵ-ի խիստ բարեր պարունա
կություն։ Ենթադրվում է, որ միգրենի պաթոգենեզում կարևոր ՛դեր կարող է 
խաղալ անոթի պատում ՊԳԵ-ի գոյացման խանգարումը։

E. A. AMROYAN, A. A. MATEVOSSIAN

THE PROSTAGLANDIN E QUANTITATIVE CHANGES IN 
MIGRAINE PATIENTS

The Investigations are perfumed In patients suffering frosi migraine, 
healthy volunteers and operated patient? not suffrerhg from migraine.

•478



The results show that a considerable increase of prostaglandin E 
content takes place at the height of attack in the plasma of migraine 
patlenls.

The prostaglandin E production study in sections dissected from 
temporal arteries In migraine patients revealed prostaglandin E extraordi
nary high content.

it is supposed that local changes of prostaglandin E production in 
extracranial vessels together with systemic increase of their content may 
play an important role in migraine pathogenesis.
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К. P. ТАРХАНОВА

АНГИОГРАФИЯ СОСУДОВ ПОЛОВОГО ЧЛЕНА У БОЛЬНЫХ 
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

.Методами аортографии и селективной ангиографии внутренних подвздошных ар
терий у больных сахарным диабетом выявлено облитерирующее поражение сосудов 
полового члена, обусловленное артериосклерозом и неспецнфнческнм артериитом.

Вопрос о патогенетических механизмах диабетической импотенции 
в настоящее время остается нерешенным. Существует мнение, что им
потенция у мужчин, больных сахарным диабетом, является следствием 
эндокринных изменений [13]. Ряд авторов [8, 12, 15] считают, что диа
бетическая импотенция является нейрологическим осложнением. 
Вместе с тем общеизвестно, что одним из частых морфологических про
явлений диабета является поражение сосудов. Несмотря на довольно 
выраженную клинику импотенции при сахарном диабете, срамные ар
терии и сосуды пещеристых тел при этом заболевании не были изучены.
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Christophe и Moureau [6] наблюдали больного диабетом, страдаю
щего импотенцией, у которого после аортографии изображения пещери
стых тел не получалось. Вероятно, импотенция была связана с эндар- 
териитом срамной артерии или ее ветвей. Simpson [14], относя импо
тенцию к ранним осложнениям диабета, причиной этого считал эндарте- 
рицт.

В 1971 г. Gaskell [9] высказал- мнение, что импотенция при сахар
ном диабете является результатом поражения артерий таза. В 1975 г. 
Abelson (4] обследовал 29 здоровых и 15 больных сахарным диабетом. 
Пульс полового члена пальпировался у всех здоровых, у 6 больных са
харным диабетом определить его оказалось невозможным.

Таким образом, для разрешения проблемы сахарный диабет—поло
вое бессилие очевидна необходимость прижизненной визуализации со
судов полового члена у больных сахарным диабетом, что возможно с 
помощью ангиографических методов исследования.

Методами брюшной аортографии и двусторонней селективной ка
тетеризации внутренних подвздошных артерий нами обследованы 25 
больных, основной жалобой которых было половое бессилие. Среди них 
было трое больных сахарным диабетом. Возраст их, продолжитель
ность сахарного диабета и полового бессилия представлены в таблице.

Таблица

Возраст 
в годах

Продолжитель
ность сахарного 
диабета о годах

Продолжитель
ность полового 

бессилия

55 21 4 ыес.
56 6 2 года
56 12 ' 9 лет

Опрос больных выявил следующее. Либидо было нормальным у 
двух больных и повышено у одного. У всех трех больных было пора
жение эрекции: двое имели слабые адекватные и спонтанные эрекции, 
у одного эрекции не наступали вообще. Эякуляция в одном случае бы
ла преждевременной, в другом ретроградной и в третьем—отсутствова
ла. Оргазм был нормальным у одного, притуплен у второго и отсут
ствовал у третьего.

У двух больных ЭКГ выявила нарушение коронарного кровообра
щения, у одного была клиника ишемии нижних конечностей, и у двух 
больных обнаружена диабетическая ретинопатия. Брюшная аортогра
фия выполнялась по методу Сельдингера. Селективная катетеризация 
внутренних подвздошных артерий выполнялась с помощью катетеров, 
специально приготовленных для данных, исследований. После катете
ризации с помощью автоматического шприца вводилось 20 мл 76% р-ра 
контрастного вещества со скоростью 6—8 мл)сек. Спустя 2- 3 сек от 
начала введения выполнялась серия из 5—6 снимков со скоростью 1 сни
мок в секунду. Ангиография правой и левой внутренних подвздошных 
артерий производилась раздельно. Осложнений не было.
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Ангиограмма в одном случае выявила артериосклероз тазовых вет
вей брюшной аорты и в двух случаях—неспеиифическнй артериит. Эти 
изменения магистральных сосудов сопровождались облитерирующим 
поражением внутренних срамных артерий. В одном случае процесс был 
односторонним и в двух—двусторонним.

Для демонстрации приведем два наблюдения.

Б-ой А. М., 55 лет, обратился с жалобами на отсутствие адекватных п спонтанных 
эрекций, эякуляции и оргазма.

Сахарным диабетом болеет 21 год. Отмечает, что на протяжении 25 лет сахарным 
диабетом болеет и его брат, однако жалоб на половое бессилие не предъявляет. Ку
рит, алкоголь употребляет редко.

Женился в 23 года, жил нормальной половой жизнью, имеет 3 детей. Два года 
тому назад скончалась жена, в возрасте 55 лет он женился повторно, однако попытки 
совершить половой акт не удались: эрекция не наступала, не было также эякуляции 
и оргазма. Незадолго до женитьбы он обратил внимание на ослабление, а затем и на 
исчезновение утренних эрекций. Либидо сохранено.

Больной спокойный, уравновешенный.
Наружные половые органы развиты нормально. Органы мошонки без патологиче

ских изменений. Предстательная железа при прощупывании нормальна. Семенные 
пузырьки не прощупываются.

Общий анализ крови и мочи отклонений от нормы не выявил. Сахар крови 
243 ли %. ЭКГ—ритм синусовый, правильный, 62 уд./мин. Нарушение коронарного 
кровообращения на задней стенке левого желудочка. Артериальное давление 
120/80 мм рт. ст.

Предполагая, что причиной полового бессилия может быть поражение сосудов по
лового члена, произвели брюшную аортографию и селективную катетеризацию внут
ренних подвздошных артерий. На аортограммах общие и наружные подвздошные ар
терии расширены, удлинены, изогнуты и искривлены. Контуры стенок гладкие 
(рис. 1 а.). На селективных ангиограммах справа внутренняя срамная артерия и се 
ветви в пределах нормы, слева определяется облитерация тыльной артерии полового 
члена.
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Заключение: артериосклероз тазовых ветвей брюшной аорты, облитерация правой 
тыльной артерии полового члена.

Диагноз: васкулогенная импотенция па почве артериосклероза газовых ветвей 
брюшной аорты.

На связь артериосклероза с сахарным диабетом указывал еще в 
1926г. Klotz [11]. Впоследствии было установлено [1, 3, 5, 7, 10], что 
сахарный диабет часто сопровождается артериосклерозом. Установле
но, что при артериосклерозе происходит разрушение средней оболочки 
артерий и разрастание рубцовой ткани. Процесс имеет прогрессиру
ющее течение, со временем появляются мельчайшее узелковые высту
пы интимы и утолщение сосудистой стенки, аорта и ее ветви при этом 
несколько расширены. Атеросклероз сосудов внутренних органов 
сопровождается облитерацией просвета.

Артериосклеротическое поражение аорты и ее крупных ветвей не 
имеет клинического проявления, т. к. не оказывает серьезного влияния 
на циркуляцию: оно не создаст препятствия для продвижения крови, 
тем более что артерии при этом даже не сужены, а расширены. Однако 
артериосклероз оказывает определенное влияние на .местную циркуля
цию, в данном случае на кровоснабжение полового члена, т. к. ригид
ные артерии не в состоянии усилить кровоснабжение кавернозных тел 
в период их функциональной активности, т. е. эрекции, и также не в со
стоянии восстановить кровоток, когда орган находится в покое. Иными 
словами, должного равновесия между сократительной способностью ар
терии и кавернозными телами нет, а это, в свою очередь, ведет к недее
способности органа. Процесс еще более усугубляется артериосклероти
ческим поражением внутренних срамных артерий и их ветвей, сопровож
дающимся облитерацией просвета-

Б-ой О. Д., 56 лет, поступил с жалобами па крайне недостаточные эрекции, на
рушения эякуляции, уменьшение крайней плоти, частое мочеиспускание с жжением в 
канале, чувство зуда в анусе, беспричинное чередование запоров и поносов, жжение и 
отек стоп, общую слабость.

Наследственность пе отягощена. Сахарным диабетом болеет 12 лет. Курит 40 си
гарет в день, алкоголь употребляет редко.

Женился в 24 года. Жил нормальной половой жизнью, имеет 4 детей. Половым 
бессилием страдает 9 лет. Отмечает острое начало заболевания: во время принятия 
ьаипы в Цхалтубо почувствовал сильное возбуждение, сопровождавшееся резко вы
раженной эрекцией, после чего начались явления полового бессилия. В настоящее 
время наблюдаются слабые спонтанные эрекции, адекватные эрекции крайне недоста
точны для полового сношения, последние возможны только раз в несколько месяцев. 
Во время последнего сношения он обратил внимание на изменение эякуляции: выде
ления семени не произошло, однако оргазм был достигнут. Либидо сохранено, вре
менами очень сильно выражено. По поводу сахарного диабета и полового бессилия 
лечения не получал.

Больной спокойный, терпеливый, настроение подавленное, сон тревожный, часто 
прерывается пробуждением. Взаимоотношения с женой из-за болезни неудовлетво
рительные.

Наружные половые органы развиты нормально, органы мошонки без патологиче
ских изменений. Отмечает уменьшение крайней плоти. Предстательная железа при про
щупывании также нормальна, семенные пузырьки не прощупываются.

Лабораторные данные: общий анализ крови—РОЭ 30 мм/час; сахар крови 270 мг%; 
сахар мочи 5%; ЭКГ: ритм синусовый, правильный 84 уд../мин. Нарушение питания 
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задне-боковой стенки левого желудочка. Артериальное давление 175/100 мм рт. ст. 
Консультация окулиста: диабетическая ангиопатия. Консультация невропатолога: 
диабетическая энцефалопатия, ангиопатия, полиневрит. Консультация терапевта: ко- 
ронарокардиосклероз, стенокардия. Консультация эндокринолога: сахарный диабет 
средней тяжести, микро- и макроавгиопатия, ретинопатия, нейропатия. Консультация 
аигиолога: диабетическая ангиопатия, ишемия обеих нижних конечностей.

Для выяснения причины полового бессилия больному были произведены ангио- 
.графические исследования. На аортограммах общие и наружные подвздошные артерии 
сужены, искривлены, удлинены. Контуры стенок гладкие за исключением участка 
чуть выше бифуркации, где прослеживается дефект наполнения. Внутренние под
вздошные артерии симметрично выпрямлены и равномерно сужены (рнс. 1 б). На селек
тивных ангиограммах справа ветви внутренней подвздошной артерии резко сужены. 
На всем протяжении срамной артерии видны участки склероза. Тыльная артерия по
лового члена облитерирована, глубокая, выпрямлена, нитевидна.

Заключение: неспецнфический аорто-артерннт. Облитерация правой тыльной ар
терии полового члена.

Диагноз: васкулогеппая импотенция на почве неспецнфнческого аорто-артернпта.

Как показали исследования М. А. Голосовской [2], неспецифиче
ский артериит имеет характер пери-мезартериита с вторичным гипер
пластическим утолщением интимы. Последнее уже на ранних стадиях 
заболевания может привести к облитерации просвета сосудов мелкого 
и среднего калибра и к ишемии пораженного органа. Если процесс ло
кализуется в тазовых ветвях брюшной аорты, что мы и наблюдали в 
вышеописанном случае, наступают облитерация ветвей внутренней 
срамной артерии и половое бессилие.

В заключение следует заметить, что как артериосклероз тазовых 
ветвей брюшной аорты,- так и неспецифический артериит мы выявили 
также и у больных с половым бессилием без сахарного диабета. Разни
цу между их ангиографической картиной обнаружить не удалось.

Ангиографическое отделение республиканской
клинической больницы им. В. И. Ленина Поступила 29/XI 1982 г.

Կ. Ռ. ՒԱՐԽԱՆՈՎԱ

ՇԱՔԱՐԱՅԻՆ ԴԻԱՐԵՏՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՍԵՌԱԿԱՆ ԱՆԴԱՄԻ ԱՆՈՂՆԵՐԻ 
ԱՆՈՌԱԴՐՈԻՄԸ

Շաքարախտով տառապող հիվանդների աորտայի և ներքին ենթաղստա- 
յին զարկերակների սելեկտիվ անոթագրման մեթոդները հայտնաբերում են 
սեռական անդամի անոթների խցանման ախտ՛ահարումներ, որոնք պայմանա
վորված են աթերոսկլերոզով և ոչ սպեցիֆիկ արտերիաներով։

K. R. TARKHANOVA

ANGIOGRAPHY OH VESSELS OF THE PENIS IN PATIENTS 
WITH DIABETES A1ELLITUS

By tbe methods of aortography and selective angiography of the 
Internal lilac arteries In patients with diabetes meliitus ob.(treating affec- 
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tlons of the vessel? of the penis have been revealed, caused by arterio
sclerosis and nonspecific arteritis.
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Л. Л. ДАНИЛОВА

ДИНАМИКА ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ 
В МЕМБРАНАХ ЭРИТРОЦИТОВ ПРИ ОСТРОМ 

ИНФАРКТЕ МИОКАРДА

Изучена динамика изменении интенсивности процесса перекисного окисления липи
дов в мембранах эритроцитов больных острым инфарктом миокарда. Установлено, что 
расстройства в липидном метаболизме эритроцитарных мембран могут служить общим 
ориентиром в оценке деятельности биологических мембран вообще, в том числе и функ
циональной активности мембран кардиомпоцнтов при изученной патологии.

В основе многих сердечно-сосудистых заболеваний (атеросклероз, 
ишемическая болезнь сердца, инфаркт миокарда и др.) лежат нару
шения структурной организации и функциональной активности клеточ
ных мембран кардиомиоцитов.

Известно, что липиды выступают в роли основных компонентов кле
точных и субклеточных мембран [12, 18], являясь регуляторами актив
ности ряда мембраносвязанных ферментных систем [4, 5]. Установле
но, что около 68% липидов митохондрий и эндоплазматического рети
кулума характеризуется наличием в строении полиеновых жирных кис
лот и лишь только небольшая часть из них содержит высокопредель
ные производные этих соединений [1, 17, 21].

В нормально функционирующем организме существует умеренный 
фон свободнорадикального окисления липидов (СРО), рассматривае
мый в качестве одного из естественных путей обновления тканевых ли
пидов. Интенсификация процессов перекисного окисления липидов
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(ПОЛ) является обязательным условиям в развитии патологических 
процессов. В сердечной мышце оно сопряжено с глубокими нарушени
ями в фосфолипидном бислое миокардиальных мембран, ведущими в 
последующем к повышению Их проницаемости, накоплению ионов каль
ция и натрия в клетке, разобщению процесса фосфорилирования, повы
шению активности лизосомальных ферментов. Имеются сведения об 
активировании процессов ПОЛ при развитии атеросклеротических из
менений, характеризующихся заметной убылью эндогенных антиокси
дантов. В последние годы отмечается повышенный интерес к изучению 
повреждающего действия продуктов ПОЛ в отношении мембранных 
структур различных органов вообще [3] и сердца, в частности, при экс
периментальном инфаркте миокарда. По некоторым данным [11, 16], 
в первые сутки после моделирования инфаркта, а также при стрессорных 
и гипоксических состояниях организма [2, 8, 14, 15, 18] наблюдается 
высокий фон СРО, что подтвердилось и клинически [7, 9. 10, 13].

Исходя из вышеизложенного, мы задались целью проследить за за
кономерностями в динамике процесса ПОЛ в мембранах эритроцитов 
больных острым инфарктом миокарда.

Исследовали 48 больных (38 мужчин, 10 женщин) в возрасте 31— 
30 лет. Контролем служили 20 практически здоровых лиц 35—55 лет. 
Кровь для исследования брали из локтевой вены на 1—3, 7—15, 20— 
25 и 30—40-й дни заболевания. Мембраны эритроцитов осаждали ме
тодам Limber [19] в буферной смеси, состоявшей из бикарбоната нат
рия, этилендиаминтетраацетата и хлористого натрия. Об интенсивно
сти процесса ПОЛ судили по выходу малонового диальдегида (МДА) 
в НАДФН- и аскорбатзавнспмой системах переокисления липидов 
[6], выраженного в нМ на 1 мг мембранного белка, определяемого по 
методу Lowry [20].

Изучение динамики процесса липидной пероксидации в мембранах 
эритроцитов больных с острым инфарктом миокарда сочетали с прове
дением обычных общеклинических обследований больных и периодиче
ским изучением изменений в картине ЭКГ.

Согласно проведенным наблюдениям, абсолютный уровень МДА в 
мембранах эритроцитов здоровых лиц оказывается значительно выше 
в НАДФ-Н-зависимой, нежели аскорбат-зависимой системе переокис- 
лення. Однако, как явствует из табл. 1, сдвиги активности ПОЛ в про
цессе заболевания оказываются более чувствительными в аскорбат-за
висимой системе переокисления липидов. Как показали результаты 
наших исследований, при остром инфаркте миокарда имеет место зна
чительное активирование процесса ПОЛ в обеих системах переокисле
ния преимущественно на 1—3-й дни после возникновения заболевания. 
Так, например, по нашим данным в НАДФ-Н-зависимой системе пере
окисления образование МДА при инфаркте миокарда оказывается по
вышенным по сравнению со здоровыми лицами приблизительно на 
226%. В последующем, по л։ере развития заболевания, обнаруживает
ся закономерное падение интенсивности ПОЛ, продолжающей, однако, 
оставаться в пределах, значительно превосходящих контрольные вели
чины. Содержание МДА на 7—15, 20—25 и 30—40-й дни заболевания 
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доминирует над таковым у здоровых лиц примерно на 180, 136 и 108°/» 
соответственно. Аналогичная закономерность констатируется и в отно
шении гаггетюивности ПОЛ в аскорбатзааисимой системе переокисле- 
пня. Здесь уровень ПОЛ, согласно отмеченным срокам наблюдения, 
превосходит норму приблизительно па 256, 196, 179 и 130% соответ
ственно. Примечательно, что даже по истечении 40-дневного периода 
с момента возникновения острого инфаркта миокарда интенсивность 
процесса ПОЛ продолжает оставаться на достаточно высоком уровне в 
обеих системах переокисления липидов, что свидетельствует об отсут
ствии полнейшего восстановления нормального фона тканевых метабо
лических процессов, несмотря на отмечаемое объективное и субъектив
ное улучшение состояния больных. По всей вероятности, окончатель
ное упорядочение процесса ПОЛ в исследованных системах при изучен
ной патологии осуществляется в более отдаленные сроки, в связи с чем 
возникает необходимость в сравнительно длительном наблюдении за 
этими больными в неклиннческих условиях. Таким образом, становит
ся очевидным, что интенсивность процессов СРО липидов находится в 
прямой зависимости от тяжести заболевания, в данном случае от кли
нического состояния больного острым инфарктом миокарда. В связи с 
отмеченным небезынтересно подчеркнуть, что, согласно нашим наблю
дениям, наиболее интенсивное течение процесса ПОЛ было констатиро
вано в мембранах эритроцитов больных с повторным инфарктом мио
карда. Как следует из табл. 2, отмеченные расхождения оказались 
наиболее резкими в первые две недели заболевания, соответственно его 
острому периоду течения.

Таблица I
Состояние интенсивности перекисного окисления липидов (выраженного и нМ 

малонового диальдегида на мг белка мембран эритроцитов) в мембранах 
эритроцитов больных с первичным острым инфарктом миокарда

Группа 
обследованных

Число 
обследо
ванных

НАДФНза- 
висимая си
стема пере- 
окнеления

% раз
ницы от 
контроля

Аскорбатза- 
висимая си
стема пере- 
окисления

% раз
ницы от 
контроля

Здоровые (контроль)
Первичный острый ин

фаркт миокарда

20 4,147+1.301 2,315+1,139

1 --3-й дни 46 13,536+2,277 
Р<ЩС01

226 8.249+2,252 
Р<0,001

256

7—15-й дни 45 11,635+2.230 
Р<0,01

180 6,857+1.113 
Р<0,001

196

20—25-й дин' 45 9,790+2.077 
Р<0,01

136 6,455+1.122 
Р<0,001

179

30 40-й дни 45 8,627+2.015 
Р<^025

108 5,343+1.045 
Р<0,01

130-

Таким образом, целесообразно рекомендовать изучение сдвигов ин
тенсивности ПОЛ в мембранах эритроцитов в динамике острого инфарк
та миокарда в качестве одного из надежных и чувствительных показа
телей, адекватно отражающих функциональное состояние биологиче
ских мембран, в частности мембран кардиомиоцитов, и имеющих, сле-
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Состояние интенсивности перекисного окисления липидов (выраженного в нМ 
налои>вого лиальдегяла па ме белка мембран эритроцитов) в мембранах 

эритроцитов больных с повторным острым инфарктом миокарда

Таблица 2

Группа 
обследованных

Число 
обследо
ванных

НАДФНза- 
висимая си
стема пере
окисления

% раз
ницы О' 
koi։ гр э.1 я

Аскорбатза- 
висимая си
стема пере
окисления

% раз
ницы от 
контроля

Здоровые (контроль)

Повторный острый ин
фаркт миокарда

20 4,147+1,301 2.315+1,139

1—3-й дни 10 16,501+3.333 
Р ' Ծ՜, 001

277 15,370+3.131 
Р<0,001

477

7—15-й дни 10 24,561+5.455 
Р <.0,01

3S0 12,03542,991 
Р <0,001

344

20 25-й дин 10 10,794+2.543 
Р<0.°1

150 8.306+1,842 
Р<0,0Л

230

30 40-й дни 10 9,586+2.253 
Р <17,025

120 7,809+1.411
Р<0,001

190

довательно, важное прогностическое значение при данной патологии. 
Постепенное снижение интенсивности ПОЛ, отмеченное нами в обеих 
системах переокисления липидов при остром инфаркте миокарда, явля
ется сигналом, обнадеживающим и косвенно свидетельствующим об 
упорядочении функции эндогенных бноантноксндантов, главным обра
зом а-токоферола.

Кафедра диагностики внутренних болезней. 
Ереванского медицинского института Поступила 22/V 1983 г.

Լ. Լ. ԳԱ.ՆԻԼՈՎԱԷՐԻԹՐՈՑԻՏՆԵՐԻ ԹԱՂԱՆԹՆԵՐՈՒՄ լիպիդների գերօքսիդային օքսիդացման ԴԻՆԱՄԻԿԱՆ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՍՈՒՐ ԻՆՖԱՐԿՏԻ ԺԱՄԱՆԱԿ
Ուսումնասիրված է էրիթրոցիտների թաղանթներում լիպիդների գերօք- 

սիդացման պրոցեսի ինտենսիվության դինամիկան սրտամկանի սուր ինֆարկ
տով հիվանդի մոտ' հիվանդության զարգացման տարրեր փուլերումւ Ապա
ցուցված է, որ էրիթրոցիտների թաղանթներում տեղի ունեցող լիպիդային մե- 
տա բո լի ղմի փոփոխությունները կարող են ծառայել որպես կենսաբանական 
թաղանթների դո րծունեութ յան գնահատմ ան և մկանաբջիջների թաղանթների 
ֆունկցիոնալ ակտիվության կողմնորոշիչ' ուսումնասիրված պաթոլոգիայի մա- 
մ անակւ

Ստարված արդյունքները վկայում են էրիթրոցիտների թաղանթներում լի
լդ իգային փոխան ակութ յան խանգարումների կարգավորմ ան պրոցեսի երկա
րատևության մասին և պահանջում են ավելի երկարատև դիտարկումներ։
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Լ. Լ DANILOVA

DYNAMICS OF LIPIDS PEROXIDE OXIDATION IN ERYTHROCYTIC 
MEMBRANAE LN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

The dynamics of changes of the inteslvity of lipids peroxide oxida
tion process was studied in erythrocytic meinbranae of patients with 
acute myocardial infarction. It Is established tnat the disorders taking 
place In lipid metabolism of erythrocytic meinbranae may serve as a ge
neral reference point in evaluation of the bklogkal activity in general.
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УДК 612.825

Л. В. СТЕПАНЯН, Ь. М. ГЕВОРКЯН, Г. И. МИРЗОЯН, И. А. СТЕПАНЯН

СОДЕРЖАНИЕ ГИСТАМИНА. АЦЕТИЛХОЛИНА, АКТИВНОСТЬ 
ГИСТАМИНАЗЫ, ХОЛИНЭСТЕРАЗЫ И ГИСТАМИНО-

ПЕКТИЧЕСКИЙ ИНДЕКС В КРОВИ ПРИ ОСТРЫХ 
НАРУШЕНИЯХ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ

Статья посвящена изучению важнейших аспектов сосудистой патологии мозга.
Выделены некоторые закономерности изменений гистамина и ацетилхолина при 

нарушениях церебральной гемодинамики. Полученные данные имеют несомненное 
значение для понимания тонких патологических механизмов в нарушении мозгового 
кровообращения и в значительной степени способствуют дифференцированной терапии 
при этой тяжелой патологии.

Одной из важнейших функций нервной системы является нейрогу- 
моральиая регуляция жизненных процессов, в которой важную роль 
играют биогенные амины [1, 8, 9], оказывающие нейротропное действие. 
К ним принадлежит гистамин и ацетилхолин. Ацетилхолин—холин
эстеразная система участвует в передаче нервного возбуждения. Уста
новлено, что при некоторых патологических состояниях в результате 
резкого повышения содержания ацетилхолина и несвоевременного раз
рушения его холинэстеразой тормозится нормальное проведение им
пульсов. Подобная картина наблюдается и при наличии пониженной 
или даже нормальной активности холинэстеразы, когда тормозится об
разование или освобождение самого ацетилхолина. Гистамин участ
вует в нейроэндокринной регуляции жизнедеятельности организма. При 
этом гистаминопектическую и гистаминоформирующую способность тка
ни следует расценивать как проявление защитно-приспособительных 
реакций целостного организма. Вследствие увеличения количества 

гистамина и ацетилхолина в крови при неадекватной активности холин
эстеразы, гистаминазы и снижении гистаминопектического индекса 
(ГПИ) повышается проницаемость сосудистой стенки, наступает отек 
ткани, возникает местная циркуляторная гипоксия, в конечном счете 
увеличивается область склеротических изменений сосудистых стенок. 
Гистамин участвует в регуляции тонуса кровеносных сосудов, его на
копление во всех органах—легких, почках, желудке, головном мозге— 
вызывает иммунохимические, анафилактические, аллергические процес
сы, что способствует прогрессированию заболевания [4, 10, 12].

Таким образом, при патологических процессах в головном мозге 
между ацетилхолином и холинэстеразой, гистамином и гистаминазой, 
ГПИ могут устанавливаться различные отношения, в той или иной сте
пени отражающие адаптацию нервной системы к вновь создавшимся 
условиям, что подтверждается данными литературы [2, 3, 5—7, 11].

Исходя из того, что дифференциальная диагностика геморрагиче
ского и ишемического инсульта нередко затруднена, мы решили иссле
довать гистаминный обмен, содержание ацетилхолина и активность хо
линэстеразы в динамике и выявить закономерности, которые имели бы 
диагностическое, прогностическое и лечебное значение.
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Нами установлено, что в норме активность холинэстеразы составля
ет 45,5—60%, при этом ацетилхолин в крови отсутствует. У больных 
с острым нарушением мозгового кровообращения активность холинэс
теразы понижается (мы выделили 3 степени снижения активности: I — 
35—45, II—26—35, III—15—24%), тогда как количество ацетилхолина 
оказывается повышенным (мы выделили 3 степени повышения: I—0,1 — 
0,15, II—0,16—0,30 и III—выше 0,30у%). Содержание гистамина в 
крови в норме составляет 6—9у%, активность гистаминазы—1—Ъу1мл1 
24 ч, а ГПИ—20—45%. У больных с острым нарушением мозгового 
кровообращения активность гистаминазы и ГПИ по сравнению с кон
тролем понижена (установлены 3 степени снижения активности гиста
миназы: I—1.0—0,67, II—0,66—0,33, III—0,32—0у/.чл/24ч и 3 степе
ни снижения ГПИ: I—13--19, II—12—6 и III—5—0%), а содержа
ние гистамина в крови оказалось повышенным (выделены 3 степени 
повышения: I—16—30, II—31—70, III—71—100у%).

Обследовано 67 больных, из них 39 с ишемическим и 28 с геморра
гическим инсультом (29 мужчин и 38 женщин). У 33 из 39 больных с 
ишемическим и у 25 из 28 больных с геморрагическим инсультом иссле
дования проводились в динамике. Наши исследования показали, что 
при геморрагическом инсульте содержание гистамина в крови в остром 
периоде заболевания составляет в среднем 63,3zh4,21 7% (Р<0,001), 
ацетилхолина—0,264±0,0319 у% (Р<0,001), активность холинэстера
зы—31,18^1,89% (Р<0,001), гисгаминазы—0,314±0,07 у/мл/24 ч (Р< 
0.001) и ГПИ—4,4±1,24% (Р<0,001); при ишемическом инсульте со
ответственно—55,8±4,41 у% (Р<0,001), 0,312±0,035 у% (Р<0,001), 
31,85±1,05% (Р<0,001), 0,665±0,079 у/лл/24 ч (Р<0,001) и 6,5±1,38% 
(Р<0,001),

В дальнейшем при динамических исследованиях выявлена тенден
ция к выравниванию: при геморрагическом инсульте содержание ги
стамина составляет в среднем 41±4,96 у% (Р<0,001), ацетилхолина 
0,113±0,035 у% (Р<0,001), активность гистаминазы—1,17±0,16 у!мл! 
24 ч (Р<0,001), ГПИ—22,4±2,3% (Р<0,001) и холинэстеразы 40,95± 
1,79% (Р<0,001); при ишемическом инсульте соответственно—41,0± 
2,28 7% (Р<0,001), 0,221±0,064 7% (Р<0,001), 1,57±0,237 у/м.1/24 ч 
(Р<0,001), 20,1±1,89% (РС0.001), 37,65±1,65% (Р<0,001).

Из 39 больных с ишемическим инсультом с улучшением было выпи
сано 28, без изменений—3, с ухудшением—5 и со смертельным исхо
дом—3. У 28 больных, выписанных с улучшением, показатели холин
эстеразы, гистаминазы и ГПИ в большинстве случаев колебались в пре
делах нормы, у одного больного было понижение I степени, у 6—II, 
и у 4—III степени. Активность холинэстеразы в среднем до лечения 
составляла 30,45±1,22, после лечения—42,5±1,81%, гистаминазы—до 
лечения—0,684±0,106, после лечения—2,18±0,277 у!мл!2А ч, ГПИ—до 
лечения 5,76±1,73, после лечения—22,4±2,6%.

У больных в состоянии без изменений и с ухудшением наблюдалось 
понижение холинэстеразной, гистаминазной активности и ГПИ. До 
лечения эти показатели составляли соответственно 34,8±2,36%, 0,628± 
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0,175 у/лл/24 ч, 5,5±1,17% и после лечения 27,4±2,12%. 0,405zfc 
0,088 у/мл/24 ч, 2,5± 1,33 %.

Содержание ацетилхолина и гистамина у больных с улучшением 
и большинстве случаев было нормальным и составляло в среднем до 
лечения 0,295±0,0298 и 52,2±6,04 у%, а после лечения—0,073±0,01? 
и 23,2± 1,55 у % соответственно. Из остальных 11 больных у 7 наблю
далось повышение ацетилхолина и гистамина III, у 3—II и у одного 
I степени. В среднем содержание ацетилхолина до лечения составляло 
0,356±0,065, после лечения—0,653±0,1365 у%. Содержание гистами
на до и после лечения—72,0±7,98 у % (Р<0,001).

Из 28 больных с геморрагическим инсультом 17 были выписаны е 
улучшением, 5-бсз перемен, 4—с ухудшением, 2—со смертельным ис
ходом. У больных с улучшением активность холинэстеразы, гистами- 
назы и I ПИ в основном колебалась в пределах нормы. До лечения ак
тивность холинэстеразы составляла в среднем 28,65-Է1,45, после лече
ния 46,5± 1,782%, активность гистаминазы до—0,354±0.089 и после ле
чения 1.63±0,178 у/мл/24 ч (Р<0,001), ГПИ до—4,72±1,62 (Р<0,001) 
н после лечения 32,3±2,9% (Р<0.001). Содержание ацетилхолина и 
гистамина у этих больных нормализовалось: ацетилхолин в среднем 
составлял до лечения 0,21±0,032 (Р<0,001), после—0,0196±0,0094 у% 
ГР<0,001), гистамин до—59,4±4,98 (Р<0,001), после лечения—21,6± 
2,74у% (Р<0.001). У больных, выписанных в состоянии без перемен,, 
с ухудшением или в случаях летального исхода наблюдалось повыше
ние содержания ацетилхолина и гистамина: ацетилхолин до лечения— 
0,162±0,031 (Р<0,001), после—0,281±0,0445 у% (Р<0,001), гистамин 
до лечения—72,5±9,8 (Р<0,001), после-91,0±5,05 у% (Р<0,001). У 
этих больных наблюдалось повышение активности холинэстеразы, гиста
миназы и ГПИ III степени. Активность холинэстеразы до лечения в 
среднем составляла 28,5±2,35 (Р<0,001), после лечения 23,4±2,1 % 
(Р<0,001), активность гистаминазы до лечения в среднем была равна 0г 
ГПИ до лечения составлял 2,14±1,4 (Р<0,001), после лечения—0.

Результаты наших исследований показывают, что в остром перио
де заболевания как при геморрагическом, так и при ишемическом ин
сульте указанные выше нарушения были более выражены, чем в позд
ние сроки болезни, и эти нарушения в большинстве случаев нормали
зуются при своевременной госпитализации.

Выявленные нами изменения в сопоставлении с клинической кар
тиной разных форм острого нарушения мозгового кровообращения яв
ляются результатам стресса. Кроме того, при мозговых инсультах в 
патологический процесс вовлекается гипоталамус, вследствие чего на
рушается функция высших вегетативных центров и, по всей вероятно
сти, в результате дисфункции гипоталамуса нарушается регуляция в 
обмене гистамина и ацетилхолина: увеличивается содержание гиста
мина и ацетилхолина в крови, снижается активность холинэстеразы, 
гистаминазы и ГПИ, что, несомненно, играет большую роль в возникно
вении и углублении сосудистой патологии. Это подтверждается тем, 
что стихание патологического процесса ведет к восстановлению функции 
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гипоталамуса и к постепенной нормализации содержания биогенных 
аминов и активности ферментов.

Кроме того, наши данные свидетельствуют об определенном соот
ветствии между системой—гистамин, гистаминаза, ГПИ, ацетилхолин, 
холинэстераза—и течением сосудистого процесса в головном мозге, что, 
несомненно, может иметь значение для суждения о патогенезе, а также 
при дифференциальной диагностике, определении прогноза и выборе 
методов лечения.

Кафедра нервных болезней
Ереванского медицинского института Поступила 16/Х 1982 г.
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ուղեղային ԱՐՅԱՆ շրջանառության ՍՈՒՐ
ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Իշեմիկ և հեմորագիկ ինսուլտով տաոասյող հիվանդների մոտ հիվանդու
թյան առաջին օրերին ացետիլխոլինի և հիստամինի քանակը արյան մեջ բար- 
ձքր/» ՒսԿ խոլինեսթերաղայի, հիստամինազայի և արյան հիստամինոպեկտիկ 
ակտիվությունը ընկած է։ Հետագայում տյգ փոփոխությունները հիվանդու
թյան կլինիկական պատկերի հետ ընթանում են զուգահեռ։ Պետք է նշել, որ 
այգ տատանումները հեմորագիկ ինսոլլտի ժամանակ ավելի ակնհայտ են, քան 
իշեմիկ ինսուլտների դեպքում ։ Ուշադրության արժանի է այն փաստը, որ 
որքան գլխուղեղում պաթոլոգիկ պրոցեսը մեծ է և տեղի ունի ուղեղանյութի 
փափկեցում, այնքան վերոհիշյալ տատանումները մեծ են և կանոնավորման 
երաշխիքը փոքր է։ Այս հետազոտությունները ունեն խոշոր ախտորոշիչ, կան- 
խորոշիչ նշանակություն և կարող են մեծ դեր խաղալ այգ հիվանդների բուժ
ման ճիշտ պլանավորման հարցում։

А. V. STEPANIAN, Е. М. GEVORKIAN, G. 1. MIRZOYAN, 1. A. STEPANIAN

DISTURBANCE OF THE CONTENT OF HISTAMINE, 
ACETYLCHOLINE, HISTAMINASE ACTIVITY. HISTAMINOPECTIC 

INDEX AND CHOLINESTERASE IN THE BLOOD IN ACUTE 
DISTURBANCE OF THE CEREBRAL BLOOD CIRCULATION

The article is devoted to the revealence of biogenic amines in 
acute disturbances of the cerebral blood circulation. Objective laws are 
found out in the changes of histamine and acetylcholine content in suJi 
patients. The data obtained are of great significance for est'mation of 
the pathologic mechanisms of the cerebral circulation disturbances and 
they are useful fur differential therapy in case of this pathology.
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УДК 613.72:616-076

Э. В. КИРАКОСЯН, И. Г. МЕЛИКЯН, А. Г. МЕЛКУМОВА, М. С. АРУТЮНЯН

ЦИТОХИМИЧЕСКИЙ КОНТРОЛЬ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО 
СОСТОЯНИЯ ФУТБОЛИСТОВ

Цитохимическими исследованиями клеток крови в конце подготовительного перио
да выявлен высокий функциональный уровень организма футболистов основного со
става команды «Араратэ, характеризующийся развитыми тканевыми окислительными 
процессами. Адаптация организма футболистов дублирующего состава к физической 
нагрузке происходит за счет большей активации анаэробных процессов энергообеспе
чения и органов сердечно-сосудистой системы.

Цитохимические показатели, выявляемые в мазках перифериче
ской крови, достаточно точно отражают общую картину метаболизма 
[9] и, следовательно, могут быть использованы для определения функ
ционального состояния организма спортсменов.

Пониженное содержание пероксидазы, щелочной фосфатазы, гли
когена и липидов в нейтрофилах периферической крови было обнару
жено у спортсменов в состоянии перетренированности [1, 9] или при 
выполнении неадекватно больших нагрузок [10]. Было показало так
же увеличение содержания сукцинатдегидрогеназы в связи с ростом 
тренированности [2] и уменьшение щелочной фосфатазы при анаэроб
ной направленности тренировочного процесса [8], а также уменьшение 
содержания пероксидазы, щелочной фосфатазы и гликогена в зимнее 
время года [3, 9].

Настоящее исследование было предпринято в конце специально
подготовительного периода (конец февраля 1979 г.) с целью выявления 
воздействия на организм футболистов больших по объему и анаэроб
ных по направленности тяжелых соревновательно-тренировочных на
грузок, проводимых на данном этапе. Поставленная задача решалась
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путем комплексного изучения ряда цитохимических показателей в лей
коцитах периферической крови, содержания лейкоцитов, лейкоцитарной 
формулы, кислотно-щелочного равновесия и показателя физической ра
ботоспособности PWC170-

Обследовались 34 футболиста основного и дублирующего состава 
команды «Арарат» в покое и непосредственно после дозированной всло- 
эргометрической нагрузки [4].

В нейтрофильных лейкоцитах периферической крови изучалось со
держание пероксидазы (ПО) по Сато, цитохромоксидазы (ЦХО) по 
Г. И. Роскину, сукцинатдегидрогеназы (СДГ) по Куалино и Гейхе, ще
лочной и кислой фосфатазы (ЩФ и КФ) по Гомори, лактатдегидроге
назы (ЛДГ) по Войткевич, гликогена по Шабадашу и липидов по Гольд
ману. Показатели кислотно-щелочного равновесия (КЩР) определя
лись в крови аппаратом микро-Astrup. Полученные данные подверга
лись статистической обработке и корреляционному анализу [7] и срав
нивались с показателями здоровых нетренированных мужчин [6].

В состоянии покоя (табл. 1) в лейкоцитах футболистов было обна
ружено достоверно пониженное содержание ПО, ЦХО, СДГ, гликогена 
и липидов и увеличенное содержание ЛДГ по сравнению с данными 
здоровых нетренированных мужчин. Анализ показателей КЩР выявил 
состояние компенсированного метаболического ацидоза. Изменения 
содержания ЩФ и КФ были недостоверны. Содержание лейкоцитов и 
лейкоцитарная формула соответствовала общепринятым нормам.

Цитохимические показатели и КЩР крови футболистов в 
подготовительном периоде

Таблица 1

Показатели

Нормативы здо
ровых нетрениро
ванных мужчин 
в осенне-зимнем 
периоде, п=25

Футболисты .Арарата" Ո--34

покой после дозирован
ной нагрузки

рн 
рСО։
АВ 
BE (-) 
ПО 
ЦХО

2.01+0,02
2,06+0,03

7,40+0,005
33,90+0,50
21,60+0,30
2,72+0,18
1,67+0,06
1,79+0,03

7,35+0,008
32,41+0,70
18,54+0,46
6,29+0,46
1,96+0,05
2,10+0,03

СДГ 2,03+0,04 1,73+0,05 2,00+0,06
ЩФ 1,90+0,04 1,81+0,04 1,22+0,03
КФ 1,01+0,01 0,98+0,02 1,76+0,05
ЛДГ 21.39֊Н),45 25,76+1,01 27,49+0,85

Гликоген 1,98-Н),04 1,80-1-0,02 1,85+0,04
Липиды 2,59+0,05 2,15+0,05 2,15+0,06

Проведенный корреляционный анализ позволяет раздельно оценить 
наблюдающиеся в покое адаптационные сдвиги в организме футболи
стов основного и дублирующего состава (табл. 2).

Отличительной особенностью футболистов основного состава явля
ется более высокий показатель РХУСпо/кг (25,1 кгм1мин1кг) при сред
нем значении данного показателя для всех обследованных спортсме- 
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ИОВ, равном 20,7 кгм1мин1кг. Иначе говоря, на дозированную велоэр- 
։ ометрическую нагрузку организм футболистов основного состава реа
гирует меньшей активацией сердечно-сосудистой системы.

_______ Корреляционные пзаимоотношеиия изучаемых показателей (и = 34)
Таблица 2

PWC։70 0,95
-0,1б[—О,4о[—0,32

0,20-0,01 о,.% [-0,55 0,00 0,27 0,37

֊0,95 PWCneKi -0.17
I I
—0.47 - 0,31 0,17 -0,01 0,25 -0,48 ! 0,00 0,19 0,34

0,05 0,03 лейк )- 
швы

0,19՛ 0,11 0,01 0,02 0,02 0,16 0,25 -0,1 -0,12

-0,13 -0,21 -0,22 IIO 0,49 0.24 о.зо 0.33 0.21 -0,05 ֊0,09 -0,20
-0,17 —0,19 0,27 0,647 ЦХО u,39 0,27 0,28 0,31 ֊0,05 -0,19 -0,09
-0,13 -0,06 0,17 0,50 0,22 СДГ 0,43 0,63 -0,39 -0,28 0,00 0,29

0,07 0.06 0,00 0,30-0,08 0,35 ЩФ 0,50 -0,22 -0,07 -0,14 -0,03
0,36 0,41 -0,20 0,26 0,07 0,31 0,52 КФ -0,35 0,10 0,26 0,11

-0,37 —0,38 0.04 0,00 0,13 0.12 -0,15 -0,09 ЛДГ 0,17 -0,11 -0,62
0,13 С,И -0,23 -0,08 -0,10 0,40 -0,36 -0,10 0,02 ДНК 0.12 -0,22
0,18 0,07 -0,12 0,12 -0,15 0,09 0,03 0,07 -0,23 -0,17 глико

ген
-0,03

0,37 0,33 ՜*"| -0,27 -0,13 0,00 -0,02 0,08 -0.45 -0,12 0,09 ЛИПИ
ДЫ

Примечание, г > 0,38, Р<0,Г 5; г > 0,47, Р < 0,01; г > 0,55, Р < 0,001. 
Верхний треугольник — до нагрузки, нижний — после.

В покое (табл. 2, верхний треугольник) было отмечено достоверно 
меньшее содержание 110 в крови футболистов основного состава (ко
эффициент корреляции (г) между PWCno/кг и ПО равен—0,47, Р<0,01), 
что является свидетельством перенесенных ими в подготовительном пе
риоде тяжелых нагрузок. В то же время в крови этих же футболистов 
отмечается меньшее содержание ЛДГ (г=—0,48). Отсюда можно 
заключить, что футболисты основного состава, перенесшие до обследо
вания нагрузки значительно большего объема и интенсивности, исполь
зовали в основном аэробные источники энергии, а значит, находятся 
на более высоком функциональном уровне. Более выраженный сдвиг 
КЩР в сочетании с высоким содержанием ЛДГ в крови игроков дуб
лирующего состава свидетельствует о худшей переносимости нагрузок 
подготовительного периода, обусловленной низким функциональным 
состоянием организма этих спортсменов.

В ответ на дозированную велоэргометрическую нагрузку (табл. 1) 
в крови обследованных спортсменов развилось состояние частично ком
пенсированного метаболического ацидоза. Вместе с тем наблюдалось 
статистически достоверное увеличение содержания ПО, ЦХО, СДГ, КФ 
и уменьшение ЩФ без существенных изменений со стороны ЛДГ, гли
когена и липидов. Наблюдался также лейкоцитоз без особых измене
ний лейкоцитарной формулы.

Корреляционный анализ показателей, полученных после дозиро
ванной нагрузки (табл. 2, нижний треугольник) выявил в крови футбе- 
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листов основного состава большее увеличение КФ—фермента, стимулч 
рующего расщепление промежуточных продуктов обмена веществ 
Вместе с тем отмечается уменьшение в крови этих спортсменов глико
литического фермента—ЛДГ. Парный корреляционный анализ, прове
денный как в покое, так и после нагрузки, выявил координированность 
функций изучаемых ферментов.

Таким образом, цитохимическими исследованиями клеток крови 
футболистов, проведенными в покое в конце подготовительного перио
да, обнаружено пониженное содержание большинства ферментов, гли
когена и липидов в сочетании с повышенным содержанием ЛДГ и со
стоянием компенсированного метаболического ацидоза. Описанные 
сдвиги были более выражены у футболистов дублирующего состава и 
свидетельствуют о состоянии недовосстановления после перенесенных 
тяжелых нагрузок анаэробной направленности. Умеренная по объему 
и интенсивности дозированная велоэргометрическая нагрузка на этом 
фоне вызывает в организме футболистов дублирующего состава еще бо
лее выраженные сдвиги анаэробного характера, тогда как на ту же на
грузку организм футболистов основного состава реагирует активацией 
аэробных процессов энергообмена при меньших сдвигах показателей 
сердечно-сосудистой системы. Полученные данные согласуются с кон
цепцией Ф 3. Меерсона [5] об углублении приспособительных меха
низмов по мере развития адаптации к систематической нагрузке.

Полученные результаты позволяют выработать цитохимические 
критерии контроля функционального состояния организма футболистов, 
характерные для данного этапа тренировочного макроцикла.

Государственный институт физической культуры Поступила 8/XI1 !982 г.
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ՖՈՒՏԲՈԼԻՍՏՆԵՐԻ ՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼ ՎԻՃԱԿԻ ՐՋՋԱՔԻՄԻԱԿԱՆ 
ՎԵՐԱՀՍԿՈՂՈՒԹՅՈՒՆԸ

Հանգստի և չափավորված ծանրաբեռնվածության ժամանակ «Արարատս 
ֆուտբոլային թիմի մ արզիկների մոտ կատարված բջջաքիմ ի ական հետազոտու
թյունները ցույց տվեցին հիմնական կազմի մարզիկների բարձր ֆունկցիոնալ 
մակարդակ, պայմանավորված զարգացած հյուսվածքային պրոցեսներով։

Փոխարինող կազմի ֆուտբոլիստների օրգանիզմի հարմարումը տեղի է 
и ւն են ում ի հաշիվ կարդիո-ռեսպիրատոր համակարգի մեծ ծանրաբեռնը֊ 
վածության։

Е. V. K1RAKOSSIAN, N. G. MELIKIAN, A. G. MELKOUMOVA,
M. Տ. HAROUTYUN1AN

CYTOCHEMICAL CONTROL OF THE FUNCTIONAL CONDITION 
OF THE FOOTBALL PLAYERS

The results of the studies testify to the changes of the adaptive 
mechanism in conditions of systemical physical loads. It is established 
that the changes of the enzymatic spectrum of the blood may become 
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individual indeccs for each football player and show the degree of the 
mobilisation of his protective-adaptive capacities in physical loads.
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Д. С. МАЛ ЕРЯ Н

ДИНАМИКА 11-ОКСИКОРТИКОСТЕРОИДОВ КРОВИ У 
БОЛЬНЫХ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПРИ КОМПЛЕКСНОЙ 

БАЛЬНЕОТЕРАПИИ В УСЛОВИЯХ ВЫСОКОГОРНОГО 
КУРОРТА ДЖЕРМУК

У больных язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки в стадии неполной ре
миссии в динамике изучено содержание суммарных, белковосвязанных и свободных 
11-окснкортнкостерондов в плазме крови. Установлена активация глюкокортикоид
ной функции коры надпочечников при пребывании и леченн в условиях высокогорья 
Джермука.

Интерес исследователей к изучению роли коры надпочечников в ре
гуляции деятельности желудка обусловлен выявлением ряда отрица
тельных реакций со стороны желудка, наблюдаемых при приеме кор
тикостероидов [6]. Мнения относительно роли глюкокортикоидов в 
патогенезе язвенной болезни разноречивы. Установлено, что они на
рушают действие слизистого барьера, уменьшают липкость желудочной 
слизи [7]. В. Н. Туголуков [5] считает, что горсионы глюкокортикоид
ного ряда имеют непосредственное отношение к трофике секреторного 
аппарата желудка, а глубина и протяженность морфологических изме
нений слизистой оболочки желудка прямо пропорциональны выражен
ности глюкокортикоидной недостаточности. Противоположного мне
ния придерживается В. И. Мосин [3], который, изучая роль гипофизар
но-надпочечниковой системы в патогенезе язвенной болезни, пришел к 
выводу, что на ранних стадиях заболевания происходит усиление адре
нокортикоидной функции гипофиза и глюкокортикоидной функции над
почечников. Следствием этого является повышение кислотно-пептиче
ской активности желудочного сока, ухудшение кровообращения желуд
ка, что, в конечном итоге, приводит к образованию язвы.

497



Е. С. Волнец с соавторами [1] считают, что гиперкортнцнзм при 
язвенной болезни возникает вторично и его надо рассматривать как об
щий синдром адаптации, носящий защитно-приспособительный харак
тер. Э. И. Иванкович с соавт. [2] отметили нарушение баланса глюко
кортикоидов с резким повышением соотношения свободных и суммар
ных глюкокортикоидов.

В процессе адаптации организма к различным изменениям внеш
ней среды существенную роль играют надпочечники [4]. В литературе 
нет сведений о состоянии глюкокортикоидной функции коры надпочеч
ников у больных язвенной болезнью в условиях высокогорья. В связи 
с этим представляет интерес выявление роли коры надпочечников в ме
ханизме компенсаторно-восстановительных реакций у больных язвен
ной болезнью при их лечении на высокогорных курортах. Известно, 
что глюкокортикоидная активность в значительной мерс определяется 
количеством циркулирующих в крови свободных кортикостероидов. Ис
ходя из вышеизложенного, мы задались целью изучить содержание в 
плазме крови суммарных, белковосвязанпых н свободных 11-оксикорти- 
костероидов (11-ОКС) и динамику изменения их уровня в процессе ле
чения на высокогорном курорте Джермук (2100 м над уровнем моря).

Исследования проведены на 42 больных (38 мужчин и 4 женщины) 
язвенной болезнью 12-перстной кишки в стадии неполной ремиссии с 
давностью заболевания от 3 до 10 лет. Возраст больных колебался от 
30 до 50 лет. Для разделения кортикостероидов на белковосвязанную 
и свободную фракции использован метод Р. de Moor [8] (в модифи
кации Л. В. Павлихиной с соавт.) с применением сефадекса-50 тон
кого зернения. Количественное определение суммарных и фракционных 
11-оксикортикостсрондов проводили флюорометрическим методом [8].

Полученные данные обработаны методом вариационного анализа 
по Стрелкову с использованием է-критерия Стьюдента-Фишера.

Результаты исследований, проведенных в Ереване за 3—5 дней до 
поездки в Джермук, показали, что у наблюдаемых больных содержа
ние связанных с белками 11-ОКС было достоверно снижено (Р<0,002), 
а уровень суммарных свободных 11-ОКС нс отличался от такового у 
практически здоровых лиц (таблица). Уже на второй день пребывания 
в Джермуке отмечается высокий выброс 11-ОКС в периферическую 
кровь за счет повышения свободной фракции (Р<0,001). Определение 
содержания 11-ОКС на 12 и 23-й день показало, что высокий уровень 
суммарных и свободных 11-ОКС сохраняется до конца лечения в усло
виях высокогорья. При этом концентрация гормонов, связанных с бел
ками крови, не изменяется по сравнению с исходными данными в тече
ние всего периода пребывания и лечения на курорте Джермук. Они 
как бы выключаются из метаболизма, составляя свободный резерв.

Таким образом, наши исследования свидетельствуют о том, что у 
больных язвенной болезнью 12-перстной кишки в стадии неполной ре
миссии с первых же дней пребывания и лечения в условиях высокогорья 
отмечается заметное повышение глюкокортикоидной активности коры 
надпочечников. Надо полагать, что в механизме действия бальнеоло
гических факторов курорта определенную роль играет изменение со
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отношения белковосвязанной и свободной фракций кортикостероидов с 
увеличением концентрации последней.

Таблица 1
Динамика изменения II-OKC в крови у больных язвенной болезнью 

двенадцатиперстной кишки на курорте Джермук

Норма
Связанные 
с белком 
19+1,3

Свободные
2,0+0.24

Суммарные
21,4+0,7

Ереван М+т 
Р

15+0,46
<Ծ7օօշ

2,4+0,2 
>575

19,8+0,44
>5705

Джермук
2-й день

М+т 
Կ

13,8+0,63 
>0,05

7,5+0.31 
<0,001

23,7+0,7 
<0,001

Джермук 
12-й день

М+т 
Р։

14,1+0,36 
>0,5

8,02+0,34 
<07оо1

24.2+0,52
<57001

Джермук 
23-й день

М+т 
Р։

14,9+0.47 
>6705

6,2+0,22 
<67coi

24,2+0,6 
<0,001

Примечание. Р — достоверность по сравнению с нормой, 
нэсть в Джермуке по сравнению с исходными показателями.

Рг — достовер-

Наблюдаемый гиперкортицизм у больных язвенной болезнью, две
надцатиперстной кишки можно рассматривать как один из основных 
«пусковых» гормональных механизмов, стимулирующих развитие ком
пенсаторно-восстановительных процессов, которые обеспечивают отно
сительно стабильную и длительную ремиссию в течении язвенной бо
лезни после комплексного бальнеопитьевого лечения в условиях высо
когорья.

ПИИ курортологии н физиотерапии М3 Арм. ССР Поступила 29/VI 1982 г.

Դ. Ս. ՄԱԼԵՐՅԱՆ

11-ՕՔՍԻԿՈՐԴԻԿՈՍՏԵՐՈԻԴԻ ԴԻՆԱՄԻԿԱՆ ԱՐՅԱՆ ՄԵՋ ԽՈՑԱՅԻՆ 
ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ՋԵՐՄՈՒԿԻ ՐԱՐ8.Ր ԼԵՌՆԱՑԻՆ 

ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ ԿՈՄՊԼԵՔՍԱՅԻՆ
ՋՐԱԲՈՒԺՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

12-մ ատնյա աղու խոցային հիվանդությամբ հիվանդների մոտ ոչ լրիվ 
րեմ իսիայի շրջանում ուսումնասիրված է դում արային, սպիտակուցով կապված 
և ազատ 11 -О.-P.Ս-ի քանակները Երևանում և Ջերմուկում անցկացվող կոմպ- ■ 
լեքսային բուժման 2,12, 23-րդ օրերին։

Հայտնաբերված է մակերիկամի կեղևի գլյուկոկո րդիկո իդ ֆունկցիա յի 
ակտիվացում բարձր լեռնային պայմաններում խոցալին հիվանդությամբ հի
վանդների մոտ։
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D. S. MALER1AN

DYNAMICS OF 11-OXYCORTICOSTEROIDS IN THE BLOOD OF
PATIENTS WITH ULCEROUS DISEASES IN HIGH-ALTITUDE 

CONDITIONS OF DJERMOUK RESORT DURING THE 
COMPLEX BALNEOTHERAPY

The state of the glycorticold function of the adrenal cortex was in
vestigated In patients with ulcerous disease m hlgh-altltude conditions of 
the DJermouk resort. The hypercorticoldlsm, which was observed In such 
patients, is accounted to be one of the “starting" hormonal mechanisms, 
stimulating the development of compensatory-reducing processes and pro
motes long remission after the complex balneotherapy.
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РЕФЕРАТЫ
УДК 618.39.089.888.14

•I'՜:
М. А. ХАЧИКЯН, М. Л. ХАЧАТРЯН, А. Л. ВАНЕЦЯН

РЕГУЛИРОВАНИЕ МЕНСТРУАЦИЙ

Приведены данные о результатах прерывания беременности ранних 
сроков у 69 женщин при помощи вакуум-аспирации. Сущность метода 
заключается в проведении вакуум-аспирации через пластичные канюли 
малого диаметра при задержке менструации до 14 дней. Процедура 
легко выполнима в амбулаторных условиях, безболезненна и не трав
матична. Проанализированы эффективность метода и его преимущест
ва перед операцией выскабливания полости матки.

4 с., библиогр. 8 назв.
Ереванский научно-исследовательский институт
акушерства и гинекологии им. Н. К. Крупской Поступила 20/IV 1982 г.
Полный текст статьи депонирован в ВНИИ медицинской и медико-технической инфор
мации за № Д-6681 от 10/VI’II 1983 г.
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УДК 616.33—002.44:616.342.615.015 ! 9
В. М. АРУТЮНЯН, Г. А. ЕГАНЯН, Г. А. МИНАСЯН

ЭФФЕКТИВНОСТЬ С'УЛЬПИРИДА ПРИ ЯЗВЕННОЙ 
БОЛЕЗНИ ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ

В условиях рандомизированного контролируемого двойного слепо
го исследования изучена противоязвенная активность эглонила (суль- 
пирида) у 46 больных, из коих 7—с язвенной болезнью желудка и 39— 
двенадцатиперстной кишки в возрасте 17—52 лет. Длительность бо
лезни—от одного года до 12 лет. Первая группа (26 больных) получа
ла сульпирид в дозе 200 мг 2 раза в день до еды, вторая—контрольная 
группа (20 больных) —дважды в день получала плацебо. Всем боль
ным назначен диетический стол № 1.

Через месяц от начала лечения у всех больных проводилось по
вторное эндоскопическое, рентгенологическое обследование и исследо
вание желудочного сока фракционным методом с определением дебита 
свободной соляной кислоты за час.

Показано, что сульпирид эффективно устраняет моторно-эвакуа- 
торные нарушения—явления гастро- и дуоденостаза и оказывает анта
цидное действие при исходно высоких цифрах кислотности желудочно
го сока, в то же время он существенно не влияет на секрецию в случаях 
нормо- и гипоацидного состояния. Благодаря этим свойствам препарат 
вызывает быструю регрессию клинической симптоматики и достоверно 
ускоряет рубцевание язвы. Вышесказанное позволяет рекомендовать 
широкое применение его в комплексной терапии язвенной болезни.

7 с., 1 табл., библиогр. 8 назв.
Кафедра факультетской тераппи

Ереванского медицинского института Поступила 19/1V 1983 г.
Полный текст статьи депонирован в ВНИИ медицинской и медико-технической инфор
мации за № Д-6680 от 10/VIII 1983 г.
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