


Издается с 1961 г. 
6 номеров в год 

(на русском языке)

ԽՄԲԱԳՐԱԿԱՆ ԿՈԼԵԳԻԱՅԻ ԿԱԶՄԸ

Դևոր<յյան Ի. Ք. (պատ. խմբագիր), Աոտվաձատրյան Վ. Ա., Ափայ- 
յան Հ. Մ., Բակունց Ս. Ա., ԲԵզլարյան Ա. Լ., Գաբրիհլյան է. Ս., 
Մ|ւրզոյան Ս, Լ., Մխիթարյան Վ. Գ. (խմբագրի տեղակալ) , Սաամ- 

բոլցյան Ռ. Պ., Օհանյան է. Ա., (խմբագրի տեղակալ) , 
Քամալյան Լ. Ա.

ԽՄԲԱԳՐԱԿԱՆ ԽՈՐՀՐԴԻ ԿԱԶՄԸ

Ալավհրւյյան Ա. Գ., Ավւլալբհզյան Ս. ₽., Բաւյալյան Գ. Հ., Բակլա- 
վսւջյան 2. Գ., Գրիգորյան Վ. Զ-ւ Խաչատրյան Ս. 2., Հարությունյան 
Ռ. Ա., Հովնաննիսյան Ս. Ա., Մայխասյան Վ. Ա., Միրզոյան Գ. Ի., 

Շուքուրյան Կ. 2., Տրզատյան Ա. Ա֊» Րամտլյան 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 
J1. А., Маяхасян В. А., Мирзоян Г. И., Оганесян С. А., 

> Трдатян А. А., Хачатрян С. А.. Шукурян К. Г.

Издательство АН Армянской ССР, 1983 г.
Журнал экспериментальной и клинической меднцннь!



Р Ո ՎԱՆԴԱԿ Ո Ի R* 3 Ո Ի Ն
՞է ոսր]։ մանով Չ.. Մ. Շրջւսպատող միջավայրի պահպանության հիգիենիկ ասպեկտները .Աիրսմյատնիկով Ա. Վ., Սմելկովա Ս*. К, Ափսարատով Ա. Վ. 3-մ եթիլխոլանտրենով առա

ջացված զաստրորլաստոմոգենեզի ժամանակ առնետների ստամոքսի ծայրամասա
յին նյարդակարգավորիչ մ Լխանիզմների վիճակը ... . • . .

11անվելյան Կ. Ռ., Գալստյան Դ. Ա., Եդդանյան Р. Ա., Ղեմիրշօղլյան Ի. Ղ. Կաթնագեղձի 
ուռուցքի նոր մոդելի և որոջ ցիտոստատիկների հանդեպ նրա զգայնության մասին Դաթրիե|յան I;. Ս., Խանամիրյան Ռ. Մ. Պ րոստագլանդինները խխունջիկի ֆունկցիայի խան
գարման մեխանիզմում • ..........’էիրարյան Տ. Լ. ԱնտիխոլինԷրգիկ ազդեցությամբ հակախոցային միջոցների համեմատական 
ֆարմ ակոթերապևտիկ արդյունավետությունը . ......Միքայելյան է. 1Г.Э Մելքոնյան Մ. Մ., Մելիք-Աղաևա Ե. Ա., Մխիթար յան Վ. Գ. Հակաօք- 
սիդանտների և ւիպիդների գերօքսիդացման պրոցեսի փոխադարձ կապըՆավասարդյան Ա. Ա. Արյան շիճուկի սպիտակուցային ֆրակցիաների գենտամիցինի հետ 
կապմ ան մասին . ...........Կա նայան Ա. Ս., Պապովյան Ա. Լ., Ասյիկյան Լ. Մ., Գոյովլյովա Դ. Մ. Երիկամային խան
գարումները փորձարարական պանկրեատիտի ժամանակ • . . . .Կասաւոկին Վ. %., Ղալյանդ է. Ս., Ղլաշչենկով Վ. Ա. Հերմետիզացիան և մշտական ոռո
գումը որպես կերակրափողային բերանակցումների անբավարարության բուժման 

.և կանխարդելմ ան մեթոդ * .........Մկրտչյան Լ. Ն., Կոլոսով Ա. Ե. ձվարանների էնդոմետրիոիդ նորագոյացությունների տար
բերակիչ ախտորոշման գործում ռաստրային էլեկտրոնային միկրոսկոպիան . .Մուշերլյան Ս. Ա., Մարտիրոսյան Վ. Ա., |"7նացականյա^^Լ^17"|, Մաշեւլյան Մ. Ս. էտա- 
նոլամինի ազդեցության մի քանի ասպեկտները վերական գնողական ոսկր աճի վրա 

2էԱ(լարասլեայան Ղ. Ս. Աորտայի բնածին նեղացման չափավոր հիպոթերմիայի և արհես
տական արյան շրջանառության պայմաններում կատարված վիրաբուժական շտկման 
հեռավոր արդյունքների համեմատական գնահատականը . . . . .Վերոպոտվեցան Մ. Ս.» Վերոպոտվելյան Պ. Ն. Ասեղաբուժության կիրառումը արտասե- 
ռային հիվանդություններով զուգակցված անպտղության բուժման ժամանակ .Ամատանի Վ. Ղ., Եղոյան Ա. Կ., Նարիմանով Մ. Ձ.., Ամատանի Գ. Վ. Հայաստանի բարձր 
լեռնային պայմաններին կարճատև հարմ արողականության օքսիհեմոմետրիկ հե
տազոտությունների արդյունքները • ........Վիրաթյան Ռ. Տ., Հովսեփյան Մ. Լ. Կետամին-ֆենտանիլային անզգայացման հեմոդինա
միկ և մետաբոլիկ ասպեկտները в . ........Վոլոշին 1b. Ն.* Սմիոնովա 0. P. Պսորիազով հիվանդների արյան շիճուկում գչիկոպրոտեիդ- 
ների որոշ ցուցանիշներր .......... .Նադարեթյան է. Ե., Հովսեփյան Ա. Ա., Աբրահամյան Մ. 8., Խաչատրյան Հ. Վ. Պարբե
րական հիվանդության և այլ բնույթի պերիտոնիտների ժամանակ բորբոքային 
պրոցեսի առաջացման մեջ կենսաբանորեն ակտիվ նյութերի դերի մասինՂանիլովա Լ. Լ. ըԼ-տոկոֆերոլի պարունակության դինամիկան արյան պլազմայում սըր- 
տամկանի սուր ինֆարկտի ժամանակ • .......Ենդիբարյան Լ. Ա., Ֆրանդալյան Ռ. Ա. Որոշ քիմիական նյութերի հետ շփվող բանվոր
ների մոտ ալերգիկ հիվանդությունները . .......

Հոդվածների ցանկ . . ...........

СОДЕРЖАНИЕ

Нариманов 3. М. Гигиенические аспекты охраны окружающей среды
Сыромятников А. В., Смелкова М. И., Алистратов А. В. Состояние перифери

ческих нервнорегуляторных механизмов желудка крыс при гастробласто- 
могенезе, вызванном 3-метилхолаитреном..........................................

Манвелян К. Р., Галстян Д. А., Езданян Б. А., Демирчоглян И. Г. О новой 
модели опухоли молочной железы и ее чувствительности к некоторым ци
тостатикам ..................................................................................................

sir

514

513

5LS

S3»

537

544

549

555

560

566

570

573

577

583

587

530

593

596
600

511 •

514

'519

507



Габриелян Э. С., Ханамирян Р. М. О механизме простагландиновых нарушений 
в улитке внутреннего уха .................................................................. 525

Вирабян Т. Л. Сравнительная фармакотерапевтнческая эффективность проти
воязвенных средств антихолинергического действия.............................532

Микаелян Э.М., Мелконян М. М., Мелик-Агаева Е. А., Мхитарян В. Г. Вза
имосвязь антиоксидантов н перекисного окисления липидов . 537

Навасардян А. А. О связывании гентамицина с белковыми фракциями сыворот
ки крови ..............................•...................................................................514

Ко наян А. С., Паповян А. Л., Апикян А. М., Головлева Г. .М. Почечные на
рушения прн экспериментальном панкреатите.............................................549

Касаткин В. Ф„ Гульянц Э. С., Глушенков В. А. Герметизация и постоянное 
орошение как метод профилактики и лечения несостоятельности пищевод
ных анастомозов (экспериментальное исследование)............................ 555

Мкртчян Л. Н„ Колосов А. Е. Растровая электронная микроскопия эндометрио
идных новообразований яичников при их дифференциальной диагностике 560

Мушегян С. А., Мартиросян В. А., ^Мнацаканян А. Л.|, Мушегян М. С. Не

которые аспекты действия этаноламина на репаративный остеогенез в 
эксперименте ......................................................................................... 566

Азарапетян Г. С. Сравнительная оценка отдаленных результатов хирургиче
ской коррекции врожденного стеноза устья аорты в условиях умеренной 
гипотермии и искусственного кровообращения...........................................570

Веропотвелян М. С., Веропотвелян П. И. Применение иглорефлексотерапии для 
лечения бесплодия с сопутствующими экстрагенитальными заболеваниями 573

Аматуни В. Г., Егоян А. К., Нариманов М. 3., Аматуни Г. В. Результаты окси- 
гемометрических исследований при кратковременной адаптации к высоко
горью Армении..........................................................................................................577

Вирабян Р. Т., Овсепян М. Л. Гемодинамические и метаболические аспекты 
кетаминфентаниловой анестезии................................................................583

Волошин Р. Н., Смирнова О. Б. Некоторые показатели глнкопротеидов сыво
ротки крови у больных псориазом.............................................................587

Нозаретян Э. Е„ Овсепян А. А., Абрамян М. К., Хачатрян Г. К. О роли кате
холаминов и гистамина в генезе воспаления при периодической болезни 
и перитонитах различного происхождения..............................................590

Данилова Л. Л. Динамика содержания ц-токоферола в плазме крови прн ост
ром инфаркте миокарда ......................................................................... 593

Енгибарян Л. А., Франгулян Р. А. Аллергические заболевания у рабочих, кон
тактирующих с некоторыми химическими веществами............................596

Указатель статей..................................................................................................................600

CONTENTS

Narimanov Z. М. Hygienic aspects of the protection of the Invironment . 511
Syromyatnikov A. V., -Smelkova M. I., Alistratov A. V. State of Peripheral 

Nervous Mechanisms of Rat's Stomach In the Gastric Carcinogenesis 
Caused by 3-Methylcholantren........................................................................514-

Manvellan K. R., Galstlan D. A., Yezdanlan B. A., Demirchoghllan I. G. About 
the New Model of Tumor of the Mammary Gland and Its Sensitivity to 
some Cytostatics...............................................................................................519

Gabrielian E. S., Khanamirlan R. M. Prostaglandins In the Mechanism Affec
ting the External Ear Function ....... ................................................................525

Vlrablan T. L. Comparative Pharmacotherape'utlc Effectivlty of Antlulcerous 
Agents of Anticholinergic Effect.................................................................532

Mikaellan E. M., Melkonlan M. M., Melik-Agaeva E. A., Mkhitarlan V. G. The
Interrelation between Antioxidants and Lipid Peroxidation Processes . . 537

Navasardian A. A. On the Binding of Protein Fractions with Gentamydn , 544

508



Kanayan A. S., Papovlan A. L., Apiklan А. М., Golovlyova С. М. Renal Distur
bances In Experimental Pancreatitis........................................................549

Kubsatkin V. F., Goulyants E. S„ Glouschenkov V. A. Hermetization and Con- 
tlnous Irrgatlon as a Method of Prophylaxis and Treatment of Insolvency 
of Isophageal Anastomosis...............................................................................555

Mkrtchlan L- N, Kolossov A. Ye. Rastrlve Electrone Microscopy of Endomet
rioid Neoplasms of Ovaries in Their Diagnosis..........................................560

Mousheghian S. A.. Martirosslan V. A., [ Mnatsakanlun A. A. |. lAousheghian

M. S. Some Aspects of the Effect of Ethanolamlne on Repalrative Osteo
genesis in the Experiment........................................................................................... 566

Huzarapetian G. S. Comparative Evaluation of Remote Results of the Surgical 
Correction of Aortic Ostium Congenital Stenosis In Conditions of Mode
rate Hypothermia and Artlfical Circulation..................................................570

Veropotvellan M. S., Veropotvellan P- N Application of Reflexotherapy for the
Treatment of Infertility Accompanied by Extragenetai Diseases . . . 573

Amatounl V. G„ Yegoyan A K., Narimanov M. Z„ Amatounl G. V. Results of 
Oxyhemometrlcal Studies In Short-Time Adaptalion to Hlgh-AItltude
Conditions of Armenia...................................................................................................577

Vlrablan R. T„ Hovseplan M. L. Hemodynamic and Metabolic Aspects of Ke- 
tamin-Phenthanll Anaesthesia.........................................................................583

Voloshin R. N.. Smirnova О. B. Some Indices of Glycoprotelds In the Blood 
Serum of Patients with Psoriasis........................... 587

Nazaretlan E. Ye. Hovseplan A. A., Abrahamlan M. K., Khachatrlan H. K. On 
the Role of Biologically Active Substances In the Genesis of Inflammation 
In Periodic Disease and Peritonitis of Different Genesis..........................590

Danilova L. L. The Dynamics of Lipid Peroxidation Process In Erythrocytic 
Membranae In Acute Myocardial Infarction..................................................593

Yenglbarlan L. A., Frangoullan R. A. Allergic Diseases In Workers Being In 
Contact with Some Chemical Substances..................................................596

The list of articles...................................................................................................................600

t

509





ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՍՍՀ ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ 
АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

tf-чЬг. ե կփէիկ. 
НЛ- КвЦЬа XXIII, № 6, 1983 Жури, экспер я 

клинич. медицины

УДК 613:502.7

3. М. НАРИМАНОВ

ГИГИЕНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ОХРАНЫ 
ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ

Экономическое развитие нашей страны в 70—80-е годы характери
зуется интенсивным ростом всех отраслей промышленности и сельского 
хозяйства. Основные направления дальнейшего развития СССР опре
делены решениями XXV и XXVI съездов КПСС. Они создают возмож
ность претворения в жизнь крупномасштабных экономических и соци
альных задач, обеспечивающих дальнейший рост уровня материально- 
технического, социального и духовного развития советского общества.

Прогресс в промышленности, сельском хозяйстве, осуществляемый 
на базе научно-технического преобразования экономики страны, при
вел к необходимости расширения и углубления исследований по позна
нию закономерностей развития природы и общества и повышения вкла
да их в решение актуальных проблем строительства материально-техни
ческой базы развитого социализма. Основные пути и принципы разви
тия экономики нашей страны определяют новый этап в развитии гигие
нической науки. Одной из актуальных проблем сегодняшнего дня яв
ляется охрана окружающей среды. За последние годы она становится 
в ряд с такими глобальными проблемами, как прекращение гонки во
оружения и предотвращение угрозы войны. Количественные и качест
венные изменения в состоянии окружающей среды на фоне истощения 
природных ресурсов, приводящие к экологическому диссонансу, насто
ятельно требуют проведения целого ряда природоохранных мероприя
тий с целью обеспечения здоровья настоящего и будущего поколений.

Последовательная политика нашей партии и Советского правитель
ства в области охраны окружающей среды создает условия на фоне раз
вития всех отраслей народного хозяйства обеспечения нейтрализации 
неблагоприятного влияния на здоровье населения и природу побочных 
явлений хозяйственной деятельности человека.

Государственное регламентированное использование природных 
богатств, научно обоснованные стандарты, санитарные правила и нор
мативы по охране окружающей среды обеспечивают управление качест
вом окружающей среды.

В осуществлении плановой государственной политики в области 
охраны окружающей среды приобрела большое народнохозяйственное 
значение гигиеническая наука, изучающая взаимоотношения между 
разнообразными факторами окружающей среды и организмом, разра- 
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батываклцая основы санитарного законодательства по охране здоровья 
человека. Исходя из направлений и задач гигиенической науки на 
современном этапе ее развития, исследовательский коллектив нашего 
института призван решать задачи по оптимизации условий жизни и дея
тельности человека. На протяжении последних лет коллектив институ
та занят изучением условий труда ведущих профессий в двух основных 
отраслях промышленности республики—химической и горнорудной, в 
частности, медно-молибденовой. Это объясняется тем, что в указанных 
отраслях промышленности перманентно проводятся мероприятия по 
модернизации технологических процессов, увеличивается объем произ
водства. Особое место в исследованиях, проводимых институтам, зани
мают вопросы загрязнения атмосферного воздуха выбросами крупных 
химических промышленных предприятий республики и влияния их на 
состояние здоровья населения. Накоплен большой материал об обще
токсическом и раздражающем действии воздушных загрязнителей, их 
эмбриотоксической и канцерогенной активности. Результаты проведен
ных исследований легли в основу разработки мероприятий по оздоров
лению воздушной среды городов Ереван, Кировакан, Алаверды- Об
основана необходимость пересмотра ПДК хлоропрена в атмосферном 
воздухе с учетом его эьмбриотоксического и тератогенного действия.

На территории республики расположен ряд промышленных пред
приятий, выбросы которых загрязняют атмосферный воздух. Химиче
ские вещества и соединения оказывают патогенное воздействие на орга
низм людей, непосредственно занятых в производстве, и активно влия
ют на состояние здоровья населения районов, на территории которых 
эти объекты расположены.

Химический комбинат по производству синтетического хлоропре
нового каучука является далеко не единственным предприятием, выбро
сы которого загрязняют атмосферный воздух района. Проведенные в 
последние годы исследования выявили возможность образования уров
ней фотсоксидантов в атмосферном воздухе. Выявлены пути их воз
действия на организм, установлены закономерности образования. Экс
периментально доказана фотохимическая активность хлоропрена. Об
разованию в воздушной среде г. Еревана фотооксидантов способствует 
загрязнение атмосферного воздуха выхлопными газами автомобилей, 
содержащими углеводород, интенсивная ультрафиолетовая радиация, 
расположение города в котловине и наличие большого числа штилевых 
дней.

Особую значимость в решении проблемы «человек—окружающая 
среда» приобретают гигиенические исследования, основанные на изуче
нии взаимодействия совокупности факторов внешней среды с внутрен
ней средой человеческого организма как открытой системой. В связи 
с этим все большую актуальность приобретает изучение генетической 
обусловленности различных типов реагирования на внешнюю среду. 
Принципиально новым направлением проводимых гигиенистами ис
следований является экспериментальное обоснование и апробация 
системы показателей (физиологических, биохимических, иммуноло
гических и др.) в оценке реакций человеческого организма в стадии, 
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предшествующей развитию и формированию патологии. Основным на
правлением становится разработка и оценка их критериальной значи
мости для организма в целом с учетом компенсаторно-приспособитель
ных реакций и возможного их перехода в неблагоприятный эффект. 
Изучение реактивности и метаболических изменений человеческого ор- 
ганизма позволит определить уровень и место действия факторов внеш
ней среды и тем самым предотвратить их возможное патогенное дей
ствие.

Известно, что аллергия как форма патологии возникает у относи
тельно ограниченного числа людей, несмотря на повсеместное распро
странение аллергенов. Все более обоснованным становится мнение о 
развитии внешних проявлений аллергии при переходе химических ве
ществ в аллергенной форме через тканевые барьеры. По-видимому, со
четанное воздействие на организм химических веществ сенсибилизирую
щего действия на фоне истощения барьерных систем токсическими ве
ществами и физическими факторами способствует возникновению ряда 
заболеваний.

С ростом и развитием городов нашей республики возрастает удель
ный вес шума в совокупности неблагоприятных факторов воздействия 
окружающей среды. Комплексное изучение влияния шумового раздра
жения в зависимости от количественного и качественного параметров 
предъявленного шума, проводимое в институте, показало изменения 
функционального состояния гипоталамических ядерных структур. Ис
следование воздействия шума на организм человека расширило пред
ставление о его действии не только на слуховой анализатор и нервную 
систему, но и выявило его угнетающее действие на иммунную систему, 
подтвержденное в экспериментах на животных. Изучение шумового 
фона наших городов показало, что на некоторых перекрестках гг. Ерева
на, Ленинакана, Кировакана шум превышает допустимые гигиенические 
нормы. Разработанные шумовые карты этих городов помогут в про
ведении целого ряда практических мероприятий по борьбе с шумом.

Армения относится к регионам с ограниченными водными ре
сурсами. В связи с этим имеющиеся водные ресурсы (водные бассей
ны и реки) требуют действенного контроля за их чистотой и рациональ
ным использованием. Особое место в этом аспекте занимает озеро 
Севан, способное сыграть в недалеком будущем исключительно важную 
роль в водоснабжении населения. Проведенные исследования по сани
тарно-гигиенической оценке озера Севан и водоемов его бассейна уста
новили, что Севан, относящийся к олиготрофным водоемам альпийско
го типа, за последние годы загрязнялся.

Решение проблемы охраны окружающей среды выходит далеко за 
пределы гигиенической науки. Гигиенические аспекты охраны окру
жающей среды, в свою очередь, сложны и многообразны. Только воору
женная достижениями и методическими приемами смежных медико
биологических дисциплин гигиеническая наука способна определить пу
ти совершенствования управления окружающей средой, ее качеством, 
разработать профилактические рекомендации и оздоровительные меро
приятия.
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Результаты научных исследований коллективов АН Арм. ССР, ря
да ведомственных институтов и гигиенистов Армении по охране и ра
циональному использованию ресурсов озера Севан, водоснабжению на
селенных пунктов, защите воздушных бассейнов городов республики от 
загрязнений, шумовому воздействию на организм горожан явились осно
вой для разработки ряда решений ЦК КП Армении и Совета министров 
республики, полное и своевременное претворение в жизнь которых обес
печит проведение природоохранных мероприятий.

НИИ общей гигиены и профессиональных заболеваний
М3 Арм. ССР Поступила 20/IX 1983 г.

; УДК 612.017:612.89:599.32

А. В. СЫРОМЯТНИКОВ, М. И. СМЕЛКОВА, А. В. АЛИСТРАТОВ

СОСТОЯНИЕ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ НЕРВНОРЕГУЛЯТОРНЫХ 
МЕХАНИЗМОВ ЖЕЛУДКА КРЫС ПРИ

ГАСТРОБЛАСТОМОГЕНЕЗЕ, ВЫЗВАННОМ 
3-МЕТИЛХОЛАНТРЕНОМ

В экспериментах на крысах установлено, что уже на ранних стадиях развития хи
мического канцерогенеза в желудке, вызванного интрамуральным введением 3-метнлхо- 
лантрена, происходят нарушения периферических механизмов нервной регуляции же
лудка. Эти нарушения полностью совпадают с теми изменениями нервнорегуляторных 
механизмов желудка, которые предшествуют и сопровождают течение՛ гастробластомо- 
генеза, вызванного интрагастральным введением М-метил-М'-нитро-М-нитрозогуанидина.

Изучение состояния различных звеньев нервной системы при опухо
левом |росте является важным вопросом в проблеме патогенеза и лече
ния злокачественных новообразований [1, 4, 6]. В настоящее время из
вестно значительное количество химических канцерогенных соединений 
и их предшественников, распространенных в окружающей человека 
среде, а также в пищевых продуктах и лекарственных препаратах, с 
потенциальной способностью вызывать различные онкологические за
болевания [6]. В особой мере это относится к органам желудочно-ки
шечного тракта, и в частности к желудку, поскольку этот орган доволь
но часто является мишенью для злокачественного поражения.

В иаших предыдущих исследованиях [2, 5] было установлено, что 
уже на самых ранних стадиях химического гастробластомогенеза у 
крыс, вызванного интрагастральным введением такого канцерогенного 
нитрозосоединения, как М-метил-М'-нитро-М-нитрозогуанидин (МННГ), 
обладающего высокой избирательностью в отношении желудка, проис
ходят нарушения периферических механизмов нервной регуляции этого 
органа, которые предшествуют развитию опухолевого процесса и сопро
вождают его. Однако остается невыясненным, являются ли эти наруше
ния специфичными в отношении действия только МННГ или же они ха
рактерны для злокачественного роста в желудке независимо от того, 
каким канцерогеном он вызван. Решение этого вопроса составило зада
чу настоящего исследования.
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Методика исследования
Известно, что индукция опухолей желудка у крыс с помощью раз

личных канцерогенов, кроме МННГ, значительно затруднена [3]. Поло
жительные результаты в этом плане были достигнуты при непосредст
венном введении метилхолантрена в стенку желудка [8].

В наших экспериментах 45 беспородным крысам обоего пола после 
гексеналового наркоза (200 мг/кг внутрибрюшинно) производили лапа
ротомию и вводили в стейку железистого желудка 0,05 мл масляного 
раствора, содержащего 2,0 мг 3-метилхолантрена.

Для контроля 15 крысам производили только лапаротомию, а 30 жи
вотным таким же образом вводили то же количество масла без канце
рогена. Спустя 3, 4, 8, 12, 16 и 20 недель в острых опытах регистрирова
ли электрическую активность стенки желудка и ее реакцию на электро
стимуляцию блуждающих и чревных нервов, а также на введение раз-՝ 
личных препаратов по описанной ранее методике [2]. После окончания 
опыта осуществляли морфологический контроль состояния тканей стен
ки желудка. Результаты экспериментов подвергали статистической обра
ботке.

Результаты и их обсуждение

В наших опытах было установлено, что в течение всего времени на
блюдений электрическая активность стенки желудка контрольных крыс 
не претерпевала видимых изменений: потенциалы базисного электри
ческого ритма (БЭР) правильной формы и одинаковой амплитуды сле
довали с частотой 3,9±0,3 в 1 минуту (рис. 1:1).

Рис. 1. Электрическая активность желудка крыс до (1), через 3 недели 
(2), 4 (3) и 12 недель (4) после интрамуральной инъекции 3-метилхолантрена.

Через 3 недели после введения канцерогена у большинства живот
ных (у 7 из 10) наблюдались изменения электрической активности же
лудка (рис. 1:2). Наиболее характерным для этих изменений являлось 
нарушение ритма следования потенциалов со снижением их частоты до 
2,47±0,26 в 1 минуту. При этом конфигурация потенциалов была иска
жена за счет увеличения их длительности, снижения амплитуды (в сре
днем на 40%) и резкого уменьшения (вплоть до исчезновения) положи
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тельной фазы. При морфологическом контроле у этих крыс были обна
ружены макро- и микроэрозии слизистой желудка, истончение ее. сгла
женность складок в пилорическом отделе, разрушения ямочных отделов 
пилорических желез и признаки атиггии. Отмечалась незначительная по
лиморфно-клеточная инфильтрация подслизистого слоя. Выявлены из
менения со стороны ядер в виде их полиморфизма, признаки пикноза, 
наличие гиперхромных ядер, а также появление гранул в цитоплазме 
клеток. У остальных животных никаких изменений электрической ак
тивности и морфологических нарушений в желудке не было обнаружено.

В последующие сроки наблюдений (4-8 недель) после введения кан
церогена характер нарушений электрической активности желудка у 
большинства крыс (80%) практически не изменился (рис. 1:3). Сох
ранялась аритмия в следовании потенциалов, частота их снизилась до 
1,80±0,35 в 1 минуту, амплитуда потенциалов составляла в среднем 
24% контрольной величины.

Спустя 12 недель после введения З^мстилхолантрена и в последующие 
сроки (16—20 недель) электрическая активность желудка у 15 живот
ных из 18 была резко подавлена: наблюдалась выраженная аритмия с 
периодами длительного отсутствия потенциалов, средняя частота их сле
дования падала до 0.4±0,1 в 1 минуту, редко возникающие потенциалы 
имели неправильную форму и небольшую амплитуду (рис. 1:4). Макро- 
и микроскопические исследования позволили установить в железистом 
желудке у этих крыс наличие аденокарцином и аденоакантом.

Анализ состояния периферических механизмов нервной регуляции 
желудка, произведенный на основании характера реакций электричес
кой активности, возникающих в ответ на электростимуляцию блужда
ющих и чревных нервов, а также на введение различных холино-и адре- 
нолитиков и миметиков, показал, что нарушения этих механизмов про
исходили у животных с измененной электрической активностью под 
действием канцерогена, начиная с третьей недели после его введения в 
стенку желудка.

В норме парасимпатические нервные механизмы регуляции функций 
желудка осуществляют передачу возбуждающих и тормозных влияний. 
Стимуляция блуждающих нервов у контрольных крыс (рис. 2, А:1) вы
зывала появление пиковых потенциалов (возбуждающий эффект) и 
(или) урежение БЭР вплоть до полного исчезновения медленных потен

циалов (тормозной эффект). Поскольку возбуждающая реакция переда
ется с помощью ацетилхолина, она возникает на введение холиномиме- 
тика карбахолина (рис. 2, А:2) и блокируется атропином. Торможение 
электрической активности осуществляется за счет выделения АТФ [7]; 
введение этого нуклеотида сопровождается тормозным эффектом (рис. 
2, А:3), который, подобно вызванному стимуляцией блуждающих нер
вов, не устраняется никакими адрено- и холинолитиками.

Уже спустя 3 недели после введения канцерогена у крыс с нарушен
ной электрической активностью желудка электростимуляция блужда
ющих нервов вызывала только тормозную реакцию (рис. 2. Б: 1), а воз
буждающий эффект отсутствовал. Последний в этот период еще мог 
возникать «а введение карбахолина (рис. 2, Б:2), но уже к концу 4 не
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дели этот холиномиметик оказывался неэффективным у всех животных. 
При этом тормозная реакция на введение АТФ (рис. 2, Б:3), как и на 
стимуляцию блуждающих нервов, сохранялась у всех крыс на протяже
нии всего времени наблюдений.

А ♦ ♦ Б ♦ ♦

• ՜՞—՞—

♦ ♦

Рис. 2. Реакция электрической активности желудка крыс в контроле (А) 
и после введения канцерогена (Б) на электростимуляцию блуждающего 
нерва (I), введение карбахолина (2) и АТФ (3). Стрелками обозначены 
период стимуляции и момент введения препаратов. Калибровка та же, 

что и на рис. 1.

Симпатические механизмы нервной регуляции желудка, активиру
емые при стимуляции чревных нервов (рис. 3, А:1), осуществляют тор
мозное влияние в результате действия катехоламинов (рис. 3, А:2) на 
а-адренорецепторы, что блокируется фентоламином, а возбуждающее 
влияние—с помощью серотонина (рис. 3, А:3), который является меди
атором этой передачи [7].

Рис. 3. Реакция электрической активности желудка крыс в контроле (А) и 
после введения канцерогена (Б) на стимуляцию чревного нерва (1), введе

ние норадреналина (2). и серотонина (3). Обозначения, как на рис. 2.

У животных с подавленной электрической активностью желудка че
рез 3 недели после введения канцерогена сохранялись тормозные реак
ции на стимуляцию чревных нервов (рис. 3, Б:1) и на введение нор
адреналина (рис- 3, Б:2). Возбуждающий механизм не срабатывал при 
активации его пресинаптического звена, вызываемой стимуляцией чрев
ных нервов, однако введение серотонина оказывало влияние на постси- 
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наптнческое звено и сопровождалось восстановлением ритмики, формы 
и амплитуды «медленных потенциалов БЭР, а также появлением мощ
ной пиковой активности (рис. 3, Б:3) подобно тому, как это наблюда
лось у контрольных крыс. Интересно, что аналогичное серотонину дей
ствие оказывал фентоламин, введение которого вызывало такую же воз
буждающую реакцию, приводящую к восстановлению электрической ак
тивности желудка. Такой же феномен отмечался в наших опытах при 
действии МННГ на желудок крыс [53-

Таким образом, полученные результаты свидетельствуют о том, что 
при развитии гастробластомогенеза, вызванного интрамуральным введе
нием 3-метилхолантрена, происходят нарушения механизмов нервной 
регуляции желудка. Эти нарушения состоят в подавлении холинерги
ческой передачи парасимпатических возбуждающих влияний на желу
док сначала на пресинаптическом, а затем и на постсинаптическом уров
не, поскольку возбуждающий эффект на стимуляцию блуждающих 
нервов исчезает,, раньше, чем происходит устранение возбуждающей ре
акции на введение карбахолина. Одновременно с этими нарушениями 
происходит угнетение симпатической передачи возбуждающих влияний 
на желудок, которое в отличие от подавления холинергического пара
симпатического механизма осуществляется только на пресинаптическом 
уровне. Доказательством тому является наблюдение возбуждающего 
эффекта серотонина, введение которого восстанавливает нарушенную 
при гасгробластомогенезе электрическую активность желудка.

В проведенных нами ранее исследованиях на модели, химического 
гастробластомогенеза, вызванного интрагастральны.м введением МННГ 
[2, 5], наблюдались аналогичные нарушения холин- и серотонинергиче
ских периферических механизмов передачи возбуждающих влияний на 
желудок со стороны парасимпатической и симпатической нервной сис
тем, которые возникали на самых ранних стадиях действия канцеро
генного вещества на слизистую желудка и предшествовали развитию 
опухолевого процесса. Из этого можно заключить, что повреждения пе
риферических нервнорегуляторных механизмов в желудке, предшеству
ющие злокачественному росту, являются общими для течения химиче
ского гастробластомогенеза, независимо от того, вызывался ли он ин- 
трагастральным введением МННГ или интрамуральной инъекцией 
3-метилхолантрена, что в определенной мере облегчает задачу по разра
ботке мер, направленных на восстановление этих механизмов и тормо
жение опухолевого процесса.
Институт проблем онкологии им. Р. Е. Кавецкого
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Ուսումնասիրվել են ստամոքսի նյարդակարգավորիչ մեխանիզմները քի
միական կան ցեր ո դեն ե զի զարգացման դինամիկայում։. Հաստատված է, որ 
ստամոքսի ծայրամասային նյարդակարգավորիչ մեխանիզմների վնասումը, 
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որը նախորդում է չարորակ աճին, հանդիսանում է ընդհանուր քիմիական գաս- 
տրորլաստոմադենեղի ընթացքի համար։ Դա հնարավորություն է տալիս մլա
վելու միչոցաոումներ այդ մեխանիզմների վերականդնման և ոլոուցքային պրո
ցեսի արդելակմ ան համար։

h. V. SYROMIATNIKOV, M. I. SMELKOVA, A. V. ALISTRATOV

STATE OF PERIPHERAL NERVOUS MECHANISMS OF RAT’S 
STOMACH IN THE GASTRIC CARCINOGENESIS CAUSED

BY 3-METHYLGHOLANTREN
In experiments it has been shown that damages of the peripheral 

mechanisms of the nervous regulation in rat’s stomach precede and follow 
the malignant process in this organ induced by 3-methylcholantrene. 
These disturbances Involve the depression of the gastric electrical activi
ty and synaptic transmission of the excitatory parasympathetic and sym
pathetic Influences.
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К. P. МАНВЕЛЯН, Д. А. ГАЛСТЯН, Б. А. ЕЗДАНЯН, 
И. Г. ДЕМИРЧОГЛЯН

О НОВОЙ МОДЕЛИ ОПУХОЛИ МОЛОЧНОЙ железы 
И ЕЕ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ К НЕКОТОРЫМ 

ЦИТОСТАТИКАМ

Новая экспериментальная модель опухоли молочной железы прошла 64 пассажа 
на мышах линии СЗНА. На этой модели изучалась противоопухолевая активность не
которых новосинтезированных цитостатиков—производных фосфорной кислоты (пре
парат 46), амннокетонов (препарат 1724) и хлорэтиламинов (препарат Л-6).

В наших предыдущих работах [3—5] сообщалось о получении но
вой экспериментальной модели перевиваемого рака молочной железы 
мышей линии СЗНА. Высокая степень достоверности получаемых ре
зультатов в опытах с линейными мышами является основным достоин
ством таких моделей. Это наиболее важно при изучении злокачествен
ных новообразований, характеризующихся, как известно, большим раз
нообразием и различной чувствительностью к воздействиям, оказыва
емым на них.
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Экспериментальное изучение сложных вопросов химиотерапии опу
холей требует максимального приближения создаваемых моделей к 
опухолям человека. Этому в большей мере отвечают спонтанные ново
образования у животных и получаемые от них перевиваемые штаммы.

Ко времени проведения экспериментов полученная нами опухоль 
молочной железы мышей линии СЗН.А прошла 64 пассажа и привилась 
в 90—100% случаев как на линейных, так и беспородных белых мышах. 
Ранее нами отмечалось, что в процессе становления параллельно с по
вышением процента прививаемости наблюдаются заметные изменения 
в морфологии опухоли, указывающие на усиление анапластических про
цессов в ней и темпа ее роста (анизоцитоз, гиперхроматоз, изменение 
митотического индекса). Однако, по-видимому, указанные свойства опу
холи нельзя считать постоянными, они подвержены значительным ко
лебаниям в зависимости от состояния организма опухоленосителя и 
условий внешней среды.

Наиболее консервативным признаком опухоли следует считать ее 
гистогенетический характер. Это свойство дает возможность более кон
кретно подходить к оценке эффективности действия разных химиотера
певтических препаратов на ту или иную разновидность опухоли дан
ной локализации.

Нами также сообщалось [2], что поддерживаемый в нашей лабора
тории опухолевый штамм обнаруживает высокую чувствительность к 
некоторым известным и изучаемым в настоящее время в нашем инсти
туте новосинтезированным цитостатикам. В частности, процент тормо
жения роста опухоли под воздействием оригинального препарата под 
индексом Л-2, доходил до 90—100.

В настоящем сообщении приводятся результаты новой серии опытов, 
поставленных с целью изучения цитостатического действия других ори
гинальных препаратов. Последние были получены из Института тон
кой органической химии им. А. Л. Мнджояна и Армянского филиала 
ВНИИ ”ИРЕА” и представляли собой производные фосфорной кислоты 
(препарат 46), аминокетонов (препарат 1724) и хлорэтиламинов (пре
парат Л-6).

Материал и методика

Опухолевая смесь готовилась по общепринятой методике и вводи
лась мышам линии СЗНА обоего пола в подлопаточную область. Инъ
екции препаратов начинали спустя 48 часов после инокуляции транс
плантата и вводили пятикратно в общей суммарной терапевтической 
дозе с последующим наблюдением за состоянием животных в течение 
5—6 дней. Препарат 46 вводился в дозе 2,5 мг!кг подкожно, препарат 
1724—в дозе 50 мг!кг перорально, соединение Л-6—в дозе 17 мг!кг 
внутрибрюшинно ежедневно.

Позитивным контролем служили животные, получавшие метотрек
сат с интервалом в 96 часов. Контрольным животным вводился физиоло
гический раствор NaCl.

Навески препаратов растворялись ex temporae в стерильном физ
растворе. Исключение составил препарат 1724: ввиду нерастворимости 
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ւ физиологическом растворе соединение растворялось в подсолнечном 
масле и вводилось per os.

В опытах было использовано ПО мышей. Из каждой группы живот
ных, получавших тот или иной препарат, брались для морфологических 
исследований по три мыши. Отбирались те животные, у которых наблю
далось выраженное развитие опухолевых узелков. Мыши забивались на 
12-й день после прививки опухоли. Взятые у вскрытых животных кусочки 
опухоли, печени и селезенки фиксировались в жидкости Карнуа и зали
вались в парафин. Срезы окрашивались гематоксилин-эозином и метил- 
грюн-пироиином по Браше.

Результаты и обсуждение

Исходные опухоли, использованные при постановке опытов, микро
скопически представляли собой аденокарциномы альвеолярно-солидно- 
го характера. Большая часть площади срезов была занята широкими со
лидными тяжами опухолевой ткани, окруженными нежными стромаль
ными прослойками, в которых залегали тонкостенные сосуды.

Исходя из гистологических критериев злокачественности, исходные 
опухоли не являлись высокозлокачественными. Клеточные массы харак
теризовались довольно умеренным анизоцитозом и гнперхроматозом. 
При средних увеличениях микроскопа в поле зрения насчитывалось все
го несколько фигур митоза. О невысоком темпе роста указанных опухо
лей говорило также состояние ядрышкового аппарата клеток. В опухо
левых пластах при окраске метилгрюн-пиронином были четко видны од
но или несколько больших пиронинофильных ядрышек в ядре большин
ства клеток. При ускоренной пролиферации клеток указанная картина 
бывает резко затушевана. В исходных опухолях в широких солидизи- 
рованных тяжах обнаруживались характерные зоны деструкции клеток, 
умеренный фиброз стромы и лейкоцитарная инфильтрация ее.

В опухолевых узлах, развившихся у части подопытных животных, 
наблюдались определенные сдвиги, говорящие о воздействии применен
ных цитостатиков на прогрессию опухоли, возникшей на месте прививки. 
Под влиянием метотрексата, примененного в наших опытах в качестве 
позитивного контроля, отмечалось некоторое усиление деструктивных 
процессов в опухоли и фиброза в ее строме. Однако эти два процесса 
развивались не всегда одновременно. Встречались случаи, когда в опу
холи было выражено только одно из указанных явлений.

Наиболее активным по своему действию как на паренхиму, так и 
на строму опухоли оказался препарат Л-6: наряду с усилением деструк
тивных процессов в центре опухолевых тяжей наблюдалось сильное раз
растание фиброзной ткани стромы (рис. 1 а)- Препараты 46 и 1724 ока
зывали более заметное воздействие на паренхиму опухоли, нежели на 
строму.

Изучение материалов опытов показало, что несмотря на некоторые 
изменения в морфологической картине метотрексат не проявил актив
ности в отношении этой новой модели рака молочной железы. Препараты 
46 и 1724 оказались умеренно активными, вызвав соответственно 44 
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и 32% торможения роста опухоли. Наибольший терапевтической эффект 
был получен при воздействии производным хлорэтиламнна—препаратом 
Л-6, который подавлял рост опухоли на 76%.

Рис. 1. а. Склероз стромы опухоли, б. Нарушение балочной (пластинча
той) архитектоники долек печени. Ув. 10X20.

Об общей реакции организма подопытных животных на введение 
противоопухолевых цитостатиков можно получить 1некоторое представ
ление по состоянию печени и селезенки. Известно, что для проявления 
противоопухолевой активности химиопрепаратов имеет значение не 
только чувствительность опухолей к применяемым лекарственным ве
ществам, но и функциональное состояние ряда внутренних органов 
[1, 6, 7].

На срезах печени животных, получивших метотрексат, ясно видны 
признаки активации ретикуло-эндотелиальных клеток синусоидных ка
пилляров и лимфоидной системы организма. В печеночных дольках си
нусоидные капилляры были выстланы гиперплазированными звездча
тыми клетками, в них обнаруживались скопления лимфоцитов. Такая 
же картина, но менее выраженная, наблюдалась у отдельных животных, 
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получавших новосинтезированные цитостатики. Однако у большинства 
этих животных наблюдались неглубокие, но довольно выраженные про
цессы в паренхиматозных клетках печени и изменения балочной архи
тектоники ее долек, в особенности при воздействии препаратами Л-6 и 
46 (рис. 16).

О реактивных изменениях, происходящих в организме подопытных 
животных, можно получить более определенные данные из макро-мик
роскопической картины селезенки. Прежде всего следует отметить, что 
только у животных, получавших метотрексат, отмечалось некоторое уве 
личение веса селезенки (320 против 300 мг в норме). У остальных под
опытных животных селезенка значительно теряла в весе, составляя 
у мышей, получавших препарат 46,—200, препарат 1724—170 и препа
рат Л-6—150 мг.

Рис. 2. а. Участок миелоидного кроветворения в селезенке. Ув. 10X40.
б. Оголение красной пульпы вокруг фолликула селезенки. Ув. 10X15.

При увеличении селезенки микроскопически отмечалось заметное 
разрастание красной пульпы в результате расширения зон миелоидного 
кроветворения в ней (рис. 2 а). Как известно, в отличие от селезенки 
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человека у некоторых млекопитающих, в частности у грызунов, миело- 
поэз в селезенке продолжается в течение всей жизни. Гиперплазия кра
сной пульпы сопровождалась также увеличением числа гигантских кле
ток селезенки.

Пр.н уменьшении веса селезенки (в наших опытах у животных, по
лучавших препарат Л-6, вес органа был вдвое меньше по сравнению с 
контролем) микроскопически отмечались гипопластические изменения 
красной пульпы. Во многих местах, в особенности в центральных ча
стях, ретикулярная строма органа выглядела оголенной, в ней содержа
лись единичные гистиоциты, клеточные элементы миелоидного ряда, 
гигантские еплеиоциты. Па этом фоне четко контурировалнсь лимфо
идные фолликулы селезенки, однако без выраженных изменений в их 
центрах размножения (рис. 2 6).

Таким образом, из новосинтсзированпых противоопухолевых препа
ратов соединение Л-6 обладает наиболее выраженным цитотоксиче
ским действием на опухолевые клетки мышиной молочной железы. Все 
испытанные нами новосинтезированные цитостатики не вызывали за
метной интоксикации животных.

Институт рентгенологии и онкологии им. В. А. Фанарджяна Поступила 16/XII 1982 г.

Կ. Ռ. ՍԱՆՎԵԼՅԱՆ, Դ. Ա. ԳԱԼՍՏՅԱՆ, Р. Ա. Ն9.ԴԱՆՅԱՆ, Ի. Գ. ԴԵՄԻՐՏՕԱՅԱՆ

ԿԱԹՆԱԳԵՂՁԻ ՈԻՌՈԻ8ՔԻ ՆՈՐ ՄՈԴԵԼԻ ԵՎ ՈՐՈՇ ՑԻՏՈՍՏԱՏԻԿՆԵՐԻ 
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Կաթնագեղձի ուռուցքի նոր փորձարարական մոդելը անցել է 64 փոխ
պատվաստում СЗНА գծային մկների վրա։ Այդ մոդելը օգտագործվել է որոշ 
նոր սինթեզված ցիտոստատիկ դեղամիջոցների հակաուռուցքային ակտիվութ
յան բացահայտման նպատակով (պրեպարատներ' 46, 1724 և Ո-2)։

K. R. MANVELIAN, D. A. GALSTIAN, В. A. YEZDANIAN, 
1. G. DEM1RCHOGHLIAN

ABOUT THE NEW MODEL OF TUMOR OF THE MAMMARY 
GLAND AND ITS SENSITIVITY TO SOME CYTOSTATICS

The new experimental model of the tumor of the mammary gland 
passed 64 passages on mice of C3HA line. The antltumoral activity of 
some newly synthesized cytostatics was studied on this model.
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Э. С. ГАБРИЕЛЯН, Р. М. ХАНАМИРЯН

О МЕХАНИЗМЕ ПРОСТАГЛАНДИНОВЫХ НАРУШЕНИИ 
В УЛИТКЕ ВНУТРЕННЕГО УХА

Изучен механизм влияния простагландина ПГФ2а (энзапрост) на функцию рецеп
торов улитки. Выявлена существенная роль хлорида кальция в обеспечении эффекта 
эпзапроста на электрическую активность улитки.

Медикаментозный ототоксикоз является сложной и далеко не раз
решенной проблемой в отиатрии [5, 9, 13, 14]. Решение этой проблемы 
затруднено из-за того, что многие детали развития патологического со
стояния различных структур слухового анализатора пока неизвестны 
[4, 9, 10]. Данные литературы свидетельствуют о наличии сосудистых 
мембранных и медиаторных нарушений в слуховом органе при медика
ментозном ототоксикозе [4, 6, 9].

В этой связи в патогенезе ототоксикоза значительный интерес пред
ставляет выяснение роли простагландинов—веществ, играющих боль
шую роль в механизме регуляции жизненных процессов, в том числе 
мембранных, сосудистых и метаболических [11, 12].

С целью выяснения характера функциональных изменений рецеп
торного аппарата улитки и слухового нерва под влиянием простаглан
дина Ф2а (ПГФ2а—энзапрост фирмы Chinoin), а также уточнения не
которых особенностей действия энзапроста и путей реализации его эф
фектов были применены индометацин (фирмы Pharmachim), атропин, 
хлорид кальция и коринфар (нифедепин).

Методика исследования

Острые опыты проведены на 35 кошках массой 2—3 кг, наркотизи
рованных нембуталом (40 мг/кг внутрибрюшинно). Опыты проводи
лись в звукозаглушенной экранированной камере. Поддерживалась 
постоянная температура тела животных в пределах 36—37°С. Доступ 
к улитке и отведение биопотенциалов осуществлялись по общеприня
той методике [8]. С экрана осциллографа СВ-11 велась фоторегистра
ция микрофонных биопотенциалов улитки в ответ на тоны: 250, 1000. 
4000 Гц и на короткие звуковые сигналы—щелчки длительностью 
0,25 мс. Динамик звукового генератора располагался на расстоянии 
10 см от исследуемого уха животного.
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В первой серии экспериментов (12 животных) интракаротидно вво
дилось 5 мкг энзапроста в 1 mi физиологического раствора. Артериаль
ное давление регистрировалось с бедренной артерии при помощи ртут
ного манометра. Биопотенциалы улитки и артериальное давление ре
гистрировались до и после введения указанного препарата спустя 30— 
40 сек, 1, 3, 5, 10, 15, 30, 45, 60, 90 и 120 минут.

Во второй серии экспериментов (23 животных) за 15—45 минут до 
введения энзапроста в бедренную вену вводили следующие препараты: 
атропин 0,1 %—15, хлорид кальция 10% —15, индометацин—5, корнн- 
фар—15 мкг.

Статистическая обработка результатов производилась методом ва
риационной статистики с использованием критерия Стьюдента (по (2]).

Результаты исследований

Исследования показали, что при введении энзапроста наступает до
стоверное уменьшение амплитуды потенциалов улитки и слухового нер
ва на звуковые раздражения 1000 Гц п па щелчок длительностью 
0,25 мс.

Рис. 1. Динамика изменения амплитуды акционного (кривая 1) потенциала 
(Nj) на щелчок и микрофонных потенциалов улитки на тоны 1000 Гц 
(кривая 2) и 4000 Гц (кривая 3) при введении энзапроста. По оси ор
динат—амплитуда биопотенциалов в мкв, по оси абсцисс—время после 

введения энзапроста в мин.

Графический анализ изменений микрофонных и акционных потен
циалов представлен на рис 1 (кривые 1, 2, 3), откуда видно, что досто
верное (Р<0,01) уменьшение амплитуды потенциалов наступает уже 
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через 30 сек после введения энзапроста. При рассмотрении динамики 
изменений улитковых потенциалов как на звуковой щелчок, так и на то
лы отмечались два пика максимального снижения амплитуды потенци
алов. Они соответствовали 5 -6 и 30—40 минутам после интракаро
тидного введения энзапроста (кривые 1, 2, 3). При стимуляции тоном 
4000 Гц также наблюдалась общая тенденция к снижению амплитуды 
потенциалов улитки, однако, как видно из рисунка, только результат 
амплитуды, соответствующей 30 минутам после введения энзапроста, 
достоверен (Р<0,05)- Указанный эффект свидетельствует о том, что 
энзапрост обладает способностью подавлять функциональную актив
ность рецепторных образований улитки.

Регистрация артериального давления показала, что начиная с 30— 
50 сек после введения энзапроста наступило некоторое снижение арте
риального давления (с 80 до 70—65 мм pi. ст.) с тенденцией к восста
новлению через 15 мин после введения. Спустя 20—25 мин после введе
ния препарата артериальное давление приближалось к исходному.

Для контроля достоверности полученных данных в 5 случаях до 
введения простагландина интракаротидно вводился физиологический 
раствор в том же объеме (1 мл), что и энзапрост, с одновременной ре
гистрацией биопотенциалов через 30—40 сек, 1, 3, 5. 10—120 мин.

Проведенные эксперименты не выявили реакции улитки на введе
ние физиологического раствора. Это позволяет считать, что наблюдае
мые уменьшения амплитуды потенциалов являются следствием воздей
ствия энзапроста на функцию улитки, а не реакцией на объемное изме
нение в сонной артерии.

Рис. 2. Динамика изменения ампли
туды акционного (кривая 1) потен
циала (Nj) на щелчок и микрофон
ных потенциалов улитки на тоны 
1000 Гц (кривая 2) и 4000 Гц (кри
вая 3) при введении энзапроста на 
фоне индометацина.

К — контроль до введения индо
метацина; 45' индо — через 45 мин 
после введения индометацина; 33' 
индо-|-ПГ — через 30 мин после вве
дения энзапроста на фоне заранее 
введенного индометацина. По оси 
ординат —амплитуда биопотенциалов 
улитки в мне, по оси абсцисс — вре
мя после введения препаратов в мин.

Регистрация биопотенциалов при введении энзапроста на фоне ин
дометацина не выявила нарушений функции улитки ни в одном из 6 опы
тов (рис. 2, кривые 1, 2, 3). Наоборот, наблюдалось некоторое увели
чение амплитуды микрофонных и акционных потенциалов (Р<0,001). 
Это свидетельствует о том, что ингибирование эндогенного биосинтеза 
ПГ приводит к полному исчезновению реакции улитки на экзогенный 
ИГ. Сходный эффект наблюдается под влиянием энзапроста на мозго
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вое кровообращение в условиях ингибирования биосинтеза ПГ лишь с 
той разницей, что индометацин приводит к инверсии эффекта энзапро- 
ста, то есть вместо увеличения мозгового кровотока наблюдается его 
уменьшение [1].

Отсюда вытекает, что физиологическая активность экзогенного ПГ 
на функцию улитки проявляется в условиях интактности эндогенного 
баланса простагландинов, и, с другой стороны, индометацин может быть 
эффективным средством для предупреждения нарушения функции 
улитки.

Введение энзапроста в условиях интактности ферментных систем, 
обеспечивающих синтез ПГ, по-видимому, приводит к нарушению рав
новесия эндогенных ПГ, что, в свою очередь, отражается на функцио
нальной активности улитки. Дальнейшие исследования показали, что 
М-холинергичеокая система не играет заметной роли в наблюдавшихся 
при введении энзапроста изменениях функции улитки, так как реакция

Рис. 3. Акционный (Nj) и микрофонные потенциалы улитки в ответ на 
щелчок и тоны частотой 1000, 4000, 250 Гц в разные сроки до и после вве

дения энзапроста и атропина.
К—контроль до введения, 15'n. АТР—через 15 мин после введения атро
пина; 30" ПГ+АТР—через 30 сек после введения энзапроста на фоне атро
пина. По оси ординат—амплитуда биопотенциалов улитки в мкв, по осн 

абсцисс—время после введения препарата в мин.
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уменьшения биопотенциалов улитки при введении атропина усилива
лась при сочетанном введении энзапроста (рис. 3).

Введение хлорида кальция уже через 15 минут вызывало резкое 
yj ведение амплитуды микрофонных и акционных потенциалов-

Интересно то обстоятельство, что введение энзапроста на фоне хло
ристого кальция вызывало увеличение амплитуды потенциалов улитки 
и акционных потенциалов слухового нерва уже через 30 сек. Второй 
пик их увеличения наблюдался через 10 минут после введения энза
проста. Однако как при первом, так и при втором пике увеличение ам
плитуды потенциалов не достигало исходных величин. В последующем 
в течение 60-минутного наблюдения изменений амплитуд микрофонных 
и акционных потенциалов не наблюдалось (рис. 4). Аналогичную кар
тину наблюдали ряд авторов [9]. применяя различные дозы хлорида 
кальция в целях профилактики диуретического ототоксикоза.

Рис. 4. Акционный (N։) и микрофонные потенциалы улитки в ответ на 
щелчок и тоны 1000, 4000, 250 Гц в разные сроки до и после введения 

энзапроста и хлорида кальция.
К—контроль до введения, 15'п. СаС12—через 15 мин после введения 
хлорида кальция; 30 ПГ+СаС12—через 30 сек после введения энзапроста 
на фоне хлорида кальция. По оси ординат—амплитуда биопотенциалов 
улитки в мкв, по оси абсцисс—время после введения препарата в мин.

На фоне индометацина наблюдавшиеся изменения улитковых по
тенциалов при раздельном и соуетанном применении хлорида кальция 
и энзапроста не регистрировались.

Вышеизложенное свидетельствует о существенной роли хлорида 
кальция в обеспечении эффекта энзапроста на электрическую актив
ность улитки. Дальнейшие исследования проводились в условиях бло
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кады кальциевых каналов клеточных мембран корннфаром. Результа
ты показали, что как при раздельном, так и при сочетанном введении 
коринфара с энзапростом нарушений со стороны функции улитки не 
наблюдалось, то есть полностью ингибировался характерный эффект 
энзапроста на улитку (рис. 5).

Рис. 5. Акционный (N։) и микрофонные потенциалы улитки в ответ на щел
чок и тоны частотой 1000, 4000, 250 Гц в разные сроки до и после введе

ния энзапроста и коринфара.
К—контроль—до введения, 10'—40'К—через 40 мин после введения корин
фара; 30" К+п—через 30 сеч после введения энзапроста на фоне корин
фара. По оси ординат—амплитуда биопотенциалов улитки в мм, по оси 

абсцисс—время после введения препарата.

Полученные данные свидетельствуют о там, что кальций-зависи- 
мый механизм в эффектах энзапроста на функцию улитки весьма суще
ственен и что в улитковых нарушениях при введении энзапроста, по-ви- 
димому, ключевую роль играет изменение проницаемости мембран пе
репончатых образований улитки.

Проведенные исследования показали, что энзапрост вызывает на
рушения функциональных свойств улитки. Выявление этого нового 
фактора в механизме указанных нарушений и наблюдаемые сдвиги на 
фоне различных медикаментозных средств открывают пути для разра
ботки новых принципов профилактики медикаментозного ототоксикоза.

Кафедра фармакологии Ереванского медицинского института,
кафедра оториноларингологии Ереванского ИУВ Поступила 30/VI 1983 г.
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Է. Ս. ԳԱ8Ր1'ԵԼՅԱՆ, Ռ. 1Г. ևԱՆԱՄԻՐՅԱՆ

ՊՐՈՍՏԱԳԼԱՆԴԻՆՆԵՐԸ ԽԽՈԻՆՋԻԿԻ ՖՈՒՆԿՑԻԱՅԻ 
ԽԱՆԳԱՐՄԱՆ ՄԵԽԱՆԻԶՄՈՒՄ

էլեկտրակոխլեոգրաֆիկ մեթոդով ուսումնասիրվել է ներզարկերակային 
ճանապարհով 5 դամմ քանակության պրոստագլանդին F^ (առանձին և զու
գակցված ինդոմետացինի, կորինֆարի, կալցիումի քլորի և. ատրոպինի հետի 
■ազդեցությունը լսոգութ յան օրգանի վրա։ Պարզվել է, որ պրոստագլանդինի 
■ժամանակավոր բացասական ազդեցութ յունը լսողության ֆունկցիայի վրա 
վերացել է ինդոմետացինի և կորինֆարի հետ օգտագործելիս։ Ոլսումնասի֊ 
րո։թյան արդյունքը հնարավորություն է տալիս մջակելու լսողության ֆունկ
ցիայի վրա ազդող զանազան դեղամիջոցների մեխանիզմի բացահայտման և 
կանխարգելման ուղիները։

E. Տ. GABRIELIAN, R. M. KHANAMIRIAN

PROSTAGLANDINS IN THE MECHANISM AFFECTING THE 
EXTERNAL EAR FUNCTION

Effects of 5 gam of prostaglandin F2։, injected into the artery sepa
rately or In combination with indometacln, corinphar and chlorld calcium 
on the auditory organ have been studied. The temporary negative effect 
of prostaglandin on the auditory function turns out to disappear If it Is 
applied with indometacin and corinphar. The results of the studies Inable 
us to elaborate the means of revealing various medicinal mechanisms 
affecting the auditory function and to prevent their negative effects.
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Т. Л. ВИРАБЯН

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ФАРМАКОТЕРАПЕВТИЧЕСКАЯ 
ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРОТИВОЯЗВЕННЫХ СРЕДСТВ 

АНТИХОЛИНЕРГИЧЕСКОГО ДЕЙСТВИЯ

В экспериментах исследовалась сравнительная противоязвенная эффективность- 
холиноблокирующих средств. Показано, что наибольшим ульцеропротектнвным свой
ством обладают арпенал, апрофен и кватерон, значительно менее эффективными яв
ляются этпенал,. амнзнл, дпмекумарон, бензогексоннй, ганглсрои и, особенно, метании, 
фубромеган, месфенал и атропин. Цнтозащитное действие холнноблокирующих средств 
усиливается при их сочетании друг с другом, с прекурзорами катехоламинов и серо
тонина н с ингибиторами МАО

В настоящее время установлено, что среди различных групп проти
воязвенных средств (ингибиторы Н2-гистаминовых рецепторов, про
изводные простагландинов, гастроинтестинальные полипептиды, препа
раты группы карбеноксолона, гормональные вещества, антациды, репа- 
ранты) центральное место занимают нейротропные средства антихолин- 
ергического действия [1, 2, 4, 7, 10—12, 17—19].

Результаты клинико-экспериментальных исследований с очевид
ностью показывают, что эффекты противоязвенных средств обусловле
ны устранением нарушений двигательной и секреторной функций же
лудка, ингибированием продукции соляной кислоты и пепсина, угнете
нием патологической афферентной импульсации, отрицательно сказы
вающейся на трофике слизистой желудка и 12-перстной кишки, транк
вилизирующим и анестезирующим действием [2, 5, 10, 13].

Приведенные данные определенным образом характеризуют тера
певтическую эффективность антихолинергических противоязвенных 
средств. Однако и по настоящее время остается недостаточно изучен
ным и всесторонне раскрытым значение сложных механизмов, реали
зующих цнтозащитное действие нейротропных средств.

В настоящей работе мы задались целью проследить за количест
венными изменениями содержания катехоламинов (КА). ДОФА, серо
тонина (5-НТ) стенки желудка при экспериментальной нейрогенной 
язве в условиях применения противоязвенных средств.

Материал и методика

Эксперименты проведены на белых крысах массой 150—200 г. 
Нейрорефлекторные язвы желудка вызваны по методике И. С. Завод
ской [6] путем нанесения механического раздражителя на пилородуо- 
денальную область в течение 10 минут.

В желудочной ткани спектррфлуорометрическое дифференциальное 
определение адреналина (А) и норадреналина (НА) производили по 
Bertler и др. [15]. Количественное определение дофамина (ДА) осу
ществляли по методике Carlsson, Waldeck [16] в модификации Э. Ш. 
Матлиной [9]. Для определения концентрации ДОФА использован 
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метод; разработанный Б. Н. Манухиным и 3. Е. Пустовойтовой [8]. Со
держание 5-НТ определялось по методике С- Юденфренда [14]. Для 
измерения интенсивности флуоресценции биоаминов и ДОФА использо
ван флуоресцентный спектрофотометр фирмы Hitachi (Япония). Изу
ченные препараты введены внутрибрюшинно за 45 мин до воздействия 
патогенного агента. Количество А и НА выражалось в нг/г, а ДА, 
ДОФА и 5-НТ—в мкг/г.

Результаты и обсуждение
Результаты исследования показывают, что экспериментальная ней

рогенная язва желудка сопровождается значительным понижением со
держания ДА (на 27,3%), НА (на 41,7%), 5-НТ (на 45%) и, особенно. 
ДОФА (на 58,3%) в тканях желудка.

В тех сериях экспериментов, где противоязвенные препараты вво
дились за 45 мин до воздействия патогенного агента (травма пилоро- 
дуоденальной области), удавалось предупредить возникновение и раз
витие как деструктивных поражений желудка, так и истощение ткане
вых запасов КА, ДОФА и 5-НТ в тканях различных функциональных 
зон желудка, 12-перстной кишки и отдельных структурах головного 
мозга.

Сравнительное изучение ульцеропротективных эффектов антихо- 
линергических средств свидетельствует, что наибольшим цитозащитным 
действием обладают арпенал, апрофен и кватерон, под воздействие:*! 
которых количество язвенных дефектов уменьшается соответственно на 
76,3, 74,1 и 73,9%. В условиях предварительного введения этпенала, 
амизила, димекумарона, бензогексония, ганглерона, метацина и фу- 
бромегана число морфологических изменений уменьшается соответ
ственно на 71,5; 71,5, 70,2; 67,6; 66,3; 65,0; 64.3%. Под влиянием атро
пина возникновение и развитие язвенных дефектов предупреждается 
на 55,9% (таблица).

Противоязвенным свойством обладают также непосредственные 
предшественники КА и 5-НТ—ДОФА и окситрнптофан, ингибитор 
МАО—ипразид, которые в условиях предварительного введения пре
дупреждают язвенное поражение слизистой соответственно на 67,4; 
40,3 и 65%.

С целью повышения ульцеропротективных эффектов изученных ней
ротропных средств и устранения их побочных влияний на организм в 
следующих сериях экспериментов исследована сравнительная фарма- 
котерапевтическая эффективность ряда сочетаний. Полученные данные 
показывают, что при совместном применении центрального Н-холино- 
блокатора—ганглерона (в дозе 5 мг/кг) и периферического М-холино- 
литика—метацина (в дозе 2,5 мг)кг) количество деструктивных пора
жений уменьшается на 93,2%, между тем как изученные препараты, 
применяемые отдельно, в удвоенной дозе предупреждают язвенное пора
жение на 66,3 (ганглерон) и 66,2% (метацин). При комбинированном 
применении периферического Н-холиноблокатора—кватерона (в дозе 
0,5.иг/кг) и центрального М-холинолитика—амизила (в дозе 2,5 мг!кг)
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Таблица
Сравнительное противоязвенное действие нентротропных средств

Условия опыта

Показатели

А НА ДА ДОФА 1 5НТ Кол и ч. пора».

Контроль (30)
Экспер. язва (25)
Атропин, 1 мг/кг (10)
Метацин, 5 мг/кг (10)
Амизнл, 5 мг/кг (12)
Ганглерон, 10 мг/кг (15)
Кватерои, 1 мг/кг (15)
Бензогексоннй, 10 мг/кг (10)
Этпенал, 10 мг/кг (10)
Апрофен, 10 мг/кг (10)
Арпенал, 10 мг/кг (8)
Фубромеган, 10 мг/кг (11)
Месфенал, 10 мг/кг (12)
Димекумарон, 10 мг/кг (10)
ДОФА, 1С0 мг/кг (7)
Окситриптофан, 50 мг/кг (8)
Ипразид, 50 мг/кг (10)
Ганглерон, 5 мг/кг -|- метацин 2,5 мг/кг (12) 
Кватерои, 0,5 мг/кг 4- амизнл 2,5 мг/кг (13) 
ДОФА, 50 мг/кг + кватерон 0,5 мг/кг (8) 
Окситриптофан, 25 мг/кг + кватерои 

0,5 мг/кг (10)
Ипразид, 25 мг/кг + кватерои 0,5 мг/кг (8)

43+5 
54+5,1 
56+5,2 
54+5.1 
52±5*
60+7 
50+5*
60+7 
55+5,3
50+4,8* 
56+5,3
58+5,4 
59+5,5
58+5,5 
59+5 5

48+5* 
50+4,8
52+5 
63+6.2

60+6,2

240+25 
140+15 
180+17
183+18
190+18
200+21 
203+21* 
190+18
190+19
194±19
187+17
173+16
168+16 
194+18 
210+20*

196+18
218+20*
225+20* 
250+23*

211+20*

1.1 +0,1
0,8 +0.07 
0.8 +0,07 
0.8 +0,07
0,9 ±0,08 
0.75+0,06 
0,65+0,06 
0,7 +0,06 
0,9 +0,08 
0,9 +0,08 
0,8 +0,07 
0,73+0,06 
0,75+0,06 
0,7 +0,05 
1,45+0,12

1,55+0,13 
0.8 +0,07 
0.8 +0,07
1,15±0,1

1.3 +0,12

0,72+0,06 
0.42+0,03 
0,52+0,04 
0,56+0.04 
fi.62+0,05 
0,42+0,03 
0.56+0,05 
0,5 +0.04
0,49+0,04 
0,52+0,04 
0,52±0,04 
0.54+0,04 
0,56+0,04
0,58+0,05 
0,6 +0.06*

0,6 +0,06* 
0.63+0,05* 
0.65+0.05*
3.78+0.3

0,9 +0,07

5,1 ±0,25 
2,6 +0,15 
3,82+0,2
4,1 +о,2 
3,56+0,13 
2,78+0.15 
4.15+0.2 
3,18+0,18 
4,41±0,2 
4.3 +0,2 
4.78+0,3* 
4,6 +0.4* 
3,94+0,3
4,7 ±0,4* 
3,3 +0,2
5,0 +0,3* 
4.1 ±0.3
4.83±0,4* 
4.9 ±0,4*

5.2 +0,4* 
6,13+0,5

0.00
7.7 ±0.6
3,4 ±0,25
2,6 ±0,19
2,2 ±0.17
2,6 ±0,2
2.01±0,19
2.5 +0,18
2,2 +0.15
2.0 +0.16
1.83±0,14

• 2,6 ±0.2
2.7 ±0.2
2,3 +0,2
2.5 +0,2
4,6 +0,3
2.7 ±0.2 
0,53±0.03 
0.44+0,03
1, 05±0.1

1,3 ±0.1
2,1 +о.2

Обозначения: * — статистически недостоверные сдвиги (Р>0,05), 
( ) —число опытов,



число морфологических поражений уменьшается на 94,3%. При этом 
интересно, что кватерон в дозе 1 мг/кг предупреждает возникновение 
деструктивных поражений слизистой на 73,9%, а амизил в дозе 5 мг/кг— 
всего на 71,5%.

Нейротропные аптихолинергические средства значительно усили
вают также цитопротективные эффекты ДОФА, окситриптофана и 
ипразида. Так, при сочетании кватерона (0,5 мг/кг) с ДОФА (50 мг/кг) 
число деструктивных -поражений слизистой желудка уменьшается на 
86,4%, при совместном применении кватерона с окситриптофаном—на 
83,2%, а в условиях комбинации кватерона с ипразидом—на 72,8%. 
Аналогичные данные получены и в условиях совместного введения ган- 
глерона (5 мг/кг) с ДОФА (50 мг/кг), окситриптофаном (25 мг/кг) и 
ипразидом (25 мг/кг), при этом поражаемость слизистой оболочки же
лудка претупреждается соответственно на 76,5; 72,8 и 70,2%.

С практической точки зрения весьма интересны результаты тех се
рий исследований, когда одна и та же доза холиноблокатора вводится 
не однократно (перед воздействием стрессора), а дробно: половина— 
за 45 мин до нанесения травмы на пилородуоденальную область, дру
гая —через 8 ч- после воздействия чрезвычайного раздражителя. Так, 
однократное предварительное введение кватерона (1 мг/кг) обеспечи
вает ульцеропротективный эффект на 73,9%, а при его дробном приме
нении число деструктивных поражений уменьшается на 84,5%.

Таким образом, при анализе полученных данных выявляется нали
чие отрицательной корреляции между тканевым содержанием КА, 
ДОФА, 5-НТ и морфологической картиной слизистой желудка. Исто
щение запасов моноаминов в тканях стенки желудка, вызванное нане
сением травгмы, сопровождается возникновением и развитием деструк
тивных поражений слизистой желудка, степень выраженности которых 
находится в зависимости от интенсивности опустошения депо моноами
нов и ДОФА.

Холиноблокирующис средства, наряду с предупреждением -возник
новения и развития морфологических поражений слизистой желудка, 
надежно блокируют истощение тканевых запасов моноаминов и ДОФА, 
наблюдаемое на фоне организации язвенных дефектов. При этом весь
ма существенно, что между этими эффектами имеется определенный 
параллелизм, т. е. наиболее выраженным цитопротективным свой
ством обладают те нейротропные вещества, которые сравнительно пол
нее предупреждают истощение тканевых запасов КА, 5-НТ и ДОФА.

Предупреждение истощения тканевых запасов биоаминов в усло
виях воздействия нейротропных средств -можно объяснить угнетением 
их окислительного дезаминирования -или ортометилирования, блокиро
ванием повышенного выделения исходных моноаминов, их лрекурзорон 
и метаболитов мочой и, особенно, желудочным соком, повышением ами
носвязывающей способности желудочной ткани и желудочного сока [3].

Кафедра технологии лекарств
Ереванского медицинского института Поступила 28/ХП 1982 г.
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համեմատական հակախոցային ազդեցությունը! Ստացված արդյունքներր 
Վկայում են, որ նեյրոգեն խոցը ուղեկցվւււմ է ստամոքսի հյուսվածքներում դօ- 
ֆամինի, նորադրենալինի, սերոտոնինի և հատկապես ԴՕՖԱ-ի քանակների 
'1Գաւի նվազումով։

Փորձերի այն սերիաներում, որտեղ հակախոցային դեղանյութերը ներ
մուծվում են պաթոգեն ազդակից 45 րոպե առաջ, կանխվում է ինչպես խոցի 
առաջացումը, այնպես էլ մոնոամինների հյուծումը ստամոքսի հյուսվածքնե
րում ։

Փորձարկված դեղամիջոցներից ամենաբարձր հակախոցային ակտիվու- 
թյասբ օժտված են աոփենալը, ապոոֆենը և կվաթերոնը, որոնք խոցերի ա- 
ռաջացումը կանխում են համապատասխանաբար 76, 3, 74, 1 և 73. 9°/0։ Հա
մեմատաբար ավելի պակաս թերապևտիկ հզորություն ունեն էթպենալը, ա- 
միզիլը, դիմեկումարոնը, բենզոհեքսոնիումը, գանգլերոնը և հատկապես մե- 
թացինը, ֆուբրոմեգանը, մեսֆենալը և ատրոպինը։

Խոլինոբլոկատորների հակախոցային ակտիվոլթյունը բարձրանում է այն 
ժամանակ, երբ նրանք զուգորդվում են ինչպես իրար հետ, այնպես էլ ԴՕ^Ա-ի 
օքսիտրիպտոֆանի և իպրազիդի հետ։

T. L. V1RABYAN

COMPERATIVE PHARMACOTHERAPEUTIC EFFECTIV1TY OF 
ANTIULCEROUS AGENTS OF ANTICHOLINERGIC EFFECT

The comperative antlulcerous effectlvity of cholinoblocklng agents 
with perlferal and central effects was investigated during the experi
ments. It was found out that the most ulceroprotectlve potence have ar- 
penal, aprophen, diprophen and quateron, less effective are aethpenal, 
amizyl, dimecumaron, benzohexonium, gangleron, and, especially, metha- 
cyn, phubromegan, mesphenal, atropln. The cytoprotectlve effect of cho
linergic agents is increased in their combination with each other, with 
precursors of catecholamines and serotonlne and MAO inhibitors.
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УДК 577.15/17

Э. M. МИКАЕЛЯН, M. M. МЕЛКОНЯН, E. А. МЕЛИК-АГАЕВА, 
В. Г. МХИТАРЯН

ВЗАИМОСВЯЗЬ АНТИОКСИДАНТОВ И ПЕРЕКИСНОГО 
ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ

Установлено, что антиоксиданты подавляют интенсивность ферментативного и не- 
ферментативного перекисного окисления липидов, регулируют активность супероксид- 
дисмутазы, глутатнонредуктазы и глутзтионпероксидазы. Полученные результаты 
дают основание использовать указанные дозы антиоксидантов в профилактике стресса.

Процесс перекисного окисления липидов (ПОЛ) играет существен
ную роль в регуляции метаболизма клетки. Ферментативное НАДФН- 
зависимое переокисление является обязательным этапом на пути син
теза таких биологически активных метаболитов, как стероидные гормо
ны и простагландины. Ферментативное и неферментативное ПОЛ ста֊ 
ционарно протекает во всех биоме.мбранах. Интенсивность ПОЛ име
ет двустороннюю связь с структурой мембраны: с одной стороны, ско
рость окислительных свободно-радикальных процессов зависит от упа
ковки, доступности липидов мембраны и их ненасыщенности, с дру
гой—ПОЛ изменяет состав фосфолипидов мембраны, липид-липидные, 
липид-белковые взаимодействия, следовательно, ее ригидность, струк
туру.

Е. Б. Бурлаковой выдвинута гипотеза регуляции ПОЛ по принципу 
отрицательной обратной связи системой природных антиоксидантов [3].

Ранее нами было установлено усиление ПОЛ в тканях при иммо- 
билизационном стрессе и шуме [5]. С целью профилактики и устране
ния нарушений метаболизма, вызванных интенсификацией ПОЛ, была 
намечена антиоксидантная терапия а-токоферолом и ионолом. В регу
ляции интенсивности свободнорадикального окисления существенное
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значение имеют доза и природа антиоксиданта. Целью данного иссле
дования является определение интенсивности ПОЛ, содержания вита
мина Е, активности ферментов антирадикальной защиты клетки на фо
не введения а-токоферола и ионола.

Материал и методика
Опыты проводили на белых крысах-самцах массой 100—150 г- 

Животные были разделены на 4 группы: I группа—интактные крысы; 
животным II группы внутрибрюшинно однократно вводили а-токоферол- 
ацетат в дозе 1 лг/кг массы (крыс забивали через 2,5, 24, 48 часов по
сле инъекции); животным III группы вводили внутрибрюшинно одно
кратно а-тскоферол ацетат в дозе 50 жг/кг массы (крыс забивали через 
2.5 часа после инъекции); крысам IV группы внутрибрюшинно в тече
ние четырех дней ежедневно вводили ионол в дозе 120 мг/кг массы (жи
вотных забивали через 2,5, 24, 48 часов после последней инъекции).

Ткани тщательно перфузировали охлажденным 0,15 М КС1. Все 
операции проводили на холоду. Эритроцитарные мембраны выделяли 
по методу Limber [8]. Активность систем ПОЛ определяли по накоп
лению малонового диальдегида за 30 минут инкубации [1].

При исследовании аскорбатзависимого переокисления инкубаци
онная среда содержала 40 мМ трис-НС1 (pH 7,4), 0,8 мМ аскорбата, 
12-10՜6 М соли Мора; в случае НАДФН-зависимого ПОЛ—2-Ю՜4 М 
пирофосфата натрия, 12՜ 10՜6 М соли Мора, 1 мМ НАДФН. Содержа
ние липидных перекисей выражали в нмоль малонового диальдегида на 
мг белка. Для расчета использовали коэффициент молярной экстин
ции—1,56-105 М՜* см՜1 [7].

Активность супероюсиддисмутазы (СОД) определяли по ингибиро
ванию генерации супероксидных анионов в модели: феназинметосуль- 
■фат-НАДФН—нитротетразолий синий. За единицу активности СОД 
принимали такое количество ее раствора, которое при добавлении к 
модельной системе, генерирующей супероксидный анион, подавляет 
•ее активность на 50% [10]. Пересчет единиц активности производили 
.на мг белка гомогената. Для определения активности глутатионпер
оксидазы и глутатионредуктазы ткань гомогенизировали в 0,151 М КС1, 
10% гомогенат обрабатывали тритоном Х-100 с конечной концентраци
ей 0,1%. Активность глутатионпероксидазы и глутатионредуктазы 
определяли сто методу, описанному нами ранее [4] и выражали соот
ветственно: количеством мкмоль восстановленного глутатиона, окис- 
.ленного за 1 мин на 1 мг белка, и количеством мкмоль НАДФН, окислен
ного за 1 мин на 1 мг белка. Содержание белка определяли по мето
ду Lowry [9]. Содержание витамина Е в тканях определяли флу
орометрически по методу Duggan с максимумам возбуждения при 
.295 нм и максимумом флуоресценции при 340 нм [6].

Результаты и обсуждение
Как видно из рис- 1 а. при введении а-токоферол ацетата в дозе 

1 мг]кг массы уровень а-токоферола в плазме крови через 2,5 часа по-
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еле инъекпии возрастает, через 24 часа продолжает оставаться высоким 
и через 48 часов возвращается к исходному значению. В печени и моз- 
те через 2.5 часа содержание а-токоферола увеличивается, а через 48 
часов резко падает (на 58 и 67% соответственно). При введении жи
вотным а-токоферолацетата в дозе 50 мг/кг содержание витамина Е в 
плазме не изменяется и повышается в печени, мозге и эритроцитарной 
мембране.

Рис. 1. а. Уровень а-токоферола в тканях крыс в мкг/мг белка при введении 
а-токоферолацетата в дозе 1 и 50 мг/кг. 1. Контроль. 2. Через 2.5 часа 
после инъекции (1 мг/кг). 3. Через 24 часа после инъекции (I мг]кг). 
4. Через 48 часов после инъекции (1 мг/кг). 5. Через 2,5 часа после инъ
екции (50 мг/кг). Ճ. Уровень а-токоферола в тканях крыс в мкг/кг белка 
при введении ионола в дозе 120 мг/кг. 1. Контроль. 2. Через 2,5 часа по
сле инъекции. 3. Через 24 часа после инъекции. 4. Через 48 часов после 

инъекции.

Ткани сердца реагируют на введение а-токоферолацетата анти- 
батно указанным тканям—содержание витамина Е в них через 2,5 и 24 
часа снижается в 1,8 раза, а через 48 часов—в 3,4 раза. При введении 
более высокой дозы а-токоферолацетата (50 мг/кг) уровень витамина 
Е в сердце повышается в 1,17 раза (рис. 1а). Однако а-токоферол- 
ацетат в дозе 1 мг!кг снижает интенсивность как ферментативного, так 
и неферментативного ПОЛ в сердце, а в дозе 50 мг!кг, наоборот, зна
чительно активизирует его (рис. 2 а). Поэтому для антиоксидантной 
терапии стресса мы считаем целесообразным применение дозы 1 мг/кг.

При применении синтетического антиоксиданта—ионола количество 
витамина Е в тканях сердца также снижается; но с меньшей интенсив
ностью (рис. 16). В отдельных тканях (мозг, печень, плазма) содер
жание а-токоферола возрастает после предварительного снижения 
(рис. 16). В эритроцитарной мембране как при введении а-токоферо- 
лацетата, так и ионола уровень витамина Е значительно превышает кон
трольный во все сроки эксперимента (рис. 1а, 6). Таким образом, ви
тамин Е в большей степени аккумулируется в эритроцитах. ПОЛ в тка
нях при введении а-токоферолацетата в дозе 1 мг)кг в основном инги
бируется (рис. 2 а). Исключение составляет аскюрбатзависимое ПОЛ 
для эритроцитарной мембраны и НАДФН-зависимое для печени спустя 
2,5 часа после инъекции.
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Однако а-токоферолацетат в дозе 50 мг/кг значительно активизи
рует как ферментативный, так н неферментативный путь ПОЛ в эри
троцитарной мембране и сердце (рис. 2 а).

Рнс. 2. а. Уровень неферментативного (I) и ферментативного (II) ПОЛ в 
нмоль малонового диальдегида на мг белка в тканях крыс при введении 
а-токоферолацетата в дозе 1 и 50 мг/кг. 1. Контроль. 2. Через 2,5 часа 
после инъекции (1 мг/кг). 3. Через 24 часа после инъекции (1 мг/кг). 
4. Через 48 часов после инъекции (1 мг/кг). 5. Через 2,5 часа после инъ
екции (50 мг/кг). б. Уровень неферментативного (I) и ферментативного 
(II) ПОЛ в нмоль малонового диальдегида на мг белка в тканях крыс 
при введении ионола в дозе 120 мг/кг. 1. Контроль. 2. Через 2,5 часа.

3. Через 24 часа. 4. Через 48 часов.

Регулирующее воздействие синтетического антиоксиданта ионола 
на интенсивность процесса переокисления липидов проявляется в мень
шей мере по сравнению с а-токоферолом. Ионол в основном понижает 
уровень липоперекисей в тканях, но, как правило, в один из сроков экс
перимента наблюдается интенсификация ПОЛ (рис. 2 6).

В работах Е. Б. Бурлаковой [2] показано, что токоферол и ионол,, 
введенные интактным животным, повышают а.нтиокислительную ак- 
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гпвность липидов тканей. Механизмы действия в каждом отдельном 
случае неоднотипны, что объясняется более низкой антирадикальной 
активностью синтетического антиоксиданта

Интересны взаимоотношения активности СОД к уровня а-токоферо- 
ла в тканях. В сердце, печени и мозге интактных животных обраруже- 
на обратная зависимость между .хэличеством витамина Е и активностью 
СОД (рис. 1 а, Յյ. Эта завиеимотгь выражается в возможности непо
средственной регуляции (срочной или длительной) витамином Е актив
ности СОД или регуляции, опосредованной через изменение концентра
ции липоперекисей. Учитывая, что при введении как естественного, так 
и синтетического антиоксиданта активность СОД в тканях в основном 
ингибирована (рис. 3), более вероятной представляется ее регуляция 
исходным уровнем липидных перекисей-

Рис. 3. Активность СОД в тканях белых крыс при введении а-токоферол- 
ацетата (I) в дозе 1 и 50 мг/кг пли ионола (II)—120 мг/кг. 1. Контроль. 
2. Через 2,5 часа после инъекции а-токоферолацетата в дозе 1 жг/кг или 
ионола в дозе 120 мг/кг. 3. Через 24 часа после инъекции а-токоферолаце
тата в дозе 1 мг/кг или ионола в дозе 120 мг/кг. 4. Через 48 часов после 
инъекции а-токоферолацетата в дозе 1 мг/кг или ионола в дозе 120 мг/кг. 

5. Через 2,5 часа после инъекции а-токоферолацетата в дозе 50 мг/кг.

Активность ферментной системы глутатионпероксидазы и глутати- 
онредуктазы, устраняющей перекиси, изменяется волнообразно (рис. 
4а, б). В зависимости от срока эксперимента повышение активности 
ферментов сменяется ингибированием.

Итак, обнаруженная нами возможность регуляции ПОЛ у интакт
ных животных изученными антиоксидантами в указанных дозах дает 
основание для применения их в условиях стресса.
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Рис. 4. а. Активность глутатионредуктазы в тканях белых крыс при введе
нии а-токоферолацетата (I) в дозе 1 и 50 мг/кг или ионола (II) в дозе- 
120 мг/кг в лисл։ НАДФН/жг белка. 1. Контроль. 2. Через 2,5 часа после инъ
екции а-токоферолацетата в дозе 1 мг/кг или ионола в дозе 120 мг/кг. 
3. Через 24 часа после инъекции а-токоферолацетата в дозе 1 мг/кг или ио
нола в дозе 120 мг/кг. 4. Через 48 часов после инъекции а-токоферолацетата 
в дозе 1 мг/кг или ионола в дозе 120 мг/кг. 5. Через 2,5 часа после инъек
ции а-токоферолацетата в дозе 50 мг/кг. б. Активность глутатнонперокси- 
дазы в тканях белых крыс при введении а-токоферолацетата (I) в дозе 
1 и 50 мг/кг или ионола (II) в дозе 120 мг/кг в мкм глутатиона на мг бел
ка. 1. Контроль.2. Через 2,5 часа после инъекции а-токоферолацетата в до
зе 1 мг/кг или ионола в дозе 120 мг/кг. 3. Через 24 часа после инъекции 
а-токоферолацетата в дозе 1 мг/кг или ионола в дозе 120 мг/кг. 4. Че
рез 48 часов после инъекции а-токоферолацетата в дозе 1 мг/кг или ионо
ла в дозе 120 мг/кг. 5. Через 2,5 часа после инъекции а-токоферолацетата 

в дозе 50 мг/кг.

Кафедра биохимии
Ереванского медицинского института Поступила 21/1II 1983 г.
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2ԱԿԱ0ՔՍԻԴԱՆՏՆԵՐԻ ԵՎ ԼԻՊԻԴՆԵՐԻ ԳԵՐՕՔՍԻԴԱՑՄԱՆ 
ՊՐՈՑԵՍԻ ՓՈԽԱԴԱՐ2 ԿԱՊԸ

Տույց է տրված, որ a—տոոկոֆերիլացետատի 1 մգիկգ և իոնոլի 120 մգ/կգ 
քան ակների ներմուծումից 2,5 և 24 ժամ հետո բարձրանում է ինտակտ 

առնետների հյուսվածքներում E վիտամինի քանակը, որը 48 ժամ հետո իջ
նում է նախնական մակարդակի կամ անգամ նրանից ցածր։ Բացառություն 
Լ կազմում սիրտը, որտեղ փորձի բոլոր ժամկետներում նրա քանակը նախ
նականից ցածր է։

Հակաօքսիդանտները ճնշում են լիպիդների ֆերմենտային և ոչ ֆերմեն- 

տային զերօքսիդացման պրոցեսը, կարգավորում սոլպերօքռիդդիսմ ուտազա- 
1Ւ> Դէռւտատիոնռեդուկտաղայի և գլոլտատիոնպերօքսիդաղայի ակտիվու- 
թյունըլ

Ստացված արդյունքները թույլ են տալիս առաջարկել հակաօքսի դան տ՛

ների նշված քանակների օգտագործումը ստրեսային պայմաններում։

E. M. M1KAELIAN, M. M. MELKONIAN, E. A. MEL1K-AOAEVA,
V. 0. MKHITAR1AN

THE INTERRELATION BETWEEN ANTIOXIDANTS AND LIPID 
PEROXIDATION PROCESSES

It Is determined that a-tocopherolacetate In I mg/kg dose and lonole 
In 120 mg/kg dose Increase the vitamin E content in the intact rats tis
sues in 2,5 and 24 hours after administration; after 48 hours its level co
mes up to the control one or lower. The exception is the heart where 
the vitamin E content is lower than the control one during the experi
ment.

The antioxidants inhibit the enzymatic and non-enzymatlc lipid 
peroxidation processes intensity,՜ regulate the superoxiddismutase, 
gluthathione reductase and gluthathione pero xdase activities.

The data obtained allow to use the mentioned doses of the anti
oxidants in the prophylaxis of stresses.
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I . УДК 615.332.038.074:612.11/12

I ՛ А. А. НАВЛСАРДЯН

О СВЯЗЫВАНИИ ГЕНТАМИЦИНА С БЕЛКОВЫМИ 
ФРАКЦИЯМИ СЫВОРОТКИ КРОВИ

В экспериментальных условиях изучен характер связывания гентамицина с сыво
роточными белковыми фракциями как в интактном, так н в иммунном организме. Уста
новлено, что препарат в организме связывается как с альбуминами, так и глобулина
ми, однако степень связывания его с глобулиновыми фракциями значительно выше 
и находится в строгой зависимости от фаз развития иммунитета.

Широкое внедрение в практику антибиотиков обогатило арсенал 
антибактериальных средств борьбы с инфекцией, однако наряду с огром
ным положительными действием антибиотиков в настоящее время обна
ружены факты их негативного действия на различные физиологические 
отправления организма, в частности на иммунитет.

Выяснению механизма нарушения иммуногенеза посвящено мно
жество работ [3, 6, 7, 12, 13, 17 и др.], однако некотбрые вопросы 
фармакокинетики антибиотиков в организме, касающиеся выяснения 
закономерностей распределения и связывания их с различными биосуб- 
стратами, сроков сохранения на фоне иммунологических перестроек, 
изучены недостаточно и в настоящее время решение этих вопросов со
храняет свою актуальность.

По имеющимся литературным данным [1, 4, 5, 8—10, 14—16, 19, 
21, 23], значительная часть введенного в организм антибиотика в ор
ганах и тканях образует с клеточными субстанциями комплексные свя
зи различного характера, при этом особое значение придается связыва
нию антибиотиков с белками сыворотки крови

Белкам крови принадлежит огромная роль в осуществлении мно
гообразных физиологических отправлений организма. Особо следует от
метить их роль в доставке различных питательных и лекарственных ве
ществ к клеткам органов и тканей, где они комплексуются с различны
ми клеточными субстанциями.

По мнению ряда авторов [2, 11, 12, 18, 20, 22 и др.], пенициллин и 
полусинтетические препараты связываются только с альбуминами, ан
тибиотики тетрациклинового ряда—со всеми сывороточными белковы
ми фракциями, мономицин—главным образом с альбуминами, а стреп
томицин—с альбуминами и гамма-глобулинами. Однако вопрос связы
вания антибиотиков с белками сыворотки крови в настоящее время 
нельзя считать полностью решенным.
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Исходя из важности и перспективности разрабатываемого впороса, 
.мы поставили задачу изучить закономерности связывания гентамицина 
с белковыми фракциями сыворотки крови кроликов при его введении 
в организм в различные периоды иммуногенеза.

Материал и методика
Гентамицин вводили кроликам породы «Шиншилла» обоего пола, 

массой 1,8—2,8 кг два раза в день в течение одного или трех дней вну
тримышечно в дозе 10 мг/кг массы.

Животных иммунизировали колн-паратнфозной формол-квасцовой 
вакциной подкожно в объеме 1 мл/кг массы, содержащей 4 млрд м. т. 
соответствующих бактерий.

В первом варианте опытов первую инъекцию гентамицина произ
водили одновременно с введением вакцины, во втором—спустя 7, треть
ем—14 и четвертом—21 день после иммунизации- Данные каждого ва
рианта опытов сравнивали с данными контрольных групп, где животные 
получали только гентамицин.

В процессе наблюдения в различные сроки (через 1, 3, 6, 12, 24, 48, 
72 и 96 часов, а также 5, 7, 10 и 13 дней) после инъекции гентамицина 
животных забивали и в сыворотке крови определяли как свободно цир
кулирующую, так и связанную фракций препарата.

Определение свободно циркулирующей фракции препарата произ
водили по общепринятой методике. Связанный с альбуминами и глобу
линами антибиотик определяли во фракциях белков сыворотки крови, 
очищенных методами высаливания и диализа с последующей лиофиль
ной сушкой полученных препаратов. Изложенный прием обработки 
белковых фракций предложен нами, а определение в них остаточного 
количества препарата производили термическим методом, предложен
ным Л. Т. Даниеловой [4].

Результаты и их обсуждение

Проведенные нами наблюдения показали, что гентамицин, введен
ный в организм, всасывается быстро и его концентрация в крови дости
гает максимума через час после инъекции. При этом концентрация сво
бодно циркулирующей фракции препарата составляла 160 ЕД/мл, а свя
занной с учетом суммарного количества препарата в альбуминах и гло
булинах—118,8 ЕД/мл. К трем часам после введения препарата про
исходит снижение концентрации свободно циркулирующей фракции, 
составляя 7,4—26,2 ЕД/мл при достаточно высокой концентрации свя
занной фракции (30,9—121,0 ЕД/мл). К шести часам наблюдалось 
дальнейшее снижение концентрации свободно циркулирующей фрак
ции (от следов до 6,0 ЕД/мл) при несравнимо высокой концентрации 
связанной (32,3—129,2 ЕД/мл). В последующие сроки, спустя 12 и бо
лее часов после инъекции, препарат в свободном виде не выявлялся, 
тогда как связанный с фракциями белков крови он выявлялся вплоть 
до 5-го дня после инъекции.
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Приведенные в таблице данные показывают, что гентамицин свя
зывается как с альбуминами, так и с глобулинами, однако степень свя
зывания его с глобулинами значительно выше.

Таблица
Содержание гентамицина, связанного с белковыми фракциями сыворотки 

крови кроликов, в различные периоды иммуногенеза (в ЕД/г)*

С
ро

ки
 ис

сл
ед

о
ва

ни
я

Контроль

Сроки и длительность введения препарата в 
организм в процессе иммунизации

одновое- 
менно с им- 
мунизаннеп

через 7 
дней

через 14 
дней

через 21 
день

1 
лень 3 дня 1 

лень 3 дня 1 
день 3 дня 1 

день 3 дня 1 
день 3 дня

1 ч 17.4 28,6 15.9 20,0 5.3 22,2 25,1 27,2 37,7 50,8
26.3 47,0 40,0 80,0 10,4 65.4 56,4 34,0 53,3 68,3
27,5 20,0 16,6 20,0 10,0 41,6 17,5 40.0 20.0 —
33,4 41,2 19,1 40,0 20,9 80,0 20.0 53,8 62,4 —

6 ч. 14,2 21,2 18,0 20,0 20,0 33.5 12,3 59,2 — 34,0
28,3 34,5 24,6 47,0 31,4 56,4 20,0 70,0 — 64,0

12 ч. 18,04 23,4 27,2 26.2 20,0 25,9 8.9 — 12.7 —
20,0 20,0 40,0 52,4 35,9 56,4 10,0 — 38.0 —

24 ч.
— 21,8 24,6 20,0 5.7 49.0 25,2 72,6 15,2 24,6
— 43,6 40,0 40,0 20,0 65.2 25,5 63,0 38,0 70,6

48 ч. 28.6 23,3 20,0 21.4 14.2 20.0 34.7 35,6 11.0 13,0
43,6 36,5 26,6 20,0 40,0 55,0 80,0 31,7 19,9 16,2

72 ч 15,14 14,2 14.2 20,0 28,3 23,6 29,2 80,0 14,8 16.6
40,0 15,7 8.0 10,0 45,2 43,4 46.0 40,0 37,7 41,6

96 ч. — — 9,0 10,0 2.5 33,3 14,3 — — —
— — 14,2 15,9 10,0 53.2 22,2 — — —

5 дн. 0 0 0 0 0 40,0 22,2 18.1 10.8 18.1
0 0 0 0 0 40,0 26,0 22,0 24.2 24,0

7 дн. 0 0 0 0 0 0 0 24.6 0 0
0 0 0 0 0 0 0 33,6 0 0

10 дн. 0 0 0 0 0 0 0 следы 0 0
0 о 0 0 0 0 0 следы 0 0

13 дн. 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
0 0 0 0 и 0 0 0 0 0

* В числителе — содер кцние препарата в альбуминах, в знамена
теле— в глобулинах.

Как показывают полученные данные, уровень концентрации препа
рата, связанного с белковыми фракциями сыворотки крови, в опреде
ленной степени зависит от кратности введения. Так, в пробах, получен
ных при введении препарата в течение одного дня, его концентрация 
во все сроки исследования (с некоторыми колебаниями) ниже, чем при 
введении в течение трех дней.

Установлена также определенная зависимость концентрации пре
парата, связанного с белковыми фракциями сыворотки крови, от перио
да развития иммуногенеза. Так, концентрация связанного препарата 
в пробах, полученных на 7 и 14-й дни после иммунизации, сравнитель-
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но ниже, чем в контроле и в пробах, взятых при одновременном введе
нии препарата с вакциной- Выявленный факт снижения степени связы
вания антибиотика в период активной иммунологической перестройки 
организма, по-видимому, следует объяснить «занятостью» глобулинов 
антигенными детерминантами, чего не наблюдается при введении препа
рата в индуктивную фазу иммуногенеза и в контроле. В период на
ступления постепенного угасания иммунологических процессов наблю
дается явная тенденция к выравниванию уровня концентрации связан
ного гентамицина.

При снижении концентрации свободно циркулирующей фракции 
препарата или полном ее отсутствии в крови происходит реабсорбция- 
разрыв комплексной связи субстрат—антибиотик. В первую очередь, 
это происходит в белковых фракциях сыворотки крови, а затем в дру
гих органах и тканях с высвобождением связанного антибиотика. Часть 
высвободившегося препарата выводится из организма, а другая—то
ком крови разносится к органам и тканям, вновь диффундируя в их 
клетки и образуя новые комплексы. Очевидно, зти процессы в ор
ганизме продолжаются до тех пор, пока препарат, находящийся в свя
занном виде в органах и тканях, полностью не выделится из организма.

Следует предположить, что процесс комплексообразования анти
биотиков с белками крови, очевидно, происходит не так, как в клетках 
органов и тканей. Очень вероятно, что в крови процесс этот обуслов
лен своеобразием выполняемых белками крови функций, а именно: яв
ляясь транспортерами для переноса различных веществ к клеткам ор
ганов и тканей, в том числе и антибиотиков, белки крови легко ком- 
плексуются с ними и так же легко отдают их клеткам.

Полученные данные показывают, что в зависимости от периода 
развития иммунологических процессов меняется и степень связывания 
препарата с сывороточными белковыми фракциями. Так з период ин
тенсивного иммунного ответа снижается степень связывания гентами
цина в крови, тогда как, по некоторым нашим данным, в указанный пе
риод значительно повышается связывающая способность клеток лимфо
ретикулярной системы. Следовательно, процесс связывания гентами
цина в органах, тканях и в крови имеет обратную направленность, а 
именно: при высокой концентрации препарата во внутренних органах 
наблюдается его сравнительно низкий уровень в крови, и наоборот. Та
ким образом, из приведенных данных видно, что иммунизация живот
ных небезразлична для распределения и связывания гентамицина в 
крови.

Вышеизложенное дает нам основание заключить, что характер свя
зывания гентамицина с белками сыворотки крови у иммунизированных 
животных является одним из закономерных проявлений, отражающих 
в какой-то степени общий иммунологический статус организма.

Проблемная лаборатория антибиотиков при каф. микробиологии и вирусологии
Ереванского зооветеринарного института Поступила 24/XI 1982 г.
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Ա. Ա. ՆԱՎԱՍԱՐԴՅԱՆ

ԱՐՅԱՆ ՇԻՃՈՒԿԻ ՍՊԻՏԱԿՈՒՑԱՅԻՆ ՖՐԱԿՑԻԱՆԵՐԻ ԳԵՆՏԱՄԻՑԻՆԻ ՀԵՏ ԿԱՊՄԱՆ ՄԱՍԻՆ
Փորձարարական պայմաններում ուսումնասիրվել է արյան շիճուկի սպի

տակուցային ֆրակցիաների գենտամիցինի հետ կապման բնույթը' ինչպես ին- 
տակտ, այնպես էլ իմուն օրգանիզմում։

Բ ացահայտվել է, որ գենտամիցինը օրգանիզմում կապվում է ինչպես 
ալբումին ալին, այնպես էլ գլո բուլինա յին ֆրակցիաների հետ։ Սակայն առա
վել բարձր խտությամբ այն հայտնաբերվում է գլոբուլինների հետ։ Ընդփորում, 
բջիջների հետ գենտամիցինի կապման աստիճանը խիստ կախված է իմունի
տետի զարգացման փուլերից։ Այսպես, գենտամիցինը իմունոլոգիական պրո
ցեսների բուռն զարգացման փուլում կենդանիներին ներարկելիս իջնում է շի
ճուկի սպիտակուցների կլանողական ունակությունը, հավանաբար կապված 
հակածնային դետերմինանտներով գլոբուլինների պաշարմամբ, որը չի նկատ
վում իմոլնագոյացման այլ փուլերում։

A. A. NAVASARDIAN

ON THE BINDING OF PROTEIN FRACTIONS WITH GENTAMYCIN

It has been demonstrated that In the organism gentamycin is bound 
with the albumins as well as the globulins, but its concentrations are 
higher in the globulin fractions.
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УДК 616.136.7:616.37.002—001.5

Л. С. КАНАЯН, А. Л. ПАПОВЯН, А. М. АПИКЯН, Г. М. ГОЛОВЛЕВАПОЧЕЧНЫЕ НАРУШЕНИЯ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ПАНКРЕАТИТЕ
Проведен морфофуикциональный анализ состояния почек в динамике эксперимен

тального панкреатита. Показано, что морфологические изменения почек протекают 
стадийно и коррелируют с тяжестью и характером патологического процесса в подже
лудочной железе. Наиболее выраженные функциональные нарушения почек соответ
ствуют морфологической картине «шоковой почки» и проявляются в стадии геморра
гического папкреонекроза. В фазе хронического панкреатита при гистохимическом и 
иммуноморфологическом исследовании обнаружена мембранозная трансформация по
чечных клубочков.Локальные и системные повреждения, развивающиеся при остром панкреатите, обусловливают ряд осложнений, которые ухудшают течение и прогноз этого заболевания. Одним из таких, причем частых, осложнений является почечная недостаточность [7, 10, 15, 16]. Развитие острой почечной недостаточности при панкреатите более чем в 50% случаев приводит к летальному исходу [3, 6, 9, 11, 17]. Значительно чаще встречаются более легкие формы поражения почек, что наблюдается в 50—80% всех панкреатитов [14]- Частое вовлечение почек в патологический процесс при остром панкреатите позволило ряду исследователей выделить такие понятия, как «панкреатическая нефропатия» [13], «панкреаторенальный синдром» [5, 16]. Однако до настоящего времени специфичность и патогенетические механизмы поражения почек при остром панкреатите недостаточно выяснены, а состояние почек при хроническом панкреатите не отражено в литературе.Целью настоящего исследования явилось изучение ряда функциональных и морфологических показателей почек в динамике экспериментального панкреатита для установления взаимосвязи между морфофункциональным состоянием почек и характером патологического процесса в поджелудочной железе.

Материал и методыОстрый панкреатит вызывали у 80 беспородных белых крыс массой 180—200 г охлаждением селезеночного сегмента поджелудочной железы хлорэтплом [4]. Забой животных производили декапитацией спустя 1, 3, 6, и 24 часа, на 3, 7, 14 и 30-е сутки после повреждения поджелудочной железы. Контролем служили 13 интактных крыс с соответствующей массой тела. Для гистологического исследования почки подопытных и контрольных животных фиксировали 10% забуференным формалином Лилли и заливали в парафин. Парафиновые срезы толщиной 4 мкм окрашивали гематоксилин-эозином, на фибрин по Граму- Врйгерту и по Маллори (фосфорновольфрамовым гематоксилинам), ставили ШИК-реакцию. Для иммуноморфологических исследований почки от части животных на 14 и 30-е сутки эксперимента (ио 6 крыс 549



на каждый срок) заливали в парафин по А. С. Глейберману [1], после чего ставили иммунофлуоресцентную реакцию связывания гетерогенного комплемента [12]. В сыворотке животных всех групп определяли содержание мочевины с помощью «Биотест» (Lachema, ЧССР). Кроме того, было проведено определение суточного диуреза.
Результаты и их обсуждениеПоджелудочная железа спустя 60 мин после охлаждения отечна и полнокровна. При этом значительная масса структурных элементов почек остается интактной, хотя имеются распространенное полнокровие, стаз в капиллярах, единичные микротромбы. Наблюдается плазматическое пропитывание стенок артериол и отдельных артерий. Цитоплазма эпителия проксимального отдела нефрона несколько набухшая. Через 3 часа в брюшной полости подопытных животных обнаруживается 4,3±0,24 мл густого геморрагического экссудата- В этом периоде эксперимента имеются картина геморрагического некроза селезеночного сегмента поджелудочной железы и «стекловидный» отек дуоденального отрезка органа- В почках при этом наблюдаются выраженное полнокровие, стазы в капиллярах, особенно интенсивные в юкстамедулляр- ной зоне. Выявляется рассеянный микротромбоз, в том числе и в клубочковых капиллярах (рис. 1 а). Замечаются дистрофические изменения эпителия проксимальных канальцев в виде зернистой и вакуольной дистрофии, наблюдается «отшнуровка» апикального отдела цитоплазмы эпителиальных клеток в просвет канальца. Повышается сосудистая проницаемость, что проявляется наличием белковой жидкости в полости капсулы отдельных клубочков и периваскулярным отеком. Описанные изменения структурных элементов почек с сочетанными микро- циркуляторными расстройствами соответствуют картине так называемой «шоковой почки». Именно в этой фазе эксперимента отмечается существенное повышение содержания мочевины в сыворотке крови (табл.). К шести часам после повреждения поджелудочной железы в почках выявляются полнокровие, стаз, мелкоочаговые кровоизлияния в коре. В этом и последующих сроках эксперимента рассеянные микротромбы обнаружить не удавалось. Во всех слоях почек обнаруживаются мелкие артерии в состоянии плазматического -пропитывания с отложением фибрина в их стенках. Фибрин выявляется и на мембранах клубочковых капилляров, и в мезангии.Через 24 часа после повреждения поджелудочной железы в результате гемолиза внесосудистых эритроцитов и формирования коагуляционного некроза паренхимы железы геморрагический панкреонекроз переходит в стадию «паренхимного» некроза с распространенными по брюшной полости стеатонекрозами. Эта фаза панкреатита характеризуется генерализованным повышением сосудистой проницаемости и выраженной эндогенной интоксикацией. Соответствующим образом меняется и характер почечных повреждений. Так, наблюдается резкий отек паранефральной клетчатки и капсулы почек, отечность листков капсулы Шумлянского и стромы пирамид- В полости капсулы клубоч



ков выявляется обильный белковый экссудат, богатый фибрином и гликопротеинами. В описанных клубочках капиллярные петли коллаби- рованы, а клеточные элементы клубочковой капсулы набухшие, кубической формы. Наблюдается отложение фибрина и гликопротеинов

Рис. 1. а. Множественные микротромбы в клубочковых капиллярах почки 
в стадии геморрагического панкреонекроза. Окраска по Граму-Вейгерту. 
О6.Х40, ок.ХЗ,2. б. Очаг тубулорексиса с тубулярным некрозом в стадий 
паренхимного некроза поджелудочной железы. Окраска гематокснлин-эо- 

зином. О6.Х40, OK.X10-на мембранах крубочковых капилляров, в мезангия и париетальном листке капсулы Шумлянского. Обнаруживаются отдельные некротизированные клубочки. Тяжелые дистрофические изменения претерпевает эпителий проксимального отдела нефрона, где на фоне зернистой либо вакуольной дистрофии эпителиальных клеток имеются очаги тубулорексиса и тубулярного некроза (рис. 1 б). Ядра эпителиальных клеток гипохромные, контурируются нечетко. Щеточная кайма фрагментирована. Дистрофические изменения развиваются и в эпителии дистального отдела нефрона. Повреждения почек, имеющие место яа протяжении первых 24 часов эксперимента, а именно «шоковая почка», приво-



дят к резкому ослаблению их выделительной функции, что находит свос- отражение в значительном уменьшении суточного диуреза (табл.). Необходимо отметить, что несмотря на существенные структурные изменения почечной паренхимы в этой фазе эксперимента содержание мочевины в сыворотке восстанавливается до уровня нормы.
Показа1елн функционального состояния почек при экспериментальном 

панкреатите у крыс

Таблица

Г руппы 
животных

Сроки эк
спериментов

Мочевина 
сыворотки 

в мг % 
(М+т)

п Р
Суточный 
диурез в 

лл (М+т)
п р

Интактные 44.5+0,25 5 — 25-0+0,4 13 —

1 час 57,2+2.7 5 <0,01 — — —
3 часа 70,5+2,6 5 <0,001 — — —

X 6 часов 54,3+3,7 5 <0.05 — — ——
< 
ш 24 часа 41,9+2,1 9 >0,2 15,3+0,5 13 <0,001
Q- 
ՏՃ 3-е сут. 29,2+2,3 10 <0,001 18,3+1,0 13 <0,001
X 7-е сут. 25,8+2,3 5 <0,001 22,4+1,8 13 >0,2
с 14-е су г. 41.9+2,4 5 >0,2 13,7±0,6 13 <0.001

30-е сут. 31,6+0,4 5 <0,001 24.0+1,2 13 >0,5

Примечание. Р — по отношению к интактным крысам, п — количество 
животных.На 3-и сутки после повреждения поджелудочной железы в ней затихают деструктивные процессы и наблюдается становление репаративных, направленных как на инкапсуляцию очага некроза, так и регенерацию экзо- и эндокринной паренхимы органа. В почках при этом отмечается регрессия отека капсулы и стромы, хотя в отдельных клубочках еще сохраняется белковый экссудат. Замечается тенденция к нормализации структуры канальцевого аппарата—ядра проксимального отдела нефрона контурируются четко, в цитоплазме эпителия повышается содержание РНК и гликогена. Микроциркуляторные расстройства выражены в минимальной степени. При этом наблюдается также тенденция к нормализации суточного диуреза, объем которого, однако, еще не достигает контрольного уровня (табл-). В последующем в стадии формирования псевдокисты поджелудочной железы (7-е сутки эксперимента) в результате инкапсуляции некротических масс и ослабления интоксикации имеет место относительное восстановление структуры почек с нормализацией суточного диуреза. Морфологическая картина почек на 14-е сутки эксперимента существенно не отличается от интактной почки. При этом вновь происходит снижение суточного диуреза, которое, по всей вероятности, обусловлено внепочечными факторами. На 30-е сутки в поджелудочной железе отмечается обострение воспалительно-некротических процессов, развивающихся на иммунной основе. Рецидив панкреатита сопровождается повторными микроцир- куляторными .расстройствами в почках и развитием дистрофических процессов в канальцевом эпителии, особенно проксимального отдела 552



нефрона. В полости капсулы клубочков вновь выявляется белковый экссудат, хотя и менее обильный, чем в первые сутки эксперимента. Наблюдается утолщение мембран клубочковых капилляров и листков капсулы Шумлянского вследствие отложения на указанных структурах фибрина и гликопротеинов (рис. 2а, б). Здесь же и в мезангии обнаруживаются иммунные комплексы, связывающие гетерогенный комплемент (рис. 2в). Отдельные клубочки в состоянии некроза обладают • диффузным специфическим свечением. По-видимому, некроз этих клу- <56чков обусловлен иммунопатологическими процессами, в пользу чего может свидетельствовать диффузное отложение иммунных комплексов. В соединительнотканых структурах почки обнаруживаются очаги мукоидного набухания, фибриноидных превращений. Стенки артериол и мелких артерий в состоянии плазматического пропитывания. Невзирая на наличие описанных структурных изменений в почечной ткани, суточный диурез соответствует контрольному уровню, что может свидетельствовать о высоких компенсаторных возможностях почек.

Рис. 2. Мембранозная трансформация по
чечных клубочков в фазе обострения хро
нического (]. панкреатита, а. Отложение 
ШИК-позитивпого материала на мембра
нах клубочковых капилляров и в мезан
гии. ШИК-реация. Об. X 40, ок X 3,2. 
б. Отложение фнбрин-позитивного мате
риала па мембранах клубочковых капил
ляров и в мезангии. Окраска по Граму- 
Вейгерту. Об. X 40, ок. X 3,2. в. Иммунные 
комплексы в мезангии и на мембранах 
клубочковых капилляров. Реакция связы
вания гетерогенного комплемента по Klein

Р-, Burkholder Р. Об. X 100, ок. X 10.

Таким образом, фаза геморрагического панкреонекроза (1—3 часа), осложненная панкреатитогенным шоком, сопровождается структурными и функциональными повреждениями почек. Структурные изменения последних характеризуются выраженными микроциркулятор- нымн расстройствами с рассеянным микротромбозом, охватывающим и клубочковые капилляры, а также очаговой деструкцией апикальных отделов эпителия проксимальных канальцев- Описанная картина является морфологическим субстратом «шоковой> почки [2]. На наш взгляд, расстройства почечного кровотока при «шоковой поч- же> обусловливают нарушения фильтрационного процесса, что на-553



ходит свое отражение в увеличении концентрации мочевины в сыворотке крови и снижении суточного диуреза в течение первых 24 часов экспериментального панкреатита. Следовательно, в основе ранних морфо- функциональных нарушений почек при остром панкреатите лежит циркуляторная гипоксия. Кроме того, тубулярный аппарат почек подвергается дополнительному токсическому воздействию при выведении из организма продуктов распада тканей поджелудочной железы и панкреатических протеиназ. Именно этим и можно объяснить возникновение тубулярного некроза в почках в фазе паренхимного некроза поджелудочной железы. Однако, несмотря на такую морфологическую картину, наблюдаемую в почках, имеет место нормализация содержания мочевины в сыворотке крови. В последующем, когда полностью сформирован коагуляционный некроз поджелудочной железы и в ней значительно активируется процесс осумкования некротических тканей, наблюдается тенденция к восстановлению суточного диуреза, а содержание мочевины сыворотки по-прежнему находится в пределах физиологической нормы. При микроскопическом исследовании также установлена тенденция к восстановлению структуры почки. Следовательно, ранние и наиболее существенные функциональные проявления почечной недостаточности имеют (в условиях нашего эксперимента) преходящий характер и проявляются при состоянии, соответствующем «шоковой» почке. Эти данные согласуются с результатами клинических исследований, которые также свидетельствуют о преходящем нарушении почечных функций при остром панкреатите [8]. Повторная атака панкреатита, наблюдаемая нами па 30-е сутки эксперимента, вновь сопровождается повреждением почечных структур. В этом,сроке эксперимента обнаружен качественно новый процесс в клубочковом аппарате ночек. Наблюдаемые здесь мембранозные изменения в виде отложения фибрина, гликопротеинов и иммунных комплексов на мембранах клубочковых капилляров и в мезангии, по всей вероятности, являются следствием длительного поступления в кровь продуктов распада некротических тканей поджелудочной железы. Кроме непосредственного влияния на клубочковый аппарат указанных продуктов, возможен и иммунопатологический механизм повреждения, обусловленный действием гетерологичных иммунных комплексов, содержащих антиген к тканям поджелудочной железы. Однако, поскольку описанные изменения охватывают мелкие, разрозненные участки почечной паренхимы, они не влияют на интенсивность почечных процессов.Итак, морфофункциональные изменения почек при экспериментальном панкреатите имеют фазовое течение, что обусловлено стадийностью патологического процесса в поджелудочной железе.
ЦНИЛ ЕрГИУВа Поступила 2/XI 19В2г.
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Ա. Ա. ԿԱՆԱՑԱՆ, Ա. Լ. ՊԱՊՈՎՅԱՆ, I. Մ. ԱՊԻԿՅԱՆ, Գ. Մ. Գ11ԼՈՎԼՏՈՎԱ
ԵՐԻԿԱՄԱՅԻՆ ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԸ ՓՈՐԱԱՐԱՐԱԿԱՆ ՊԱՆԿՐԵԱՏԻՏԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Փորձարարական պանկրեատիտի դինամիկայում կատարվել է երիկամ
ների մորֆոֆունկցիոնալ վերլուծություն։ Փորձերի արդյունքները ցույց են 
տվել, որ երիկամներում ձևաբանական փոփոխությունները ընթանում են աս
տիճանաբար և կախված են ենթաստամոքսային դեղձի ախտաբանական պրոցե
սի ծանրությունից և բնույթից։ Երիկամների ամենացայտուն ֆունկցիոնալ 
խախտումները համապատասխանում են «շոկային երիկամիս ձևաբանական 
պատկերին և ի հայտ են դալիս հեմորագիկ պանկրեոնեկրողի փուլում։

Հիստոքթմ իական և իմունոմորֆոլոդիական հետազոտությունների ժա
մանակ խրոնիկ պանկրեատիտի սրացման փուլում հայտնաբերված է երիկա

մային կծիկների մեմբրանային տրանսֆորմացիա։

A. Տ. KANAYAN, A. L. PAP0V1AN, A. M. APIKIAN, О. M. GOLOVLYOVARENAL DISTURBANSES IN EXPERIMENTAL PANCREATITISThe morphofunctlonal analysis of the state of the kidneys is carried out in experimental pancreatitis. It Is shown that morphofunctlonal changes in the kidney take place by stages and are correlated with the gravity and character of the pathologic proces in the pancreas. The most expressed functional disturbances correspond to the morphologic picture of the “shock kidney* and are observed in the stage of hemorrhagic pancreatitis. In chronic pancreatitis the histochemical and immunomorphologic studies reveale membranous transformation of renal glomerule.
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УДК 616.329+616.33-089

В. Ф. КАСАТКИН, Э. С. ГУЛЬЯНЦ, В. А. ГЛУЩЕНКОВ

ГЕРМЕТИЗАЦИЯ И ПОСТОЯННОЕ ОРОШЕНИЕ КАК МЕТОД 
ПРОФИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ НЕСОСТОЯТЕЛЬНОСТИ

ПИЩЕВОДНЫХ АНАСТОМОЗОВ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Предложены приемы профилактики и лечения несостоятельности зоны анастомоза 
пищевода с помощью зонда оригинальной конструкции, эффективность которых обосно
вана в эксперименте и подтверждена гистологически, что позволяет рекомендовать их 
для использования в клинике.

Летальность после операций на пищеводе и кардии желудка про
должает оставаться высокой. В половине случаев она обусловлена не
состоятельностью пищеводных анастомозов [1, 2, 4]. В послеопераци
онном периоде одной из причин несостоятельности может стать вторич
ное 'инфицирование линии анастомоза со стороны просвета анастомози
руемых органов. Проблема предупреждения и лечения несостоятельно
сти анастомоза пищевода является одной из наиболее сложных и недо
статочно разработанных в хирургии органов пищеварения. Пути улуч
шения результатов лечения включают профи
лактику инфицирования тканей анастомоза, 
а при возникновении несостоятельности пред
отвращение попадания инфекции в окружаю
щие анастомоз серозные полости и клеточные 
пространства. Целью работы является разра
ботка и экспериментальное обоснование про
филактики и лечения несостоятельности пи
щеводных анастомозов с использованием 
принципа защиты линии анастомоза от 
инфицированного содержимого анастомози
руемых органов. Указанный принцип был 
реализован с помощью специального устрой
ства, представляющего собой счногоканаль- 
ный зонд, состоящий из трубок подаю
щей и отсасывающей систем, трубки для 
кормления и пористого эластического цилин
дра, торцы которого покрыты колпачками из 
■тонкой резины (рисунок). После формирова
ния задней губы анастомоза пищевода зонд 
устанавливают в просвете последнего так, чтобы линия анастомоза бы
ла перекрыта пористым цилиндром. Трубки зонда выводят через нос. 
Приводящую трубку соединяют с капельницей, содержащей лечебно
антисептическую смесь, например фурациллин, с добавлением антибио
тиков широкого спектра действия, спазмолитиков и новокаина- Труб
ки отводящей системы соединяют с вакуум-устройством. Конструктив
ные особенности зонда обеспечивают герметизацию линии анастомоза 
пористым эластическим цилиндром и непрерывную циркуляцию лечеб

Рис. Устройство для гер
метизации и орошения 
зоны анастомоза пищево
да. 1 — пористый эласти
ческий цилиндр; 2 — по
дающий резервуар; .3 - 

отсасывающая система.
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ной смеси в ткани цилиндра и над верхним полюсом последнего. Бла- 
Iодари этому при возникновении несостоятельности (прорезывание 
швов, нарушение кровообращения и т. д.) в окружающие анастомоз 
ткани попадает не инфицированное содержимое пищевода и анастомо
зированного с ним органа, а лечебно-антисептическая смесь, что пред
отвращает развитие гнойных плевритов, медиастинитов и перитонитов.

Надежность разработанного способа проверена в эксперименте на 
собаках. В опытах I группы (40 собак) поставлена задача изучить влия
ние герметизации и постоянного орошения линии анастомоза лечебно- 
антисептической смесью на выраженность и характеристику воспали
тельного процесса в тканях анастомоза пищевода. Для этого под эндо- 
трахеальным наркозам производили левостороннюю торакотомию, диа- 
фрагмотомию, мобилизацию нижнегрудного отдела пищевода и вход
ного отдела желудка. Из наддиафрагмального участка пищевода ре
зецировали фрагмент длиной 2 см. Непрерывность органа восстанав
ливали путем наложения анастомоза конец в конец, используя трех
рядный узловой шов монолитной капроновой нитью.

Животным контрольной серии этой группы опытов (22 собаки) в 
пищеводе устанавливали однопросветный зонд, опытной (18 собак) — 
испытуемое устройство так, чтобы линия анастомоза была перекрыта 
пористым эластическим цилиндром. После форимирования анастомоза 
плевральную полость осушивали и орошали 0,8% метилурацилом с пе
нициллином. К анастомозу подводили силиконовую трубку, свобод
ный конец которой выводили через дополнительный разрез в 8-м меж
реберье. Трубку фиксировали к коже узловыми швами. Основную 
рану после форсированного раздувания легкого ушивали наглухо. Оста
ток воздуха из плевральной полости аспирировали через дренажную 
трубку, после чего ее свободный конец перевязывали- Свободные кон
цы зондов проводили через диафрагму рта и фиксировали к кожё по 
разработанной нами методике [3]. Кормление животных контрольной 
серии осуществляли через зонд, опытной—через трубку для кормления, ' 
входящую в конструкцию Испытуемого устройства.

На 3, 5, 7, 9 и 30-е сутки после операции животных забивали. При 
гистологическом исследовании зоны анастомоза у животных контроль
ной группы в стенке пищевода обнаружено развитие разлитого гнойно-' 
го воспаления с вовлечением в процесс всех слоев пищевода. При этом 
возникала диффузная инфильтрация сегментоядерными ' лейкоцитами' 
слизистого и подслизистого слоев, отек и межмышечная лейкоцитарная 
инфильтрация, появление крупных фибринозно-гнойных наложений в 
адвентицин пищевода с некрозом экссудата. С увеличением сроков жиз
ни животных экссудат некротизировался на значительном протяжении, 
в нем появлялись колонии’микроорганизмов, а воспаление приобрета
ло фиброзно-гнойный характер. У животных, которым в зоне анасто
моза было установлено устройство, ' возникало ограниченное воспале
ние слизистой с инфильтрацией ее поверхностных слоев, распростра-. 
няющееся до глубоких отделов и лишь в отдельных наблюдениях до 
мышечного слоя. Клеточные элементы инфильтратов представлены 
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преимущественно лимфоцитами. Признаков диффузного гнойного вос
паления, формирования абсцессов не наблюдали.

Сравнительное гистологическое исследование показывает, что ис
пользование устройства оригинальной конструкции препятствует рас
пространению воспалительного процесса в глубокие отделы стенки пи
щевода. В отсутствие устройства в короткие сроки возникает диффуз
ное, фибринозно-гнойное воспаление с последующим гнойным расплав
лением стенки пищевода.

Во II группе опытов (36 собак) выясняли возможность профилак
тики поступления в окружающие ткани содержимого пищевода при мо
делировании сквозных дефектов в его стенке. После торакотомии про
изводили мобилизацию нижнегрудного отдела пищевода. В стенке его 
по периметру с помощью специального трубчатого перфоратора выре
зали 4 отверстия диаметром 0,2 см каждое. Послойно перфорируя слои 
стенки пищевода, смещали их по отношению к лежащему глубже слою. 
После извлечения перфоратора в стенке пищевода формировался ка
нал переменного направления. Пищевод на уровне перфораций обо
рачивали стерильной полоской полиэтилена для предотвращения раз
вития сращений с окружающими тканями. В результате создавали ус
ловия для развития осложнений, подобных возникающим вследствие 
несостоятельности внутриплеврального анастомоза- Через пищевод в 
желудок животным контрольной серии (17 собак) проводили однопро
светный зонд, животным опытной серии (19 собак)—испытуемое устрой
ство, которое устанавливали так, чтобы зона перфораций перекры
валась пористым цилиндром.

Послеоперационный период у животных контрольной серии проте
кал крайне тяжело на фоне прогрессивно нарастающей клиники остро
го гнойного плеврита и жесточайшей интоксикации. В течение первых 
■8 суток погибли 14 собак. У них, как и у трех собак, забитых на 9-е 
■сутки после операции, при вскрытии обнаружены гнойно-воспалитель
ные изменения в плевральных полостях, пневмония, дистрофические из
менения во внутренних органах.

У собак опытной серии послеоперационный период протекал значи
тельно легче. Лишь у трех животных на 2—3-и сутки после операции 
в плевральной полости была обнаружена жидкость. Проба с синькой, 
введенной в пористый цилиндр устройства, дала основание считать, что 
эта жидкость представляет собой лечебно-антисептическую смесь. По
ступление амеои в плевральную полость прекратилось после увеличения 
вакуума в отводящих трубках испытуемого устройства. В этой серии 
погибли 2 собаки вследствие передозировки наркоза, остальные выжи
ли. На 9-е сутки обнаружен на вскрытии умеренно выраженный спаеч
ный процесс в левой плевральной полости. Это дает основание считать, 
что использование устройства предотвращает поступление в окружаю
щие ткани содержимого пищевода при наличии сквозных дефектов в 
его стенке.

Анализ экспериментальных результатов позволяет сделать вывод, 
что герметизация и постоянное орошение эоны анастомоза пищевода с 
помощью предложенного устройства предотвращают развитие осложне- 
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яий несостоятельности и с успехом могут быть использованы в клини
ческой практике для профилактики и лечения несостоятельности пище
водных анастомозов.

Кафедра хирургических болезней
Ростовского медицинского института Поступила 18/XI 1982 г.

Վ. Ֆ. հԱՍԱՏԿԻՆ, է. Ս. ԳՈ1ՎՅԱՆ8, Վ. Ա. ԳԼՈՒՇՋԵՆԿՈՎ

2ԵՐՄԵՏԻՋԱՑԻԱՆ եվ ՄՇՏԱԿԱՆ ՈՌՈԳՈՒՄԸ ՈՐՊԵՍ ԿԵՐԱԿՐԱՓՈՂԱՅԻՆ 
ԲԵՐԱՆԱԿՑՈՒՄՆԵՐԻ ԱՆԲԱՎԱՐԱՐՈՒԹՅԱՆ ԲՈՒԺՄԱՆ

ԵՎ ԿԱՆԽԱՐԳԵԼՄԱՆ ՄԵԹՈԳ

Առաջարկված է կերակրափողի բերանակցման զոնայի անբավարարության • 
բուժման և կանխարգելման նպատակով հատուկ կառուցվածքի զոնդ։ Նրա ար
դյունավետությունը հիմնավորված է փորձում և հաստատված է հյուսվածա- 
բանորԼն, որը հնարավորություն է տալիս առաջարկելոլ կլինիկայում այն օգ
տագործելու համար։

V. F. KASSATKIN. E. Տ. GOULYANTS, V. A. GLOUSCtJENKOV

HERMET1ZATION AND CONTINUOUS IRRIGATION AS A METHOD 
OF PROPHYLAXIS AND TREATMENT OF INSOLVENCY OF 

ESOPHAGEAL ANASTOMOSIS

The methods of prophylaxis and treatment of Insolvency of esopha
geal anastomosis zone are suggested with the help of the probe of an 
original construction. The effectivlty of these methods Is confirmed in the 
■experiment histologically, which allows to recommend them for the ap
plication In the clinic.
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. Л. Н. МКРТЧЯН, А. Е. КОЛОСОВ

РАСТРОВАЯ ЭЛЕКТРОННАЯ МИКРОСКОПИЯ 
ЭНДОМЕТРИОИДНЫХ НОВООБРАЗОВАНИЙ ЯИЧНИКОВ 

ПРИ ИХ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКЕ

Работа направлена на привлечение новых, наиболее современных методов иссле
дования к морфологическому изучению злокачественных образование яичников. При
веденный материал углубляет представление о тонкой организации ряда злокачествен
ных опухолей яичников, имеет определенное практическое значение в плане внесения 
в практику дополнительных критериев злокачественности и дифференциально-диагно
стических признаков.

В отечественной и зарубежной литературе отмечается, что заболе
ваемость и смертность при раке яичников не имеют тенденции к стаби
лизации- В то же время клинико-лабораторная диагностика и резуль
таты лечения рака яичников остаются неудовлетворительными [8, 9]. 
Среди ведущих критериев прогноза большинство клиницистов выделя
ет гистологический тип карциномы яичников [4]. Из всех эпителиаль
ных злокачественных опухолей яичников наиболее неблагоприятно про
текают серозные раки. В противоположность им, эндометриоидные 
аденокарциномы яичников обладают медленным темпом роста, отзыв
чивы к гормональной терапии и имеют лучший прогноз [J4, 15, 18, 21].

Гистологическая близость серозных и эндометриоидных новообра
зований затрудняет их дифференциальную диагностику при световой 
микроскопии. Поэтому за последние годы получил распространение и 
ультраструктурный метод. Благодаря трансмиссионной электронной 
микроскопии установлено, что количество и топохимия гликогена, состо
яние тонофибрилл, строение пластинчатого комплекса, форма ядер и 
ядрышек могут служить критериями дифференциальной диагностики 
эндометриоидных и серозных карцином яичников [1, 3, 12, 21].

С помощью растровой электронной микроскопии (РЭМ) удалось 
уточнить некоторые стороны развития и классификации смешанной ме
зодермальной опухоли яичника [17], опухоли Бреннера [19], параова- 
риальных кист [21].

Работ по РЭМ эндометриоидных опухолей яичников в отечествен-' 
ной литературе нам не встретилось, а имеющиеся единичные публика
ции иностранных авторов [12, 21] посвящены в основном вопросам 
ультраструктурной характеристики овариального эндометриоза, эндо
метриоидных аденокарцином яичников и рака эндометрия. Сравни
тельных исследований эндометриоидных и серозных опухолей яичников 
с использованием РЭМ не проводилось, хотя это крайне важно прежде 
всего с практической точки зрения, так как направлено на улучшение 
диагностики.

Исходя из вышеизложенного, нами изучена РЭМ эндометриоидных 
новообразований яичников с целью ее применения для дифференци
альной диагностики с серозными процессами.
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Материал и методика

Материалом исследования служили кусочки доброкачественных и 
злокачественных опухолей яичников эндометриоидного (8 больных) и 
серозного (8 больных) генеза, диагностированных под световым микро
скопом согласно Международной гистологической классификации опу
холей яичников [7].

Кусочки опухолевой ткани фиксировались в 10%. нейтральноим фор
малине, заливались в парафин, и готовились срезы толщиной 20 мк.и. 
Депарафинизацию проводили путем многократной промывки в абсо
лютном спирте. Напыление золотом производили под двумя разными 
углами, что обеспечивало более равномерное покрытие поверхности объ
екта. Фрагменты предметных стекол с образцами прикрепляли к сто
лику при помощи растворенных ацетоном солей серебра. Исследова
ние производили под наклонам гонеометрического столика от 10° до 45° 
в режиме вторичной электронной эмиссии с ускоряющим напряжением 
10 кВ в растровом электронном микроскопе марки JSM-U3.

Результаты и обсуждение

Как известно, одним из недостатков световой и трансмиссионной 
электронной микроскопии является получение плоскостного изображе
ния изучаемою объекта. Создание растрового электронного микроско
па позволило получить трехмерное изображение и тем самым иметь про
странственное представление о клеточно-тканевых структурах. РЭМ 
не регистрирует электроны, проходящие через образец, а собирает все 
вторичные электроны, выбитые из атомов образца. Последние, дей
ствуя как игольчатые зонды, обеспечивают постоянную глубину резко
сти независимо от степени увеличения [6]. Поскольку при РЭМ гисто
логических срезов не исключается артифицированность клеточных по
верхностей, основное внимание уделяли состоянию пограничных мем
бран, взаимоотношению клеточно-тканевых структур, а также строе
нию микроциркуляторного русла. Естественно, наиболее подходящим 
объектом для исследования в РЭМ являются форменные элементы кро
ви, а также культивируемые клетки. Однако изучение изолированных 
клеток не дает полного,представления о внутренней структуре опухоле
вой ткани. Поэтому определенный интерес представляет изучение сре
зов или иных искусственно созданных поверхностей. ,

Для изучения внутренней структуры некоторых паренхиматозных 
органов ряд авторов [11, 16] пользовались толстыми парафиновыми 
срезами. V. Horn [13] использовал блоки костной ткани, выравнен
ной при помощи скалывания. Как микротомные срезы, так и иные ис
кусственно созданные поверхности являются в этом отношении един
ственно возможным методическим подходом.

При РЭМ эндометриоидных цистаденом железистые структуры 
представлены крупными, относительно мономорфными клетками (рис. 
1а). На поверхности клеток фибриллярные образования и тонкие 
пластинчатые структуры малочисленны. Пограничная мембрана же
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лезистых структур на всем протяжении компактная и однородная. Со
отношение железистой и стромальной частей опухоли зависит не толь
ко от гистологического типа эндометриоидного новообразования (аде
нома, аденофиброма), но и от конкретного участка, взятого для ультра- 
структурного исследования. В нашем материале преобладали зоны с 
выраженным фиброзом стромы (рис. 1,6). В очагах, которые гистоло
гически представляют собой цитогенную строму, нередко видны свое
образные рыхлые переплетения фибрина, содержащие эритроциты- 
(рис. 1,в). В этих же участках наблюдается большое количество со
судов с четкой пограничной мембраной.

Рис. I. а. Мономорфные эпителиальные клетки в компактная, однород
ная пограничная мембрана эндометриоидной цистаденомы япчников. РЭМ. 
Ув. 3000. б. Соотношение железистой и стромальной частей эндометрио
идной цистаденомы яичников. РЭМ. Ув. 1200. в. Рыхлые переплетения 
фибрина и эритроцитов в цитогенной строме эндометриоидной цистаденомы 
яичников. РЭМ. Ув. 11000. г. Краевые филоподии эпителиальных клеток 

эндометрноидной цистаденокарциномы яичников. РЭМ. Ув. 10000.

При РЭМ эндометриоидных цистаденокарцином конфигурация же
лезистых структур мало отличается от доброкачественных аналогов.

562



обнаруживаются выраженные изменения поверхности опухолевых кле
ток и их формы. Поверхность приобретает более сложный рельеф, со
четающий в себе как фибриллярные образования, так и пластинчатые 
выросты. Преобладают фибриллярные образования, которые, если про
вести сравнение с культивируемыми клетками, больше напоминают 
не микроворсинки, а краевые филоподии (рис. I г). Злокачественные 
клетки в целом имеют значительно усложненную топографию клеточ
ной поверхности. Пограничные мембраны здесь неоднородного айда.

Рнс. 2. а. Кровеносный сосуд в строме эндометриоидной цистадепокарци- 
номы яичников. РЭМ. Ув. 2400 б. Реснички однообразного строения в се
розной цистаденоме яичников. РЭМ. Ув. 3000. в. Реснички полиморфного 
вида в серозной цистаденокарцнноме яичников. РЭМ. Ув. 5800. г. При
чудливые межклеточные контакты в серозной цистаденокарцнноме яич

ников. РЭМ. Ув. 9600.

разной толщины и нередко с локальной диссоциацией. Строма эндо
метриоидных аденокарцином во многом схожа со стромой цистадеиом. 
Принципиальное отличие имеют сосуды—в злокачественных вариантах 
их пограничная мембрана в целом резко истончена и дислоцирована 
{рис. 2 а).
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При РЭМ серозных цнстаденом и серозных цистаденокарцином об
наруживаются единичные или множественные реснички (рис. 2 6), яв
ляющиеся специфическими атрибутами данной группы опухолей. Имен
но поэтому серозные новообразования прежде именовались цилиоэпи- 
телиальными [2]. На поверхности железистых клеток серозных опу
холей с большим количественным постоянством обнаруживаются рес
нички. Реснички толще и длиннее, чем описанные выше микроворсин
ки. В серозных цистаденомах реснички отличаются относительным 
единообразием формы, в то время как в цистаденокарцпномах наблю
дается заметное изменение их вида (рис. 2,в). Клеточные элементы в. 
цистаденокарциномах богаты ламеллярными структурами самой раз
личной величины и формы, а также фибриллярными образованиями. 
Последние весьма вариабельны по длине и толщине, преимуществен
но имеют краевое расположение и создают причудливые межклеточные 
контакты (рис. 2 г). Следует отмстить, что дифференциация инфиль
трирующих ткани злокачественных клеток и собственно стромальных 
элементов в растровом электронном микроскопе затруднительна.

Другие картины РЭМ железистых и стромальных элементов сероз
ных опухолей не включали в себя каких-либо патогномоничных кон
струкций, по большинству признаков были одинаковыми с эндометрио
идными категориями и соответствовали доброкачественным и злока
чественным типам.

Из представленных сведений вытекает, что РЭМ является инфор
мативным методом и может быть использована как при дифференци
альной диагностике доброкачественных и злокачественных опухолей 
эндометриоидного и серозного генеза, так и при определении биологиче
ской сущности того и другого новообразования.

При РЭМ цистаденокарцином яичников в пользу серозного генеза 
говорят находки клеток с ресничками. Это полностью согласуется с 
выводами Blaustein [10], который при исследовании серозных раков в- 
трансмиссионном электронном микроскопе также находил реснички и 
считал их индикаторами серозного происхождения карцином яичников. 
РЭМ стромы эндометриоидных и серозных новообразований яичников 
позволяет заключить, что в серозных опухолях чаще наблюдаются фиб
розирование и коллагеноз волокнистых субстанций, тогда как при эн
дометриоидных процессах нередки очаги разрыхления стромы со спе
цифическими объемными картинами взаимоотношений сосудов, эритро
цитов и фибрина. Подобная архитектоника соответствует цитогенной 
строме эндометрия.

Особая ценность РЭМ проявляется при решении вопроса о малигни- 
зации эндометриоидных и серозных цистаденом или цистаденофибром, 
что в обычном световом микроскопе создает известные трудности- При 
РЭМ злокачественность констатируется по неоднородности, истонче
нию и дислокации пограничных мембран как железистых структур, так 
и сосудов. Этот феномен, впервые замеченный нами в новообразова
ниях яичников и проверенный на малигнизированных опухолях иных 
органов человека, можно объяснить самой ранней подготовительной 
трансформацией опухолевой ткани к осуществлению потенций злока- 
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чествениости, то есть агрессивности, проявляющейся более быстрым 
темпом роста, инвазией и эмболией.
НИИ рентгенологии и онкологии им. Фанарджяиа Поступила 28/Х 1982 г.

Լ. Ն. ՄԿՐՏ25ԱՆ, Ա. b. ԿՈԼՈՍՈՎ

4ՎԱՐԱԱՓՐԻ ԷՆԴՈՄԵՏՐՈԻԴ ՆՈՐԱԳՈՅԱՑՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ՏԱՐԲԵՐԱԿԻՉ 
ԱԽՏՈՐՈՇՄԱՆ ԳՈՐԾՈՒՄ ՌԱՍՏՐԱՅԻՆ

ԷԼԵԿՏՐՈՆԱՅԻՆ ՄԻԿՐՈՍԿՈՊԻԱՆ

Հես։ աղոտվել է (Ւէ1ք ղերը ձվարանների էնդոմետրոիդ նորագոյացու- 
թ յոլնների և շճային պրոցեսների տարբերակիչ ախտորոշման գործում։ Հե
տազոտման նյութ են հանդիսացել ձվարանների էնդոմետրոիդ և շճային ծա
գում ունեցող բարորակ և չարորակ նորագոյացություններից վերցված հյուս
վածքս։ կտորները։

Պ արզվել է, որ էնդոմետրոիդ և շճային ծագում ունեցող չարորակ 
ուռուցքների բջիջների մակերեսին հայտնաբերվում են թելիկավոր և ցանցի- 
կավոր բնույթի տարատեսակ գոյացություններ, որոնք զգալիորեն բարդաց
նում են բջիջների ռելեֆը և հանդիսանում են չարորակության հիմնական ցու
ցանիշը։ Բջիջների չարորակության ախտորոշիչ և կանխորոշիչ երկրորդ ցու
ցանիշը սահմանագծային թաղանթների բարակացոսմն է և նրանց դիսոցիա- 
ցիան։ Ուռուցքների հենքում (ստրոմայում) հայտնաբերվող ֆիբրիլյար ցանցը 
չի բնորոշում նորագոյացության հյուսվածքային պատկանելիությունը, այլ 
հավանաբար պայմանավորված է ուռուցքների պատերի թափանցիկության 
ըարձրացմ ամ բ։

L. N. MKRTCHIAN, A. Ye. KOLOSSOV

RASTRIVE ELECTRONE MICROSCOPY OF ENDOMETRIOID 
NEOPLASMS OF OVARIES IN THEIR DIAGNOSIS

The rastrive electrone microscopy (REM) of endometrioid neoplasms 
of ovaries for the differential diagnosis with serous processes is studied. 
It is established that REM is a valuable method and can be used for 
differential diagnosis of malignant and benign tumors of endometrioid 
and serous genesis as well, as for the determination of their biologic 
nature.
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С. А. МУШЕГЯН, В. А. МАРТИРОСЯН. | А. А. МНАЦАКАНЯН ՚ 

M. С. МУШЕГЯН

НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ДЕЙСТВИЯ ЭТАНОЛАМИНА 
НА РЕПАРАТИВНЫЙ ОСТЕОГЕНЕЗ

В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Рассматривается влияние активного стимулятора роста—моноэтаноламнна на про
цесс остеорепарации у крыс. Установлено, что введение его с пищей ускоряет консо
лидацию костей голени. Положительный эффект применения моноэтаноламнна откры
вает новую возможность направленного воздействия на рспаратнвнкй остеогенез.

В ряде исследований было показано стимулирующее действие эта- 
ноламина (ЭА) на репаративную регенерацию некоторых тканей [1, 2, 
Ь, 10]. Биохимическими исследованиями выявлена способность ЭА 
активировать щелочную фосфатазу и ряд других ферментов, участву
ющих в репаративном остеогенезе [4, 11], а также переносить и фикси
ровать в тканях кальций, фосфор и ряд остеотропных металлов, незаме
нимых в процессе консолидации отломков костей [2, 3, 5].

Обмен гликопротеидов, составляющих основу первичной костной 
мозоли, изучен сравнительно хорошо. Известно, что в раннем периоде 
после перелома возникает увеличение содержания гликопротеидов в сы
воротке крови, а процесс образования белковой матрицы первичной 
мозоли сопровождается их уменьшением. При замедленной регенера
ции фаза накопления гликопротеидов в сыворотке персистирует, сли
ваясь со֊ вторым пиком их увеличения, совпадающим при нормальном 
течении остеорепарации с обратным развитием периостальной и эндо
стальной частей мозоли [7—9].

С целью выявления влияния ЭА на процесс регенерации длинных 
трубчатых костей при их диафизарных переломах 'нами проведены ис
следования на 140 белых крысах. Предварительно был произведен их 
тщательный отбор с раздельным содержанием самцов и самок и взве
шиванием (М=280±29 г). Под эфирным наркозом производился за
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крытый перелом обеих костей левой голени в пределах средней трети. 
Иммобилизации не производилось, отломки репонировались из расчета 
1JfX становления оси конечности. Исследование препаратов свежих пе
реломов крыс показало, что при надломе голени в средней трети от- 
носительно толстая надкостница малоберцовой кости повреждается не 
полностью, О1раничивая смещение отломков по ширине и длине. Возни
кают лишь угловые смещения.

Животные были разделены на 2 равные группы. Крысы опытной 
,руппы ежедневно с момента травмы, кроме обычного корма, получали 
молоко с ЭА из расчета 10 мг/кг живого веса. В контрольной группе 
молоко давалось без ЭА. В дальнейшем, на 3, 5, 10, 20. 30, 40 и 50-й 
дни с момента травмы, определялось количество гликопротсидов в сы
воротке крови методом Веймара-Мошина, производилось рентгенологи
ческое исследование поврежденной конечности, макроскопически ис
следовалась мозоль- Регистрировалась клиническая картина—поведе
ние животных, активность передвижения, опороспособность конечности.

11а 3-и сутки животные опытной группы были более активны и под
вижны—это отчетливо прослеживалось по реакции сопротивления. 
Крысы обеих групп щадили поврежденную лапку при передвижении. В 
сыворотке крови опытных животных гликопротеидов содержалось на 
треть больше, чем у контрольных, рентгенологическое и макроскопиче
ское исследования области перелома разницы не выявило.

Содержание гликоиротеидов в сыворотке крови крыс при переломе в условиях 
действья ЭА (М+in, .кг %)

Таблица

Группы
Дни после перелома

3 5 10 30 40 50

Контрольные 
крысы

Подопытные 
' крысы

385+11,6

270+9,3

290+7,2

145+5,1

210+6,9

160+4,7

275+8,8

245+9,2

260+7,9

305+10,7

355+14,6

355+12,4 
—

160+4.9

160+3,5

К 5-му дню разница в двигательной активности животных была 
заметнее, однако они также щадили поврежденную конечность. В сы
воротке животных обеих групп отмечалось значительное снижение со
держания гликоиротеидов: в опытной группе почти двукратное—с 270+ 
9,3 до 145±5,1 ли%, а в контрольной—с 385±11,6 до 290±7,2 лг% 
(таблица). Пальпаторно подвижность отломков у животных была еще 
значительной. Рентгенологически отличить опытных от контрольных 
животных не представлялось возможным, однако макроскопическая 
разница при препаровке была заметной: в опытной группе животных 
концы отломков большеберцовой кости были замурованы в булавовид
ную массу остеоидной грануляционной ткани, легко режушуюся ножом, 
чего не наблюдалось у животных контрольной группы.

Особенно заметны были различия у животных на 10 и 20-й день с 
момента травмы. На 10-й день почти все животные опытной группы 
быстро передвигались, припадая на поврежденную конечность, а к 20-му 
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дню вставали на задние лапки и активно пользовались поврежденной 
конечностью. Животные контрольной группы отличались меньшей ак
тивностью, не могли подниматься на задние лапки, при этом заметно 
прихрамывали. Если в контрольной группе к 10-му дню наблюдалось 
дальнейшее снижение уровня белков, содержащих углеводы (до 210± 
С.9.яг%), то в опытной группе имелась тенденция к увеличению этого 
уровня до 160±4,7 лг%.

К 20-му дню у крыс, получавших ЭА, даже без препаровки видна 
была гипертрофированная мозоль, довольно плотная на ощупь, под
вижность отломков отсутствовала. В контрольной группе у большин
ства животных имелась ригидная, упругая мозоль. Она легко реза
лась скальпелем в отличие от мозоли опытных животных. В опытной 
группе у всех особей рентгенологически наблюдалась четкая тень кост
ной периостальной и эндостальной мозолей, охватывающих отломки, 
тогда как в контрольной группе лишь на двух снимках дифференциро
вались слабые признаки периостальной мозоли-

На 30-й лень животные опытной группы выглядели в основном здо
ровыми (24 из 30 крыс не .прихрамывали), в контрольной же группе 
лишь 4 животных были способными полностью нагружать поврЛкден- 
ную конечность. К этому сроку у опытных животных продолжается 
увеличение содержания гликопротеидов в сыворотке крови, в то время 
как у контрольных наблюдается тенденция к падению их концентра
ции.

Макроскопические исследования мозоли контрольных животных, 
проведенные на 30-й день, выявили картину, аналогичную для опытных 
животных предыдущего срока. Животные опытной группы в эти сроки 
имели костную мозоль, не отличавшуюся по консистенции от обычной 
костной ткани. Рентгенологически у них отмечается уплотнение тени 
мозоли в отличие от животных контрольной группы, где мозоль имела 
менее плотную тень.

К 40-му дню с момента травмы лишь половина контрольных живот
ных вставала на задние лапки, могла быстро передвигаться, и лишь к 
50-му дню они выглядели здоровыми. При макроскопическом исследо
вании костная мозоль у опытных животных имела веретенообразную 
форму, костномозговой канал был открыт на уровне мозоли, здесь опре
делялись лишь единичные тонкие перемычки, не перекрывающие его 
полностью. Мозоль контрольных животных была еще шарообразной, 
на некоторых препаратах эндотелиальная мозоль заполняла костномоз
говой канал (как у опытных животных на 30-й день). На 40 и 50-й день 
с момента перелома разницы в содержании гликопротекдов между 
группами не наблюдалось.

Таким образом, результаты проведенных исследований свидетель
ствуют, что ЭА способствует в течение первых 10 дней активной усвоя
емости гликопротеидов крови, причем у опытных животных этот про
цесс достигает своего максимума на 5 дней раньше, и уровень снижения 
их концентрации вдвое меньше, чем в контрольной группе. Клиника 
течения травматического процесса, данные морфологического исследо
вания регенерата и рентгенография показали, что животные, получив-
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шие ЭЛ, быстрее адаптируются, легче переносят травму, быстрее вос
станавливается опороспособност ь поврежденной конечности, быстрее 
развивается первичная мозоль, которая раныпе минерализуется и под
вергается перестройке. Положительный эффект применения ЭА откры
вает новую возможность направленного воздействия на репаративный 
остеогенез.

Кафедра травматологии и ортопедии
Ереванского ИУВа и кафедра органической и

биологической химии Ереванского ЗВИ Поступила 28/VI 1982 г.

IJ. Ա. ւրՈԻՇԵՂՅԱՆ. Վ. Ա. ՄԱՐՏԻՐՈՍՅԱՆ. | Ա. Ա, Ս՜նԱՅԱ՚ւԱՆօԱՆ |. Մ. II. ՄՈԻՇԵՂՅԱՆ

ԷՏԱՆՈԼԱՄԻՆԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՄԻ ՔԱՆԻ ԱՍՊԵԿՏՆԵՐԸ 
ՎԵՐԱԿԱՆԳՆՈՂԱԿԱՆ ՈՍԿՐԱՃԻ ՎՐԱ

Քննարկվում է աճի ակտիվ խթանիչ մոնոկթանոլամինի ազդեցությունը 
վերականդնողական ոսկրաճի վրա։

Պարզվել է, որ այս նյութի ընդունումը սննդի հետ միասին արագացնում 
է սրունրի ոսկրերի կպման պրոցեսները։ Մոնո էթ անո լամ ին ի դրական ազդե
ցությունը նոր հնարավորություններ է ստեղծում ընտրողականորեն ազդելու 
վերականդնողական ոսկրաճի վրա։

Տ. A. MOUSHEGHIAN. V. A. MARTIROSS1AN, |a A, MNATSAK AN1An|. 
N. S. MOGSHEGHIAN

SOME ASPECTS OF fHE EFFECT OF ETHANOLAMINE ON 
REPAIRAT1VE OSTEOGENESIS IN THE EXPERIMENT

The effect of the active growth stimulator monoethanolamine on the 
process of osteorapairation In rats has been studied.

The positive effect of its application allows to recommend it for di
rect action on the process of rapairatlve osteogenesis.
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Г. С. АЗАРАПЕТЯН

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ОТДАЛЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 
ХИРУРГИЧЕСКОЙ КОРРЕКЦИИ ВРОЖДЕННОГО СТЕНОЗА 
УСТЬЯ АОРТЫ В УСЛОВИЯХ .УМЕРЕННОЙ ГИПОТЕРМИИ

И ИСКУССТВЕННОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ

Проведено изучение отдаленных результатов операций по поводу врожденного 
стеноза устья аорты, выполненных как в условиях умеренной гипотермии, так и ис
кусственного кровообращения. Выделены 3 группы отдаленных результатов, которые 
дают объективную оценку эффективности хирургической коррекции врожденного сте
ноза устья аорты.

Несмотря на то, что стеноз устья аорты был одним из первых поро
ков, подвергшихся хирургической коррекции, однако отдаленные резуль
таты его изучены недостаточно. В отечественной и зарубежной лите
ратуре встречаются лишь единичные сообщения по этому вопросу [5]. 
Анализ литературы показал, что, несмотря на тщательное изучение це
лого ряда вопросов по коррекции врожденного стеноза устья аорты, 
многие из них остаются неразрешенными. Прежде всего это относит
ся к сравнительной оценке двух условий, в которых выполняются опе
рации (умеренная гипотермия или искусственное кровообращение), а 
также к выбору метода самой операции (вальвулопластика или проте
зирование) в зависимости от анатомической формы порока-

Целью настоящей работы является сравнение отдаленных резуль
татов операций по поводу вро/кденного стеноза устья аорты, выполнен
ных как в условиях умеренной гипотермии, так и искусственного ’крово
обращения.

Из 145 больных, оперированных по поводу врожденного стеноза 
устья аорты (85—в условиях умеренной гипотермии и 60—искусствен
ного кровообращения), в отдаленные сроки от 9 месяцев до 13 лет на
блюдались 35 больных. Больные обследовались в динамике клиниче
ски, определялось артериальное давление, проводилась электрокардио
грамма в 12 отведениях и рентгенологическое обследование (определя
лись объем сердца в см3 и кардчоторакальный индекс, признаки пере
грузки левого желудочка—по RV| и SV1 + Rv,).

Для оценки результатов операций они подразделены на 3 группы. 
Результат оценивается как хороший, если : а) больные не предъявля
ют жалоб; б) аускультативно выслушивается слабый систолический 
шум над аортой; в) диастолическое артериальное давление не меньше 
60 мм рт. ст.; г) пульсовое давление колеблется в пределах 40—60 мм 
рт. ст.; д) при электрокардиографическом обследовании полностью 
исчезали признаки перегрузки левого желудочка; е) уменьшался по
перечник сердца по кардиоторакальпому индексу.

Результат оценивался как удовлетворительный, если: а) больные 
предъявляли жалобы при физической нагрузке; б) аускультативно вы
слушивался систолический и короткий диастолический шум над аортой; 
в) диастолическое давление было ниже 60. но больше 40 мм рт. ст.;

570



г) пульсовое давление было не больше 80 мм рт. ст-; д) при электро
кардиографическое обследовании определялись небольшие признаки 
перегрузки левого желудочка; е) поперечник сердца по кардиотора- 
кальному индексу оставался прежним или незначительно увеличивался.

Неудовлетворительными считались те результаты, когда: а) у боль
ных оставались жалобы, усиливающиеся при физической нагрузке; 
б) аускультативно выслушивался значительный систолический и диа
столический шум над аортой; в; диастолическое давление было мень
ше 40 мм рт. ст.; г) пульсовое давление было больше 30 мм рт. ст.; 
д) при электрокардиографическом обследовании определялись выра
женные признаки перегрузки левого желудочка; е) значительно увели
чивался поперечник сердца по кардиоторакальному индексу.

Приводим выписку из истории болезни. Больной К., 20 лет, поступил с жалобами 
1»а одышку, сердцебиение и боли в области сердца. При аускультации выслушивался 
грубый систолический шум на аорте. АД 110/70 ,и.и рт. ст. Электрокардиографически 
определялись признаки перегрузки левого желудочка (RVj — 26 мм, сумма SV1+RVj— 
41 мм). На рентгенограмме—гипертрофия левого желудочка, кардиоторакальпый ин
декс равен 0,53. При пункции левого желудочка выявлено давление в нем—252/0, 
давление в аорте—90/60, систолический градиент давления—162 мм рт. ст. Диагноз: 
врожденный стеноз устья аорты (клапанный и надклапанный), III стадия заболева
ния. Была проведена вальвулопластика по двум комиссурам трехстворчатого клапана 
и иссечение подклапанной мембраны. Операция проводилась в условиях искусствен
ного кровообращения. Послеоперационный период протекал без особенностей. Боль
ной повторно обследован через 2 года. Жалоб нет, занимается плаванием. Над аор
той выслушивается слабый систолический шум. АД—100/70 мм рт. ст. Электрокар
диографически определяется значительное уменьшение перегрузки левого желудочка 
Rv,— 15, сумма SV| + RV։ - 28 мм). Кардиоторакальпый индекс равен 0,50. Ре
зультат операции оценивается как хороший.

В таблице приводятся результаты операций врожденного стеноза 
устья аорты, исходя из условий их проведения и формы врожденного 
порока. Хороший результат был отмечен у 10 из 35 больных. В боль
шинстве случаев или появлялся диастолический шум над аортой, или 
не уменьшались размеры сердца. Плохой результат был лолучен у 5 
из 35 больных. При сравнении результатов при неосложненном аор
тальном стенозе выявлено, что хорошие результаты были получены при 
умеренной гипотермии у трех больных, которые находились во II ста
дии заболевания. Кроме того, аортальная недостаточность в отдален
ные сроки после операции выявлена у 6 из 9 больных с неосложненным 
аортальным стенозом, оперированных в условиях умеренной гипотер
мии, а в условиях искусственного кровообращения—у 4 из 10 больных. 
Разница в возникновении аортальной недостаточности объясняется, ве
роятно, тем, что при операциях в условиях искусственного кровообра
щения у хирурга больше времени для коррекции порока.

Исходя из полученных данных, можно сказать, что больных с не
осложненным клапанным стенозом возможно оперировать как в усло
виях умеренной гипотермии, так и искусственного кровообращения, но 
при утяжелении заболевания предпочтение следует отдавать искус
ственному кровообращению. Больных с сочетанными клапанными и 
над- или подклапанными пороками необходимо оперировать в условиях
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Таблица
Сравнение отдаленных результатов операций, выполненных 

в условиях умеренной гипотермии и искусственного 
кровообращения

Условия проведения операции
Результаты операции умеренная гипо

термия (14)
Искусственное кро

вообращение (21)

Неосложненный стеноз устья аорты

Хороший
Удовлетворительный
Плохой

б
4

Хороший
Удовлетворительный
Плохой

Осложненный стеноз устья аорты

1 ՜ւ
1 з

Подклапанный стеноз устья аорты

Хороший
Удовлетворительный
Плохой

1
3
1

Хорошим
Удовлетворительный
Плохой

Надклапанный стеноз устья аорты

2

искусственного кровообращения, так как требуется больше времени для 
коррекции порока, чееи при клапанных стенозах.

НИИ кардиологии М3 Арм. ССР Поступила 5/IV 1983 г.

Գ. U. ՀԱԶԱՐԱՊԵՏՅԱՆ

ԱՈՐՏԱՅԻ ՐՆԱԾԻՆ ՆԵՂԱՑՄԱՆ ՉԱՓԱՎՈՐ ՀԻՊՈԹԵՐՄԻԱՅԻ ԵՎ ԱՐՀԵՍՏԱԿԱՆ 
ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ ԿԱՏԱՐՎԱԾ ՎԻՐԱՐՈԻԺԱԿԱՆ

ՇՏԿՄԱՆ ՀԵՌԱՎՈՐ ԱՐԴՅՈՒՆՔՆԵՐԻ ՀԱՄԵՄԱՏԱԿԱՆ ԳՆԱՀԱՏԱԿԱՆՍ

Ելնելով կլինիկական էլեկտրասրտագրական և ռենտգենաբանական 
տվյալներից հեղինակը գալիս է այն եզրակացության, որ չբարդացած աոր
տայի փականային նեղացմամբ հիվանդներին կարելի է վիրահատել ինչպես 
չափավոր հիպոթերմիայի, այնպես էլ արհեստական արյան շրջանառության 
պայմաններում։ Իսկ հիվանդության բարդացման դեպբում' միայն արհեստա
կան արյան շրջանառության պայմաններում։

G. Տ. HAZARAPET1AN

COMPARATIVE EVALUATION OF REMOTE RESULTS OF THE 
SURGICAL CORRECTION OF AORTIC OSTIUM CONGENITAL 
STENOSIS IN CONDITIONS OF MODERATE HYPOTHERMIA 

AND ARTIFICIAL CIRCULATION

The study of remote results of the operations in case of aortic os
tium congenital stenosis, in conditions of moderate hypothermia and ar- 
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dflcial circulation, has been carried out. Three groups of remote results 
are distinguished, which give objective estimation of the effectiveness of 
the surgical correction of this pathology.
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M. С. ВЕРОПОТВЕЛЯН, П H. ВЕРОПОТВЕЛЯН

ПРИМЕНЕНИЕ ИГЛОРЕФЛЕКСОТЕРАПИИ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ 
БЕСПЛОДИЯ С СОПУТСТВУЮЩИМИ ЭКСТРАГЕНИТАЛЬНЫМИ 

ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

После предварительного всестороннего обследования применялась иглорефлексо- 
терапия для лечения женщин, страдающих бесплодием с сопутствующими экстрагени- 
тальнымн заболеваниями. Одновременное лечение этим методом бесплодия и сопут
ствующих экстрагепитальных заболеваний оказалось более эффективным, чем лечение 
только бесплодия у идентичных больных.

Акупунктура, как безвредный и эффективный метод, находит все 
•большее применение пран лечении различных заболеваний [2, 6, 8, 9 и 
др.], особенно в связи с ростом отрицательных реакций организма на 
фармакологические препараты, обладающие в том числе аллергизиру- 
ющим и мутагенным действием- Последнее неблагоприятно с точки 
зрения генеративной функции, особенно у женщин, лекарственные ос
ложнения у которых встречаются чаще, чем у мужчин [7].

В поиске оптимальных вариантов лечения мы применили иглореф- 
лексотерапию у бесплодных женщин в возрасте от 22 до 40 лет с прохо
димыми маточными трубами, ведущей причиной бесплодия у которых 
явилась дисфункция яичников, выражающаяся в неполноценности фаз 
менструального цикла.

Как известно, лечение любых форм бесплодия представляет слож
ную задачу. Ее может осложнить наличие сопутствующих экстрагени- 
тальных заболеваний, которые могут способствовать усугублению нару
шений висцеро-сснзорных и висцеро-висцеральных рефлексов, имеющих 
место при болезнях гениталий [1, 4—6].

Все 67 отобранных после детального обследования женщин имели 
сопутствующие экстрагенитальные заболевания. Большинство из них 
ранее безуспешно, лечились ло поводу бесплодия физиотерапевтически
ми методами (в том числе санаторно) и медикаментозными препарата
ми, включая гормональные. У многих женщин имела место лекарствен
ная аллергия.
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Длительность бесплодия у 27 женщин была до 5 лет, у 30—от 6 до 
10 лет, у 10—свыше 10 лет. Большинство женщин были в возрасте от 
25 до 29 лет (49 чел.). Все женщины правильного телосложения (для 
оценки соматического и полового развития использовались данные ан
тропометрических изкмерений).

При обследовании, кроме общеклпнического, рентгенологических, 
лабораторных методов, были использованы тесты функциональной диа
гностики, фоно- и электрокардиография, при необходимости—консуль
тации других специалистов. У женщин с первичным бесплодием при на
личии показаний проводилось генетическое, иммунологическое обсле
дования- Мужское бесплодие было исключено во всех случаях после 
обледования супружеских пар.

Диагностические кимографические гидротубации и гистеросаль- 
пингография никаких изменений в анатомо-функциональном состоянии 
маточных труб не установили.

Обследование по тестам функциональной диагностики позволило 
выявить у 41 больной неполноценность лютеиновой фазы, у 26—обеих 
фаз цикла. Регулярный менструальный цикл отмечен у 32 женщин, а 
у 35 наблюдалось нарушение менструальной функции в виде цикличе
ских и ациклических маточных кровотечений, олиго- и опсоменорреи, 
альгодисменорреи- 26 больных в прошлом перенесли воспалительные 
заболевания придатков матки. Данные пальпаторного исследования 
показали, что во всех случаях придатки матки были неувеличенными, 
безболезненными.

У обследованных женщин были диагностированы следующие экстра- 
генитальные заболевания: нейроциркуляторная дистония (у 24), ал
лергические заболевания (у 20), заболевания желудочно-кишечного 
тракта в фазе ремиссии (у 14), хронический ишиорадикулит (у 7); у 
двух больных в анамнезе была хроническая пневмония I ст. в фазе ре
миссии.

С целью изучения результатов эффективности проводимого лече
ния иглорефлексотерапия проводилась двум идентичным группам боль
ных, но в зависимости от направленности воздействия. Первой группе 
больных в количестве 33 чел. составлялся .рецепт акупунктурных точек 
для лечения основного заболевания—бесплодия с учетом этиологиче
ского фактора и симптоматики. Эту группу составили 20 (из 41) жен
щин с неполноценностью лютеиновой фазы и 13 (из 26)—с неполно
ценностью обеих фаз цикла. У 17 (из 35) женщин этой группы наблю
далось нарушение менструальной функции. Второй идентичной груп
пе (34 чел.), кроме того, в рецептуру включались биологически актив
ные точки в зависимости от нозологической формы сопутствующего- 
экстрагенитального заболевания.

При проведении иглорефлексотерапия в основу лечения брался ме
ридианный -принцип восточной медицины, но с современных позиций о 

. нервно-рефлекторных связях между кожей и внутренними органами.
Лечение всем больным начинали с симметричных точек общего дей

ствия—цзу-сань-ли (Е-36), хэ-гу (GJ4), цюй-чи (GJn), которые и в. 
последующем включались в рецептуру.
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В дальнейшем больным первой группы применяли акупунктурные 
точки, воздействие которых направлено на лечение основного заболева
ния—бесплодия.

При нарушении менструальной функции чередовались в основном 
сегментарные точки, расположенные на нижних конечностях, на мериди
анах селезенки, почек, мочевого пузыря, печени: сань-инь-цзяо (RPe), 
инь-линь-нюань (RP9), сюэ-хай (RP10), чжао-хай (R6), инь-бао (F9), 
цюй-цюань (Fg). Иглы вводились по 2-му варианту возбуждающего 
метода в количестве 6—8 за сеанс.

При альдисменоррее и перенесенных в прошлом воспалительных 
заболеваниях гениталий применялись тормозные методики с воздей
ствием на регионарные точки, расположенные в зоне проекции на кожу 
гениталий (область живота, крестца): цюй-гу (J2), гуань-юань (J4), ши- 
мень (J5), шуй-дао (Е28), хэн-ry (R։1), да-хэ (R12), мин-мэнь (Т4), 
шэнь-шу (V23) дай-май (VB26), ци-хай-шу (V2«), да-чан-шу (V25), 8 то
чек ба-ляо (V3|_34), чэн-пян (Т։), по первому варианту тормозного 
метода. Через 4—5 сеансов в рецептуру включались по 2—3 из ранее 
перечисленных сегментарных точек, расположенных на нижних конеч
ностях, которые вводились по 2-му варианту возбуждающего метода. 
Для усиления лечебного эффекта у некоторых больных применялось 
полынно-сигаретное прогревание отдельных точек.

Больным второй группы для лечения и предупреждения обострений 
сопутствующих экстрагенитальных заоблеваний наряду с вышеперечис
ленными акупунктурными точками воздействие проводилось в точки в 
зависимое гп от нозологической формы заболевания—на следующий 
день и в дальнейшем через день.

Так, при нейроциркуляторной дистонии иглы вводились по второ
му варианту тормозного метода. Использовались в основном точки 
ней-гуань (МСв), вай-гуань (Т5), ней-тин (Е44), шень-мэнь (G7), синь- 
шу (Vis), а при гипотонии—гао-хуан (V43). цзянь-юй (GJjs), цзянь- 
изнн (B2i), хэ-гу (GJ4) по 6 точек во время одного сеанса с прогрева
нием отдельных точек.

При аллергических заболеваниях иглы вводились тормозным ме
тодом, вариант второй—в точки ле-цюе (Р7), фэн-чи (VBjo), фэн-ши 
(VB։3), фэй-шу (V13), ин-сянь (GJ20) и др., причем выбор точек зави
сел от симптоматологии.

Больным с заболеваниями желудочно-кишечного тракта иглы вво
дились в основном в точки чжун-вань (J12), хэ-гу (GJ4), цзу-сань-ли 
(Ем), цзю-вэй (Jis), вэй-шу (V21), гэ-шу (V17), да-чан-шу (V25) в за
висимости от преобладающей симптоматики.

При хроническом ишиорадикулите иглоукалывание проводилось в 
точки, расположенные в области крестцового и копчикового отделов 
позвоночника, которые совпадали с таковыми при лечении бесплодия, а 
также по ходу седалищного нерва—хуань-тяо (VB3o), вэй-чжун (V54), 
чен-шань (V57) , кунь-лунь (V8o).

Двум больным, у которых сопутствующим заболеванием была хро
ническая пневмония I ст. в фазе ремиссии, с целью профилактики при
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менялись следующие акупунктурные точки: ле-цюэ (Р7), фу-фэнь 
(V36), фэй-шу (Vis), гао-хуан (V43), чжун-фу (Р։), юн-мэнь (Р2).

У больных второй группы количество сеансов ра курс лечения со
ставляло 14—16, лечение проводилось ежедневно. Всем больным обе
их групп для закрепления эффекта назначались повторные курсы игло
терапии через 3—4 недели, всего 3 курса. Никаких осложнений при 
проведении иглорефлексотерапии не наблюдалось.

Хорошим прогностическим признаком было появление после про
веденного лечения двухфазного менструального цикла у 12 женщин 
первой группы и у 26—'второй- У 8 больных первой и 14 второй групп 
ановуляторныс менструальные циклы сменились через 3—4 месяца ову
ляторными. Боли при менструации исчезли у 9 больных первой и у 17— 
второй группы. Беременность наступила у 10 женщин первой (33.3%) и 
у 15 женщин второй (44,1%) группы.

Наблюдалось уменьшение или обратное развитие клинических про
явлений сопутствующих экстрагенитальных заболеваний у 12 из 33 
больных первой группы: нормализация сна, 1исчезновение головных бо
лей и различных астено-невротическпх проявлений, стабилизация ар
териального давления у больных нейроциркуляторной дистонией; зна
чительное уменьшение или исчезновение болей и диспептических явле
ний при заболеваниях желудочно-кишечного тракта; у больных астма
тическим бронхитом в течение всего периода не возникало приступов 
удушья; у больных вазомоторным ринитом прошел насморк, у больных 
нейродерматитом—зуд.

В то же время во второй группе уменьшение аналогичных проявле
ний наблюдалось у 27 из 34 больных.

Сравнивая конечные результаты эффективности лечения в обеих 
группах, можно отметить, что лучшие показатели имели место во вто
рой группе.

По-видимому, лечение сопутствующих экстрагенитальных заболе
ваний у данной категории больных могло способствовать улучшению 
конечных результатов лечения, в частности восстановлению репродук
тивной функции.

Таким образом, одновременное лечение методом акупунктуры бес
плодия и имеющейся сопутствующей экстрагенитальной патологии яв
ляется весьма эффективным и оправданным методом и может быть 
применено в арсенале лечебных мероприятий, направленных на восста
новление репродуктивной функции женщины.Городской клинический роддом и 3-я городская больница,г. Кривой Рог Поступила 15/XII 1982 г.

Մ. U. ՎԵՐՈՊՈՏՎԵԷՅԱՆ, Պ. Ն. ՎԵՐՈՊՈՏՎէՎՅԱՆ

ասեղարոիժության կիրառումը արտասեռային 2իվանդություններով
ԶՈՒԳԱԿՑՎԱԾ ԱՆՊՏՂՈՒԹՅԱՆ ՐՈՒԺՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Տարբեր արտասեռա յին հիվանդություններով զուգակցված անպտղու
թյամբ 67 հիվանդ կանանց բուժման համար կիրառվել է ասեղաբուժություն։
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Պարզվել է, որ հիվանդների այն խմբում (II խումբ), որտեղ ասեղաբուժու֊ 
թլունր կիրառվել է ոչ միայն անպտղության, այլ նաև արտասեռային հիվան
դությունների բուժման >ամար, բուժման արդյունքները ավելի բարձր են, 
քան այն ւիվանդների մոտ, որոնք ընդունել են բուժում միայն անպտղության 
դեմ։

M. Տ. VEROPOTVELIAN, P. N. VEROPOTVELIAN
APPLICATION OF REFLEXOTHERAPY FOR THE TREATMENT OF 

INFERTILITY ACCOMPANIED BY EXTRAGENETAL DISEASES

Parallel treatment of extragenetai diseases which accompany Infer
tility by the method of reflexotherapy appeared to be more effective, 
than the treatment of infertility only. In the first case the pregnancy was 
observed In 44,1% cases, in the second case — 33,3%
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УДК 616.001.8:577.4(47.925)В. Г. АМАТУНИ, А. К. ЕГОЯН, М. 3. НАРИМАНОВ, Г. В. АМАТУНИ

РЕЗУЛЬТАТЫ ОКСИГЕМОМЕТРИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИИ 
ПРИ КРАТКОВРЕМЕННОЙ АДАПТАЦИИ 

К ВЫСОКОГОРЬЮ АРМЕНИИПроведено обследование здоровых жителей малых высот оксигемометрическим методом в условиях кратковременной адаптации к высокогорью Арагаца (3250 м). Выявлено заметное уменьшение насыщения артериальной крови кислородом, удлинение времени кровотока «легкое—ухо» и укорочение времени восстановления насыщения крови кислородом при задержке дыхания на высоте выдоха. На станции Арагац эти изменения имеют ту же направленность, но более выражены, чем на средних высотах (2080 м).

В настоящей работе приводятся результаты оксигемометрических 
исследований на высокогорной станции «Арагац» (3250 м). Как бцло
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показано рядом исследователей, снижения насыщения артериальной 
крови кислородом на средних высотах (до 2000 м) либо не возникает, 
либо оно незначительно в течение первых дней [3, 8, И]. На высоте 
3000 м и выше отмечалась разная степень снижения насыщения в зави
симости от высоты местности над уровнем моря, климатических усло
вий, тренированности обследованных к подъемам в горы, общей физи
ческой подготовки и других условий [2, 5, 8—10].

Исследуемая группа состояла из 20 практически здоровых 
лиц (10 мужчин и 10 женщин) в возрасте от 23 до 34 лет, адаптирован
ных к жизни на высоте 1000 м (г. Ереван). Исследования проводи
лись оксигемометром модели 057 М (Ленинград) в условиях покоя и 
задержки дыхания на вдохе и выдохе [7]. Насыщение артериальной 
крови кислородом определялось методом ингаляции чистым кислоро
дом: после 5 мин ингаляции стрелка устанавливалась на 100%, затем 
при дыхании атмосферны<м воздухом постепенно снижалась до искомой 
величины. При задержке дыхания (рис. 1) регистрировались время 
задержки на выдохе (А—В։), процент максимального снижения при 
задержке за время Б—В2, отрезок А—Б (от начала задержки до нача
ла падения стрелки прибора), время кровотока «легкое—ухо» (В։— 
В2), время восстановления насыщения (В2—Д) [1].

Первое исследование было проведено в г- Ереване непосредственно 
перед выездом в экспедицию, последующие—на 2, 4, 7, 13 и 20-й дни 
адаптации. Процесс реадаптации изучен после возвращения в г. Ере
ван на 4 и 14-й дни.

В течение первых трех дней пребывания на станции у всех 20 чле
нов экспедиции наблюдались одышка и сердцебиение в покое, усили
вающиеся при физической нагрузке. На фоне общего возбуждения в 
течение первых дней адаптации у большинства испытуемых отмечались 
головная боль, нарушение сна, зевота, периодически возникало желание 
вдохнуть «полной грудью». После 4-го дня выраженность одышки и 
сердцебиение уменьшились. Нарушение сна и головные боли имели ме
сто у 4 испытуемых до 7-го дня адаптации. В первые дни адаптации 
все испытуемые отмечали метеоризм, сопровождавшийся задержкой 
стула у 2. Три члена экспедиции отмечали стойкое ухудшение- аппети
та в течение всего периода адаптации. Таким образом, существенные 
проявления горной болезни отсутствовали у всех испытуемых, хотя в 
первые 2 дня пребывания на станции у 5 человек отмечались ее ранние 
признаки.

Определение пульса и артериального давления показало, что серд
цебиение, отмеченное всеми членами экспедиции, коррелировало с тахи
кардией (в среднем до 120 уд. в мин). К 5-му дню пребывания на стан
ции частота сердечных сокращений уменьшилась до исходной. Анало
гичные изменения получены при определении артериального давления. 
Так, в первые три дня адаптации имело место повышение систоличе
ского и диастолического давления у всех испытуемых в среднем до 120— 
135 на 90—100 по сравнению с ПО—120 на 70—80 мм рт. ст. в Ереване. 
Спирографическим и пневмотахометрическим исследованиями было 
установлено, что переезд в высокогорную местность сопровождается не
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большим и статистически недостоверным снижением жизненной емко
сти легких (ЖЕЛ), объема форсированного выдоха за 1 сек (ОФВ1) и 
более существенным снижением мощности выдоха (М выд.). Однако од
новременно наблюдалось несколько большее уменьшение показателей 
индекса Тиффно и отношения М выд./ЖЕЛ. Это свидетельствует о 
том, что несмотря на отсутствие существенных отклонений в вентиля
ционной функции легких в высокогорье имеет место .небольшая степень 
нарушения бронхиальной проходимости, отмеченного ранее на высоте 
2100 м над уровнем моря на курорте Джермук [1].

Определение насыщения артериальной крови кислородом (таб
лица) показало, что после переезда на станцию «Арагац» оно достовер
но и постепенно снизилось к 7-му дню пребывания на ll,4v% (85 v%). 
В дальнейшем наблюдалось постепенное повышение его до 88,4v%, 
что ниже исходного уровня в г. Ереване на 7,6 v%. После возвраще
ния в Ереван восстановление исходного уровня отмечалось на 4-й день, 
когда насыщение артериальной крови кислородом оставалось все еще 
сниженным (92,8 v%). Следовательно, на высоте 3250 м в условиях 
гор Малого Кавказа у лиц, акклиматизированных на высоте 1000м, в 
периоде острой адаптации имеется существенное недонасыщение арте
риальной крови кислородом, которое в период реадаптации восстанав
ливается не сразу.

При анализе индивидуальных кривых насыщения оказалось, что 
максимальное снижение у отдельных обследованных колебалось в пре
делах от 5 до 12 v%. При этом наибольшее снижение на 12—17v% 
наблюдалось как при хорошем течении адаптации с отсутствием замет
ных признаков высотной гипоксии, так и прн неудовлетворительном. 
Исследования, проведенные при переезде из Еревана на курорт Джер
мук (2080 м), не выявили изменения насыщения крови кислородом в 
покое ни в первые дни адаптации, ни на 26-й день пребывания.

Рис. 1. Графическое изображение снижения насыщения артериальной 
крови кислородом, времени кровотока «легкое—ухо», периода А—Б и 
времени восстановления (во время задержки дыхания на высоте выдоха).

При задержде дыхания (рис. 1) наблюдалась большая степень сни
жения 'насыщения на станции в периоде Б—Ցշ, чем в Ереване (макси
мум на 3,5v% на 7-й день адаптации). При этом абсолютные мини-
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Таблица
Показатели оксигемометрии у лиц, адаптирующихся к высоте 3250 м над уровнем моря

Показатели

Насыщ. арт. 
крови О։ (%) Б-В։ (%) А — Б {сек) АБ — BjBj {сек) Время зад. дых. 

на выд. (а—В։) В-լ—В։ {сек) Bj—Д {сек)

М±ш Р М±т Р М±т Р. М±т Р М±т р М±т Р М±т Р

Ереван 96 13,8 13,7 10,4 25,8 5.0 11,1

2-й день —0,9 
±2.2

<0,01 +1,2 
+0,9

>0.1 —4,0±0,9 <0,001 —5,3±0,9 <0,001 - 8.2 
± 2 +

<0,01 +0.7
±0,4

>0,1 -1,9 
±1.0

>0,5

4-й
Ef

-7.8
±2.47

<0,01 + Ь2±1,7 >0,5 - 4,8±1,2 <0.001 - 7,4±0,9 <0.001 — 6.2
+ 1.3

<0,001 + 1.4 
+0.3

<0,001 —4.1
+0,9

<0,001

2 7-й пз СХ
-11,4 
±1.95

<0,001 ±3,5±1,2 <0,01 — 5,9±1,0 <0,001 —8,1±0,9 <0,001 —10,3
+ 2.2

<0,001 + 1,0 
±0.2

<0,05 -1.7 
+ 1,3

>0,2

< 13-й ֊7^9
+2,53

<0,01 +3,4±1,7 >0,05 —5,5±0>9 <0,С01 —6,9±1,5 <0,001 - 9.5
+ 2.2

<0,001 +0,4 
+0.2

>0,05 -4,1
+0,8

<0,001

20-й -7.4
±1.94

<0.01
<0,01

±1,7±1,7 >0,2 —4,4±0,8 <0,001 —5,6±1,1 <0,001 - 9,4
± 2.4

<0,001 —0,7
±0.2

<0,01 -2.9
±0,5

<0,001

к 4-й со -3,2
+2,2

>0,1 +0,4
+2.1

>0,5 — 0,6±0,4 >0,1 -3±0,7 <0,001 + 1.0 
+1,6

>0,2 -1 0,7 
+0.3

<0,05 +0,4 
+1,6

>0,5

g. 14-й 
Խ

-0,3 
±1,05

>0.5 ±1,4
±1.9

>0,2 —0,1±0,7 >0,5 — 2>6±0,4 <0,001 + 3,0
±2,0

>0,2 + 0.4 
±0,2

>0,05 + 2.7
±2.5

>0.2



мальные величины насыщения оказывались значительно ниже ереван
ских (77,3 вместо 82,2 v%). В связи с уменьшением запасов Օշ в 
легких на высоте 3250 м время задержки дыхания (А—В։) существен
но укорачивается. Однако вдох после предельной задержки дыхания 
на этой высоте происходит при значительно более низкой пороговой ве
личине насыщения, что свидетельствует о понижении чувствительности 
рецепторов сосудов и дыхательного центра по отношению к гипоксеми
ческому стимулу.

Изучение оксигемометрии в условиях задержки дыхания на выдохе 
показало крутое укорочение периода А—Б на 2-й день пребывания 
одновременно с таким же уменьшением времени задержки дыхания, 
что отмечено и другими исследователями [4, 6, 12]- Объясняется это 
главным образом снижением парциального давления кислорода в ат
мосферном воздухе и уменьшением его запасов в легких в начале за
держки дыхания. В процессе дальнейшего пребывания на станции про
исходило все большее укорочение периода А—Б и времени задержки 
дыхания до третьего дня адаптации. Поскольку в период А—Б входит 
также время кровотока «легкое—ухо», нами были рассчитаны величи
ны истинного А—Б (А—Б—В։—В2), которые в процессе адаптации 
снижались еще более (максимум на 8,1 сек). Это можно объяснить 
только постепенным увеличением потребления кислорода организмом 
до 7-го дня пребывания. Последующая, тенденция к восстановлению 
этого показателя к 20-му дню до уровня 2-го дня пребывания свиде
тельствует о возвращении потребления О2 организмом до исходного 
уровня на станции «Арагац». После возвращения в Ереван этот пока
затель, как и насыщение крови О2, восстанавливается не сразу, а лишь 
после 4-го дня реадаптации. Описанные изменения существенно отли
чаются от таковых на среднегорном курорте Джермук [1]. Значитель
но большее укорочение времени АБ—В։В2 на станции в сравне
нии с Джермуком объясняется главным образом большим разря
жением воздуха и уменьшением запасов кислорода в легких в начале 
задержки дыхания. Динамика дальнейшего укорочения времени до 
7-го дня адаптации обусловлена увеличением потребления О2 в этом 
периоде и значительно меньшим укорочением периода АБ—В։В2. Ана
логичные изменения претерпевает время задержки дыхания, которое 
также связывается с отсутствием изменений в содержании кислорода в 
легких и его потреблении организмом.

Оксигемометрическое определение времени кровотока «легкое—ухо» 
(Bi—В2) показало постепенное и достоверное его увеличение в тече
ние 4 дней пребывания на станции на 1,4 сек (Р<0,001). В дальней
шем эта величина постепенно уменьшается, оставаясь тем не менее вы
ше исходного уровня не только на станции «Арагац», но и в первые 
4 дня после возвращения в Ереван. Это обусловлено, вероятно, посте
пенным раскрытием закрытых до того капилляров альвеол и увеличе
нием емкости сосудистого ложа легких и поверхности соприкосновения 
альвеолярного воздуха с кровью легочных капилляров. Отличитель
ной особенностью изменения времени кровотока на высоте 3250 м по 
сравнению с данными, полученными в Джермуке, является бблыпая
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степень достоверности его увеличения, причем максимальные величи
ны установлены на 4—7-й дни. Все это, а также постепенность проис
ходящих изменений в гемодинамике малого круга кровообращения ука
зывает на то, что физиологические процессы, происходящие в организме 
в периоде адаптации к высокогорью, обусловлены сложными биологи
ческими реакциями, приобретающими определенную устойчивость да
же при кратковременном пребывании на высоте. Возвращение к обыч
ным условиям жизни требует определенного времени, в течение кото
рого восстанавливается прежний функциональный режим организма- 
Определение времени восстановления насыщения артериальной крови 
кислородом после максимальной задержки дыхания на выдохе (В2—Д) 
показало его укорочение в течение всего времени пребывания на стан
ции (таблица). Ускоренная ресатурация, наблюдаемая и на курорте 
Джермук, несмотря на исходное более низкое насыщение, сзидетель- 
ствует об улучшении в горах“*условий для обмена в легких О2. Исходя 
из вышеизложенного и данных литературы о значении показателя В2—Д 
в соотношении вентиляции с кровотоком в легких [8, 13], можно прий
ти к заключению, что укорочение времени В2—Д в высокогорье отража
ет более эффективный обмен кислорода в легких, в частности улучше
ние контакта протекающей через легкие крови с альвеолярным возду
хом.
Кафедра терапии ПСС факультетов,
Ереванского медицинского института Поступила 7/XII 1982 г.

Վ. Գ. ԱՄԱՏՈԻՆ1՛, Ա. Կ. ԵՂՈՑԱՆ, Մ. Д. ՆԱՐԻՄԱՆՈՎ, Գ. Վ. ԱՄԱՏՈԻՆԻ

ՀԱՅԱՍՏԱՆԻ ՐԱՐԶՐ ԼԵՌՆԱՅԻՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐԻՆ ԿԱՐՃԱՏԵՎ 
ՀԱՐՄԱՐՈՂԱԿԱՆՈԻՌՅԱՆ ՕՔՍԻՀԵՄՈՄԵՏՐԻԿ 

ՀԵՏԱԶՈՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱՐԴՅՈՒՆՔՆԵՐԸ

Արադածի բարձր լեռնային պայմաններին (3250 մ) փոքր բարձրություն
ների 20 առողջ բնակիչների կարճատև հարմարողականության հետազոտու
թյունը օքսիհեմոմետրիկ մեթոդով ցույց տվեց զարկերակային արյան թըթ- 
վածնով հագեցվածության զգալի նվազում, ՀՀթոքեր-ականջ» արյան հոսքի 
ժամ անակի կարճացում և արյան թթվածնով հագեցվածության վերականգ
նման ժամանակի կարճացում' արտաշնչման վերջում շնչառության պահման 
դեպքում է

Այս փոփոխությունները տԱրագածշ կայանում ունեն նույն ուղղվածու
թյունը, բայց 
Հ2080 մ)։

ավելի արտահայտված են, քան միջին բարձրությունում

V. 0. AMATOUNI. A. K. YEOOYAN, M. Z. NARIMANOV, О. V. AMATOUNI 

RESULTS OF OXYHEMOMETRICAL STUDIES IN SH0RT-T1ME 
ADAPTATION TO HIGH-ALTITUDE CONDITIONS OF ARMENIA

20 healthy inhabitants of the Armenian lowlands were investigated 
by oxyhemometrical method In conditions of adaptation to high-altitude 
conditions of Aragats mountain (3250 m). Significant decrease of the 
saturation of the arterial blood flow by oxygen, extension of the time of
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.е .03 ow *ип5'еаг“ and shortening of the time of reduction of the 
) oo oxygen saturation in the breath holding at the height of expiration 

were observe . These changes were of the same character but more ex
pressed at the “Aragats" station.
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УДК 617—089.5:617.55

Р. Т. ВИРАБЯН, М. Л. ОВСЕПЯН

ГЕМОДИНАМИЧЕСКИЕ И МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
КЕТАМИН-ФЕНТАНИЛОВОЙ АНЕСТЕЗИИ

Дана характеристика метода общей анестезии на основе капельной инфузии кета
мина с фентанилом без закиси азота на основании комплекса гемодинамических и ме
таболических данных, доказывающих адекватность метода на самых травматичных 
моментах анестезиологических манипуляций (интубация) и ответственных этапах опе
ративных вмешательств.

Гемодинамические сдвиги, наблюдаемые при кетаминовой анесте
зии (повышение артериального давления, учащение пульса), часто свя
зывают с ростом активности симпатической нервной системы [1, 7—9, 
12, 14]. Многие исследователи считают, что кетамин не способен созда-. 
вать нейровегетатптвную стабилизацию во время травматичных вмеша
тельств как за счет стимулирующего влияния на нейровегетативную 
систему, так и недостаточной блокады ноцицептивных путей [1, 4]. 
Причем кетамин повышает активность медиаторного звена в большей 
степени, чем гормонального [8]. Значительная гипернорадреналине- 
мня при кетаминовом наркозе в ряде случаев может способствовать 
стойкой вазоконстрикции, резкой гипоксии и нарушению тканевой пер
фузии [2]. Поэтому вполне понятны поиски исследователями комби
наций кетамина с различными анестетиками, нейролептиками, атарак- 
тиками, которые нивелировали бы гипердинамические эффекты кетами
на и создавали стойкую анальгезию.
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В связи с этим в данном сообщении мы попытались показать, на
сколько благоприятна метаболическая и гемодинамическая реакция 
больных при предложенной нами методике капельного введения кета
мина с фентанилом при оперативных вмешательствах на органах брюш
ной полости.

Исследования проведены у 55 больных в возрасте от 20 до 70 лет с 
различными заболеваниями органов брюшной полости (язвенная бо
лезнь желудка и 12-перстной кишки, бластома желудка, заболевания 
желчных путей). Оценка адекватности общей анестезии проводилась 
на основании комплекса гемодинамических и метаболических данных: 
артериального давления (АД)--систолического и диастолического, 
частоты сердечных сокращений (ЧСС), электрокардиограммы (ЭКГ), 
электроэнцефалограммы (ЭЭГ), кислотно-щелочного равновесия 
(КЩР) и газов крови, электролитного гомеостаза. С целью оценки 
реакции симпато-адреналовой системы (САС) исследовали содержание 
в периферической крови катехоламинов (КА)— адреналина (А), нор
адреналина (НА) и их предшественника диоксифенилаланина (ДОФА). 
Для косвенной оценки этапов биосинтеза КА производили расчет соот
ношения А/НА. Определяли также содержание глюкозы в перифериче
ской крови, а из биогенных аминов—гистамина и серотонина. АД (сис
толическое и диастолическое) измеряли методом Короткова. ЭКГ и 
ЭЭГ регистрировали на советском кардиоэнцефалоскопе КЭС-1. КЩР 
и газы крови определяли на аппарате «Микро-Аструп», натрий и ка
лий в плазме и эритроцитах—американским пламенным фотометром 
VL-340, содержание А, НА и ДОФА в периферической крови—по ме
тоду Э. Ш- Матлиной; гистамин и серотонин—по методу Ц. И. Гераси
мовой с использованием флуоресцентного спектрофотометра МРЕ-2А 
фирмы «Hitachi». Содержание глюкозы в периферической крови опреде
лялось толуидиновым методом.

Все исследования проводили в исходе, после индукции, на высоте 
травматичности операции и в конце ее.

Для премедикации всем больным на ночь назначали: седуксен 
(5 мг), димедрол (50 мг), триоксазин (300 мг). За 30—40 мин до опе
рации внутримышечно вводили седуксен (0,06—0,08 мг/кг), промедол 
(0,25—0,35 мг/кг), атропин (0,02 мг/кг). Индукцию осуществляли 
внутривенным введением седуксена (10—20 мг), тубарина (5 мг), ке
тамина (1,5 мг/кг). Интубацию трахеи выполняли после введения 
листенона (1,5—2 мг/кг). Общую анестезию поддерживали капель
ным введением смеси кетамина (2 мг/кг/ч) и фентанила (0,004 
мг/кг/ч). Из расчета на 1 час операции в 100 мл физиологическо
го раствора добавляли кетамин (2 мг/кг) и фентанил (0,004 мг/кг), 
полученную смесь вводили со скоростью 35—40 капель в минуту без 
ингаляции закиси азота. В травматичные моменты операции добавоч
но (фракционно) вводили фентанил (0,005 мг/кг). Искусственная вен
тиляция легких (ИВЛ) проводилась аппаратом РО-5Н с газотоком 
кислорода 5—6 л/мин в режиме умеренной гиперевнтиляции. Релакса
цию поддерживали введением тубарина—0,06 мг/кг.
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В исходе у больных отмечалась небольшая тахикардия (91,0+2,28). 
г иперадреналинемяя (3,04±0,69), норадреналинемия (2.30+0.53), 
увеличение соотношения А/НА (1,32±0,36), повышение сахара в кро
ви (94,99+4,64), связанные с предстоящей операцией.

Индукция (кетамин4֊седуксен) снизила количественные значения 
как А (2,66+0.58), так и НА (2,14±0,54յ и соотношения А/НА (1.24), 
однако отмечалась тахикардия (97,0±2,04) и повышение АД (126.4 + 
2,86), связанные не со стимуляцией САС, так часто отмечаемой различ
ными авторами [3, 9, 11], а обусловленные недостаточной анальгезией, 
гак как добавление фентанила (0,002 мг/кг) нормализовало АД и ЧСС.

Кетамин-фентаниловая анестезия во время кожного разреза и в 
травматические моменты операции (вскрытие брюшины, выделение 
блуждающего нерва в области угла Гиса) характеризовалась дальней
шим снижением А (2,08±0,51). НА (1,84+0,31). соотношения А/НА 
(1,13±0,52), что указывало на достаточность блокирования более жест
кого гормонального звена регуляции. Повышению ДОФА (2,40±1.02), 
отсутствию активации САС, стабильным показателям гистамина и се
ротонина (табл. 2) соответствовали адекватные показатели АД, ЧСС 
(табл- 1), электролитного гомеостаза и уровня сахара в периферической 
крови (табл. 3).

Таблица 1
Изменение содержания катехоламин л։ и показателей гемодинамики в период 

оперативного вмешательства в условиях кетамин-фентаниловон анестезии (М+т)

Показатели Исход Вводный 
наркоз

Высота трав
матичности 
опврации

Конец 
операции

А, мкг/л 3,04+0,69 2,66+0,58 2,08+0,51 2,26+0,39
НА, мкг! л 2,30+0,53 2,14+0,54 1,84+0,31 2,10+0,43
А/Нк 1,32+0,36 1,24+0,41 1,13+0,52 1,04+0,24
ДОФА 1,83+1,63 2,30+1,25 2,40+1,02 0,89+0,86
Частота сердечных 

сокращений 91,0+2,28 97,0+2,04 81,0+2,51 81,0+2,51
Систолоческое давле

ние, мм рт. ст. 98,0+1,71 126,4+2,86 97.2+2,04 97,2+2,04
Диастолическое дав

ление, мм рт. ст. 69,0+2,51 79,0+2,71 66,0+1,71 66,0+1,71

Таблица 2
Содержание гистамина и серотонина в периферической крови при 

■ кетамин-фентаниловой анестезии

Показатели
Этапы исследования

I П 111 IV

Гистамин
Серотонин

Г/С

0,0623+0,009
0,0824+0.008

0,75

0,0612+0,008 
0,833+0,007 

0,73

0,0532+0,005 
0,088+0,006 

0,60

0,0692+0,009 
0,095+0,007 

0,72

Примечание. I — исход, II — после индукции, III — в период наибольшей 
травматичности, IV — в конце операции.
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Показатели электролитов и сахара в периферической крови при 
кетамии-фентаниловой анестезии

Таблица 3

Показатель, ммоль/л

Этапы исследования

I II III IV

Na 141,31+1,02 14:1,36+2.36 140,54+1.60 140.81+1,32

К 3,86+0.07 3,96+0.05 3.94+0,06 3.95+0,08
Na 16,38+0.52 17,75+0.84 17.52+0,62 17,34+0,43
К 80,15+0,35 81,5+0.84 80,5+0.52 80.54+0,43

Сахар, мг % 94.99+4,64 106,83+5.97 89,87+2.20 127,36+5,72

Примечание. I — исход, II — после индукци, Ill —в период наибольшей 
травматичности, IV — в конце операции.

Таким образом, сочетание кетамина с фентанилом создает стойкую 
и адекватную анестезию в ответ на операционную травму, о чем сви
детельствует достаточное блокирование как гормонального, так и 
медиаторного звена регуляции. Стойкая анальгезия с достаточной 
миорелаксацией обуславливала стабилизацию гемодинамических и ме
таболических реакций в организме. Резкие изменения электролитного 
гомеостаза, сахара крови, отмечаемые при мононаркозе кетамином 
[6, 10], нивелируются при сочетанном применении кетамина и фента
нила.

Гипотония, связанная с уменьшением серотонина и гистамина на 
фоне миорелаксации тубарином [5, 13], также отсутствует при кета- 
мин-фентагГиловой анестезии.

Полученные данные позволяют рекомендовать общую анестезию на 
основе капельной инфузии кетамина с фентанилом при операциях на 
органах брюшной полости.
Филиал ВНЦХ АМН СССР Поступила 18/11 1983 г.

Ռ. S. ՎԻՐԱ83ԱՆ, Մ. է. ՀՈՎՍԵՓՅԱՆ

ԿԵՏԱՄԻՆ-ՖԵՆՏԱՆԻԼԱՅԻՆ ԱՆԶԳԱՅԱՑՄԱՆ ՀԵ Մ Ո ԴԻՆԱՄԻԿ 
ԵՎ ՄԵՏԱՐՈԼԻԿ ԱՍՊԵԿՏՆԵՐԸ

Հոդվածում քննարկված են օրգանիզմի հեմոդինամիկ և մետաբոլիկ 
ռեակցիաները կետ՛ամին—ֆեն տան ի լային անզգայացման ընթացքում որո
վայնային վիրահատությունների ժամանակ։

R. T. VIRABIAN, M. L. HOVSEPIAN

HEMODYNAMIC AND METABOLIC ASPECTS OF 
KETAMIN-PHENTHANIL ANAESTHESIA

The results of the study of hemodynamic and metabolic reaction in 
the organism during the ketamin-phenthanil anaesthesia in abdominal 
surgery are brought In the article.
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УДК 616.517+612.015

P. H. ВОЛОШИН, О. Б. СМИРНОВА 

некоторые показатели гликопротеидов сыворотки 
крови У БОЛЬНЫХ ПСОРИАЗОМ

Представлены данные об изменении некоторых показателей гликопротеидов сыво
ротки крови у больных псориазом на разных стадиях заболевания. Выявлено, что 
изученные показатели изменяются на разных стадиях заболевания, что может быть 
использовано для контроля в проводимом лечении.

Псориаз—один из наиболее распространенных дерматозов. По 
данным А. А. Каламкаряна с соавт. [3], он составляет 8—10% всех кож
ных заболеваний. Несмотря на множество клинико-лабораторных, гисто
химических, биохимических и других исследований, этиология и пато
генез псориаза остаются недостаточно выясненными. Большинство ис
следователей придают важную роль в патогенезе этого дерматоза со
стоянию обмена веществ в организме. Значительные нарушения межу
точного метаболизма выявили А. А. Студницин и соавт. [7]- Рядом 
авторов [8 и др.] отмечено изменение углеводного обмена, играющего 
существенную роль при гемодинамических нарушениях, а научные ис
следования, проведенные В. Н. Мордовцевым и Н. В. Билаш [5], сви
детельствует о том, что изменения капилляров кожи тесно связаны с 
патогенезом псориаза.

Многими исследователями предпринята попытка определить гли
копротеиды сыворотки как у здоровых, так и у больных людей. Г. С. 
Ковальский [4] определял сиаловые кислоты и гексозу при геморраги
ческой лихорадке. В литературе имеется несколько работ [2, 6], по
священных изучению содержания белково-углеводных комплексов и их 
компонентов в сыворотке крови при некоторых дерматозах. Работ, от
ражающих достаточно полно эти компоненты у больных псориазом, в 
литературе мы не встретили.

587

6—1237



В настоящей работе в динамике развития заболевания (прогресси
рующая, стационарная, регрессирующая стадии) проведено исследова
ние по определению сиаловой кислоты, глюкозамина и гексозы у боль
ных псориазом. Выли обследованы 60 больных псориазом (38 мужчин 
и 22 женщины) в возрасте 15—64 года, которые находились на лечении 
в клинике кожных болезней Ростовского медицинского института. У 
21 была прогрессирующая стадия заболевания, у 25—стационарная, у 
20—регрессирующая- Однократное исследование проводилось у 5 
больных, всем другим лабораторные показатели определялись в дина
мике течения процесса. У 57 больных процесс носил распространенный 
характер, у двух отмечалась тенденция к эритродермии, у одного боль
ного был диагностирован пустулезный псориаз. Давность заболевания 
была в пределах от 3 недель до 30 лет. У 20 больных выявлены сопут
ствующие заболевания: хронический тонзиллит (12), холецистит (2), 
анацидный и гиперацпдный гастриты (4), атеросклеротический кардио
склероз (1), гипертоническая болезнь (1).

Таблица
Глнкопротеиды сыворотки крови у больных псориазом

Показа
тель

Практически 
здоровые л ина

Больные псориазом по стадиям

Рпрогресси
рующая стационарная регрессирую

щая

(С лаловые к и с л о т ы в л/г %)

п 13 
61,692+1.102

21
87,46^+4,218

25
86,220+3,081

20 ■ 
70,275+3,574

Р։_2<0.001 
Р|_.<0,001 
Pj _'հ0,001

(Г е к с о з ы в мг %)

п 
М+т

13 
115,929+6.017

21
125,476+3,198

25 
120,800+3,738

20
117,900+2,140

7 7
 7 

—
 со 

kJ
 

А
лл

 
р 

о о
 

о 
"о

 о
 

О
СО

(Глюкоз м и н в мг *)

п 
М±т

13 
84,091+5,433

21 
92,608+1,84

25
92,352+3,095

20 
90,025+4,480

Р։_2<0,050
Р։_3<0,010
Р1_4<0.0Ю

В работе проведено определение сиаловых кислот резорцированным 
методом^, Svennerholm в модификации Mettinen Fakki-Halkanen, глю
козамина—по Rlligton, общих гексоз — по Weimer, Moshin.

Для получения представления о содержании гликопротеидов в кро
ви большинство авторов исследуют один из основных компонентов по
лисахаридного комплекса гликопротеидов—сиаловую кислоту. Содер
жание ее у практически здоровых лиц в сыворотке крови, по данным 
А. Ц. Анасашвили [1], равно 61,0±7,18 лг%. Наши данные аналогич
ны—в крови 13 доноров оно равно 61,7± 1,4 лг%.

По результатам проводимых исследований показатели изученных 
нами глнкопротендов сыворотки крови у больных псориазом выше.
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Наиболее выраженное Увеличение отмачовл
заболевания—87,5±4 2'иг% R °™еЧено в прогрессирующей стадии 
ДНЯХ содержание еижтояой Киата« XX " реГрксяр1'юи։й С1а՜ 

кислоты, гексозы, глюкозамина постепен- 
иказХти J ПРКХОДИЛО к норме (таблица). Изученные нами 

Хп ЗМеНЯЮТСЯл На раЗНЫХ заболевания и свидетель-
п ' п> Реходе одной стадии в другую, что может помочь врачу кор֊ 
регировать проводимое лечение.
Кафедра кожных и венерических болезней и ЦНИЛ 

Ростовского медицинского института
Поступила 26/XI 1981 г.

О- Ն. ՎՈԼՈՇԽՆ, 0. Р. ՍՄԻՌՆՈՎԱ

ՊՍՈՐԻԱԶՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԱՐՅԱՆ ՇԻՃՈՒԿՈՒՄ 
Դ1.ԻԿՈՊՐՈՏԵԻԴՆԵՐԻ ՈՐՈՇ ՑՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐԸ

Բերված են տվյալներ պսորիազով հիվանդ 60 անձանց (հիվանդության 
տարրեր շրջաններում' հառաջող, ստացիոնար և հետընթաց) արյան շիճուկի 
դլիկոպրոտեիդների որոշ ցոլցանիշների փոփոխությունների վերաբերյալ։

4 ատարված է հետևություն, որ ուսումնասիրված ցուցանիշները փոփոխ
վում են հիվանդության տարբեր շրջաններում, որ կարող է օգտակար լինել 
կատարվող բուծման վերահսկման համար։

Տ. H. VOLOSHIN, О. В. SMIRNOVA

SOME INDICES OF GLYCOPROTE1DS IN THE BLOOD SERUM 
OF PATIENTS WITH PSORIASIS

The data about the changes of some Indices of glycoprotelds in the 
blood serum of patients with psoriasis in different stages of the disease, 
are brought in the article. It is concluded that the studied indices change 
on different stages of the disease. This fact must be taken into concide- 
ratlon for the control over the treatment.
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УДК 610.002:547.233+616.381—002

Э. Е. НАЗАРЕТЯН, А. А. ОВСЕПЯН, М. К- АБРАМЯН, Г. К. ХАЧАТРЯН

О РОЛИ КАТЕХОЛАМИНОВ И ГИСТАМИНА В ГЕНЕЗЕ 
ВОСПАЛЕНИЯ ПРИ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ И 
ПЕРИТОНИТАХ РАЗЛИЧНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ

Обсуждается роль гистамина и катехоламинов в развитии асептического воспале
ния серозных оболочек при периодической болезни и катехоламинов при перитонитах 
различного происхождения.

За последние годы были предприняты многочисленные иссле
дования с целью выяснения молекулярных механизмов воспаления [5, 
6]. Ряд данных указывает на важную роль медиаторов, высвобождаю
щихся в ходе воспалительного процесса [7].

Вопросы этиологии и патогенеза периодической болезни (ПБ) по
ка далеки от окончательного решения [1, 2]. Для выяснения сложных 
механизмов развития приступов ПБ, сопровождающихся кратковремен
ными диффузными поверхностнысии серозитами (перитонит, плеврит, 
иногда перикардит), необходимо установить роль одного из основных 
медиаторов начальной фазы воспаления—гистамина, а также адренали
на и норадреналина- Необходимо также провести дифференцировку 
между перитонитом, развивающимся во время приступов ПБ, и пери
тонитами различного происхождения при хирургической патологии.

Клинико-лабораторные наблюдения проведены у 350 больных ПБ 
и у 43 больных с хирургической патологией. Содержание гистамина 
определялось у 295 больных ПБ и у 30 здоровых лиц (контроль) спек
трофотометрически по методике Rosenthal S. М. и др. в модификации 
Е. В. Горяченковой [3, 8]. Определение уровня катехоламинов (адре
налина и норадреналина) в суточной моче осуществлялось у 55 больных 
ПБ и 30 здоровых лиц (контроль) флюорометрическим методом Э. Ш. 
Матлиной [4].

В табл. 1. приведены данные о содержании гистамина и катехола
минов при ПБ и ее осложнении амилоидозом.

Таблица 1
-Содержание гистамина в сыворотке крови и суточная экскреция катехоламинов у 

больных ПБ и при осложнении амилоидозом (М+т)

Исследуемое
Число 
боль
ных

Норма Вне при
ступа Приступ

Амилоидоз

1 ст. 11 ст.

Гистамин
(мкг %)

295 9,73+1.33 
п-30

13,47+0.25 
п = 175

23,04+2,15 
п-70

17,9+1,49 
п=25

25.07+4,02 
п -25

Адреналин 
(мкг/24 ч)

11,6+0,49 15,8+0,6 
п-^37

23,8+0,78 
ո֊ 14

5,25+0,23 
п--4

—

Норадреналин 
(мкг/24 ч)

33,37+1,17 
п=30

38,0+1,54 
п-37

78,5+5,41 
О= 14

13,4+0,45 
п=4

—

Из данных таблицы видно, что в межпрюступном периоде содержа
ние свободного гистамина в сыворотке умеренно повышено, тогда как 

590



■во время приступов его уровень значительно повышается, а при ослож
нении олезни амилоидозом достигает 17,9±1,49 в I стадии (протеину- 
рическая) и 25,07+4,02 -икг/сутки во II стадии (отечно-протеинуриче- 
ская). ыделеяие катехоламинов, будучи повышенным во внеприступ- 
ном периоде, значительно возрастает в период приступа. С развитием 
амилоидоза почек отмечается падение уровня катехоламинов, что сви
детельствует об угнетении функции симпато-адреналовой системы и, 
-следовательно, указывает на снижение зашитно-приспособительных ме
ханизмов организма.

При изучении больных с перитонитами различного происхождения 
(табл- 2) выявлена активация симпато-адреналовой системы, причем 
как ее эндокринного, так и медиаторного звена. С уменьшением выра- 
/кснности воспалительного процесса, по мере стихания болевой реак
ции, выявляется тенденция к нормализации процесса экскреции кате
холаминов с мочой. Таким образом, независимо от этиологического 
фактора перитонита на воспалительный процесс и болевое раздраже- 
ние организм 
мы, при этом 
выраженности 
важную роль

отвечает возбуждением симпато-адреналовой систе- 
степень нарушений зависит от характера заболевания, 
и тяжести клинического течения. В этом механизме 

играет адреналин, который, активируя аденилатциклазу
и повышая уровень цАМФ, угнетает высвобождение гистамина [5, 6]. 

Таблица 2 
Динамика выделения катехоламинов у больных перитонитом

различного происхождение в .чхг/сутки (М+т)

Клинические варианты Адреналин Норадреналин Число 
больных

Флегмонозный аппендицит 23,2+0,76 38+1,54 15
Гангренозный аппендицит 28,3+1,3 41,7+1,76 10
Перфоративный аппендицит 31,8+2.02 48,5+3,41 8
Острый холецистит 34,2+2 51,6+2,95 10
Контроль 11,6+0,49 33,37+1,17 11

Как следует из наших данных, в первой фазе воспалительной реак
ции первоначально высвобождаются низкомолекулярные медиаторы 
воспаления. Не исключается возможность того, что при ПБ развивает
ся дефицит ингибиторов воспалительных реакций, который может при
вести к чрезмерно легкому началу воспалительной реакции, сопровож
дающейся активацией системы комплемента с высвобождением медиа
торов воспаления (гистамина, катехоламинов и др.). В отличие от асеп
тических серозитов при бактериальных перитонитах также имеет место 
активирование комплемента, однако оно происходит под воздействием 
бактериальных протеаз, которые и дают начало воспалительному про
цессу.
Кафедра госпитальной терапии и
факультетской хирургии Ер. МИ Поступила 22/ХП 1982 г.
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t. b. ՆԱԶԱՐՅԱՆ, Լ. Ա. ՀՈՎՍԵՓՅԱՆ, Մ. Կ. ԱԲՐԱՀԱՄՅԱՆ, Հ. Ղ. ԽԱՉԱՏՐՅԱՆ

ՊԱՐՐԵՐԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԵՎ ԱՅԼ ՐՆՈՒՅԹԻ ՊԵՐԻՏՈՆԻՏՆԵՐԻ
ԺԱՄԱՆԱԿ ՐՈՐՐՈՔԱՑԻՆ ՊՐՈՑԵՍԻ ԱՌԱՋԱՑՄԱՆ ՄԵՋ ԿԵՆՍԱՐԱՆՈՐԵՆ 

ԱԿՏԻՎ ՆՅՈՒԹԵՐԻ ԴԵՐԻ ՄԱՍԻՆ

Ուսումնասիրված է պարբերական. հիվանդության (ՊՀ) նոպաների ժա
մանակ դիտվող ասեպտիկ պերիտոնիտի և րակտերիալ տարբեր ծագումների 
պերիտոնիտների ժամանակ կատեխոլամինների արտազատման դինամիկան։ 
ՊՀ֊ի դեպքում ուսումնասիրված հիստամինի քանակական տեղաշարժերը ար- 
այն շիճուկում ցույց են տվել, որ կատեխոլամինների արտազատման ցուցա
նիշն երբ արտահայտում են հիվանդության կլինիկական ծանրությունը և 
ունեն կարևոր ախտորոշիչ նշանակություն։

Քննարկվում է հիստամինի և կատեխոլամինների' որպես բորբոքային 
պրոցեսի կարևոր մեդիատորների դերը։ Չի բացառվում, որ ի տարբերություն 
րակտերիալ պերիտոնիտների, ՊՀ-ի դեպքում կարող է լինել ժառանգական 
կոմպլեմենտի արգելակիչի դեֆիցիտ։

E. Ye. NAZARETIAN, A. A. H0VSEP1AN, M. К. ABRAHAM1AN,
Н. К. KHACHATRIAN

• ON THE ROLE OE BIOLOGICALLY ACTIVE SUBSTANCES IN THE 
GENESIS OF INFLAMMATION IN PERIODIC DISEASE AND 

PERITONITIS OF DIFEERENT GENESIS

The possible role of histamine and catecholamines in the develop
ment of aseptic inflammation of serous membranae in periodic disease, 
and of catecholamines only in case of peritonitis of different genesis Is 
discussed.
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УДК 616.127—005.8+577.16.3

Л. Л. ДАНИЛОВА

ДИНАМИКА СОДЕРЖАНИЯ а-ТОКОФЕРОЛА В ПЛАЗМЕ 
КРОВИ ПРИ ОСТРОМ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА

ll.yitud динамика содержания отокоферола в плазме крови больных с острым 
ьифарктом .лиокарда в различные периоды развития заболевания. Установлена пря- 
мня зависимость между повышением активности перекисного окисления липидов и 
юипжсиисм активности эндогенных антиоксидантов (ц-токоферола) в острой стадии 
развития инфаркта миокарда. Обсуждается вопрос о роли антиоксидантов в лими- 
гировании процесса свободнорадикального окисления липидов при изученной патологии.

В настоящее время установлено [1, II], что а-токоферол выступает 
в роли одного из мощных стимуляторов дыхательной функции мито
хондрий и активности микросомальной НАДФ-Hj оксидазы, являющей
ся мембраносвязанным ферментом, осуществляющим транспорт элек
тронов от субстрата к убихинону и катализирующим реакции перекисе- 
образования из полиеновых жирных кислот мембранных фосфолипи
де.:. а-токоферол оказывает значительное ингибирующее действие па 
интенсивность течения процесса липидной пероксидации [10] и способ
ствует упорядочению [1, 5] контроля над процесса,ми тканевого энерго
обмена. Показано стабилизирующее действие а-токоферола на мем
браны эндоплазматического ретикулума [9], лизосом и других внутри
клеточных образований [12], осуществляющееся благодаря взаимодей
ствию его боковой фитильной цепи с алкильными остатками полиеновых 
жирных кислот фосфолипидов [6, 8] с образованием комплексов, пред
отвращающих последующее пероксидирование жирнокислотных остат
ков мембранных фосфолипидов.

Существует мнение [9]- о протекторной роли а-токоферола в отно
шении ультраструктуры и химического состава преимущественно липид
ного компонента этих образований клеточных имембран. Принимая в 
основу мембранную локализацию а-токоферола, ряд исследователей 
отводят ему важное место в обеспечении антиокислительной активности 
тканей, понижение которой приводит к неминуемому активированию 
процесса липидной пероксидации-

Исходя из вышеизложенного, мы задались целью выявить особен
ности динамики содержания эндогенного а-токоферола в плазме крови 
больных с острым инфарктом миокарда на различных этапах развития 
заболевания.

Обследованию были подвергнуты 48 больных с острым инфарктом 
миокарда (38 мужчин и 10 женщин) в возрасте 31—80 лет. Контроль
ную группу составили 20 практически здоровых лиц обоего пола в воз
расте 35—55 лет.

Кровь для определения содержания а-токоферола брали из локте
вой вены на 1-3, 7—15, 20—25 и 30—40-й дни после возникновения ин
фаркта миокарда. Содержание а-токоферола в плазме крови определя
ли флюорометрически согласно методике Duggan [7] с шах возбуж
дения при длине волны 295 нм и флюоресценции при длине волны
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340 нм. Одновременно были проведены обследования общеклиническо
го характера с периодическим изучением картины ЭКГ.

Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что с раз
витием острого инфаркта миокарда обнаруживается определенный 
спад в содержании а-токоферола в крови, особенно на 7—15 и 20—25-й 
дни развития заболевания (таблица).

Таблица

Группы обследо
ванных

Число 
обследо
ванных

Содержание 
а-токоферола

% разницы 
от контроля

Здоровые (контроль)
Первичный острый 

инфаркт миокарда

20 2.70+0,01

1—3-й день 46 2,42+0,02 
р^0,05

10,4

7-15-й 48 2,059+0,06 
р<0,001

23,75

20 -25-й 45 2,206+0.04 
р<0,001

18,3

30—40-й 45 2.490+0,02 
р<0,05

7,78

Последовательное уменьшение содержания а-токоферола в плазме 
крови больных с острым инфарктом миокарда, на наш взгляд, являет
ся закономерным, так как согласно нашим предыдущим исследовани
ям [2] острый период этого заболевания характеризуется заметной 
активацией процесса липидной пероксидации. Следовательно, причина 
усиления перекисного окисления липидов, по всей вероятности, скрыва
ется в значительном уменьшении содержания эндогенных антиокси
дантов. Эти данные говорят о ведущей роли атеросклероза, в подавля
ющем большинстве случаев сочетающегося со стенозированием просве
та венечных артерий, в качестве «надежного» предшественника инфар
кта миокарда. Вместе с тем атеросклероз характеризуется повышени
ем интенсивности свободнорадикальных процессов, являющихся пред
вестником значительной утраты уровня эндогенных антиоксидантов, 
как это было убедительно продемонстрировано на моделях экспери
ментального атеросклероза у кроликов [1, 3, 4].

Низкое содержание а-токоферола в плазме крови больных острым 
инфарктом миокарда позволяет предположить, что еще задолго до раз
вития заболевания запасы а-токоферола, этого важнейшего природного 
антиоксиданта, выступающего в арсенале защитных факторов клетки, 
находятся под влиянием истощающего действия токсических продук
тов перекисного окисления липидов, сопровождающих атеросклероз в 
достаточно высоких концентрациях.

Полученные результаты свидетельствуют о взаимообусловленно
сти, существующей между интенсивным течением процессов свободно
радикального окисления липидов и низким содержанием эндогенных 
антиоксидантов, в частности а-токоферола, при остром инфаркте миокар
да. Можно надеяться, что организация соответствующих мероприятий по 
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восполнению дефицита а-токоферола в организме в условиях изученной 
патологии, с одной стороны, и применение различных антиоксидантов, 
оказывающих свое лимитирующее действие на интенсивность течения 
процессов перекисного окисления липидов—с другой, приведут к же
ланному эффекту упорядочения активности последней и нормализации 
состояния уровня эндогенных антиоксидантов-

Ереванского медицинского института Поступила 5/IV 1983 г.
Ереванского медицинского института

է. Լ. ԴԱՆ1ՎՈՎԱ

а-ՏՈԿՈՖԵՐՈԼԻ ՊԱՐՈՒՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ԴԻՆԱՄԻԿԱՆ ԱՐՅԱՆ ՊԼԱԶՄԱՅՈՒՄ 
ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՍՈՒՐ ԻՆՖԱՐԿՏԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

// ւսո։մնասիրված է ՀՀ— ս.'ոկոֆերոլի պարունակության դինամիկան սըր- 
աւամկանի սուր ինֆարկտով հիվանդի արյան պլաղմ այում հիվանդության 
տարբեր շրջաններում։

Հայտնաբերված է ուղիղ կապ լի պի դներ ի դերօքսիդային о բսիդացմ ան 
■ակտիվության բարձրացման և էնդոգեն հակաօքսիդիչների (а—տոկոֆերոլի) 
ակտիվութ յան իջեցման միջև սրտամկանի սուր ինֆարկտի զարգացման շրր- 
շանում ։

քննարկվում է լիպիդների ազատռագիկալային օքսիդացմ ան պրոցեսի 
սահման ափ ակման մեջ հակաօքսիդների դերի հարցը ուսումնասիրված 

պաթոլոգիայի ժամ անակ։

L. L. DANILOVA

THE DYNAMICS OF LIPID PEROXIDATION PROCESS OF 
ERYTHROCYTIC MEMBRANE IN ACUTE 

MYOCARDIAL INFARCTION

The activity of lipid peroxidation process of erythrocytic membranae 
in different periods of acute myocardial infarction was studied. It was 
pointed out that changes of phospholipid metabolism, which are combi
ned with the simultaneous activation of free radical peroxidation proces
ses of lipids, are in the base of physico-chemical disorders of biologic, 
particularly myocardial membranae.

The role of lipid peroxides in the formation of the metabolic 
disorders In the pathologically changed cardiomyocytes is discussed.
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УДК 616.056.3:5.

Л. А. ЕНГИБАРЯН, P. А. ФРАНГУЛЯН

АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ У РАБОЧИХ, 
КОНТАКТИРУЮЩИХ С НЕКОТОРЫМИ ХИМИЧЕСКИМИ 

ВЕЩЕСТВАМИ

Проведено медицинское обследование рабочих с целью изучения влияния отрица
тельно действующих факторов производства конденсаторов на их здоровье. Показано, 
«то контакт с гексаметиленднамином, цапонлаком, эпоксидной смолой приводит к раз
витию аллергических заболеваний, выражающихся в виде атопической формы брон
хиальной астмы, аллергического ринита н дермаипа.

В последние годы в литературе появился ряд работ, посвященных 
аллергическим заболеваниям у рабочих, контактирующих с химически
ми веществами [1, 2, 4, 5, 9]. Несмотря на улучшение условий труда 
на промышленных предприятиях и снижение профессиональной заболе
ваемости, обусловленной токсическим воздействием химических соеди
нений, в последнее время чаще наблюдается их аллергенное действие. 
Эго связано с тем, что сенсибилизирующие свойства химических соеди
нений могут проявляться при концентрации ниже ПДК.

По данным Института гигиены труда и профзаболеваний АМН 
СССР, распространенность аллергических заболеваний верхних дыха
тельных путей у рабочих химической промышленности колеблется от 
24 до 56% [6].

Санитарно-гигиенические условия труда рабочих изученных нами 
производств характеризуются воздействием на организм комплекса ве
ществ, принадлежащих к разным классам химических соединений. В 
их числе определенное патогенетическое значение имеют гексаметилев- 
дкамин, цапонлак, моноспирол, двуокись титана и др. Часть этих 
веществ применяется в качестве наполнителей конденсаторов, а дру
гие—как красители и фиксаторы. Они в основном малолетучие, и 
их концентрации в зоне дыхания рабочих редко превышают ПДК 
[3]. Однако при приготовлении смеси и наполнении конденсаторов с 
помощью шприцев рабочие контактируют с этими веществами, нередко 
загрязняя кожу рук, а иногда и другие открытые участки тела. Поми
мо этого, комплексное воздействие некоторых химических веществ на 
уровне ПДК отдельных ингредиентов сопряжено с опасностью разви
тия ряда профессиональных заболеваний. Эта опасность возрастает 
еще и потому, что некоторые из них обладают выраженным аллерген
ным действием.
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настоящей работе мы задались целью изучить аллергические 
проявления у рабочих, имеющих контакт с указанными химическими 
веществами. Всестороннему медицинскому обследованию подверглись 
310 рабочих. Большинство обследованных было в возрасте до 40 лет. 
По стажу работы на данном предприятии рабочие распределялись сле
дующим образом: до 5 лет—108, 6—10—125, 11—15—55, выше 16 лет— 
22 человека.

Аллергические заболевания слизистой оболочки верхних дыхатель
ных путей отмечены у 49 чел. (16%), причем профессиональные аллер
гические заболевания верхних дыхательных путей в 62% выявлялись 
па фоне дистрофических изменений слизистой оболочки полости носа, 
глотки и гортани.

Основными жалобами у части рабочих, имеющих контакт с гекса
метилендиамином, цапонлаком, являются сухость, жжение в области 
глотки и гортани, на фоне которых появляются чихание, ринорея, сопро
вождающиеся слезотечением- В первые годы эти симптомы носят не
постоянный характер, часто исчезают при прекращении контакта с про
изводственными аллергенами, что является патогномоничным призна
ком этиологической роли профессионального фактора и свидетельству
ют об обратимости процесса. При продолжении контакта с гексамети- 
лендиамино.м, эпоксидной смолой сухость и жжение усиливаются. Боль
ные жалуются на стойкое затруднение носового дыхания, водянистые 
выделения из носа, сменяющиеся слизистыми, головную боль-

Отоларингологическое исследование выявило у 38 рабочих выра
женную отечность, цианоз слизистой оболочки полости носа, экссуда
цию в носовых ходах, у 4—этмоидальные полипы в полости носа. Ука
занные симптомы являются характерными клиническими признаками 
аллергической ринопатии.

Конечная стадия аллергического процесса—полипоз этмоидальных 
клеток—отмечена у 7 рабочих (2%). Полипозные перерождения слизи
стой оболочки полости носа наблюдали также В. Е. Остапкович и со- 
авт. [8] у лиц, занятых на химическом производстве. С целью уста
новления этиологической роли профессиональных факторов в данной 
патологии у 24 больных были проведены эндоназальные провокацион
ные пробы с соответствующими профаллергенами (в период ремиссии 
аллергического заболевания). В одну половину носа вводили ватный 
шарик, омоченный в дистиллированной воде (контрольная жидкость), 
б другую—шарик, смоченный раствором исследуемого аллергена—гек- 
саметилспдигмина или цапонлака. Через пять минут аллерген удаля
ли из полости носа и оценивали объективные изменения слизистой обо
лочки. С места аппликации аллергена отделяемое из носа брали по 
методу мазков-отпечатков [7]. При микроскопическом изучении мазка 
особое внимание обращали на выявление эозинофилов, тучных клеток, 
макрофагов и бокаловидных клеток. При аллергическом рините эозино
фильные лейкоциты выявлены в 70% исходных мазков-отпечатков.

Тучные клетки были обнаружены в мазках лишь у больных с по
липозными изменениями в полости носа. В мазках-отпечатках, взятых 
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после введения контрольной жидкости, существенных сдвигов в рино- 
цитологической картине не выявлено- Отрицательная реакция на эндо
назальное введение химического аллергена отмечена у 4 больных. По
ложительная реакция у 20 больных сопровождалась появлением мест
ных как объективных, так и субъективных симптомов. При положи
тельной эндоназальной пробе больные жаловались на появление зуда 
и парастезии в области носа и глотки, чихание, выраженную ринорею.

При риноскопии выявлены цианоз слизистой оболочки, пастоз
ность отечность, разлитая гиперемия, пятнистость. Рипоцитологичс- 
ская картина характеризовалась следующими изменениями: в мазках, 
взятых через 20 мин после провокации, отмечалось нарастание коли
чества эозинофилов по сравнению с данными исходных цитограмм,, 
причем эозинофильные лейкоциты обнаруживались у всех 20 обследуе
мых. Нарастание эозинофилов отмечено через час после проведения 
эндоназальной провокации с химическим аллергеном.

В результате проведенных эндоназальных провокационных проб 
с раствором гексаметилендиамина и цапонлака установлено, что ука
занные вещества являются аллергеном и могут служить причиной ал
лергического поражения.

Со стороны внутренних органов часть обследованных рабочих предъ
являла жалобы на кашель, иногда с выделением скудной слизистой 
мокроты, затрудненное дыхание, чувство нехватки воздуха, одышку 
при незначительной физической нагрузке. Жалобы со стороны брон
холегочного аппарата предъявили 33 человека (11%). У 11 рабочих 
диагностирован хронический бронхит, у 6—хронический астмоидный 
бронхит, у 5—предастматическое состояние. У 6 рабочих имелась брон
хиальная астма.

Следует отметить, что с целью окончательного выявления роли про
фессиональных факторов в развитии заболеваний бронхолегочного ап
парата проведено динамическое наблюдение и обследование в стацио
нарных условиях клиники профессиональных заболеваний. При этом 
у 5 рабочих установлена бронхиальная астма атопической формы II ста
дии средней тяжести (аллергия к гексаметилендиамину).

Из осмотренных рабочих у 41 выявлены аллергические прояв
ления со стороны кожного покрова (контактно-аллергический дерматит 
у 35, экзема профессиональной этиологии у 6)- В большинстве случа
ев поражение кожного покрова было локализовано на открытых участ
ках тела.

С целью выявления этиологического фактора в патогенезе контакт
но-аллергического дерматита нами были поставлены эпикутанные ка
пельные, иногда компенсированные пробы с 50% раствором гексамети
лендиамина или эпоксидной смолой. Положительные эпикутанные тес
ты доказали, что одной из ведущих причин в возникновении контактно
аллергического дерматита являются те химические вещества, которые 
применяют на указанном производстве.

Таким образом, анализ наших наблюдений показывает, что у рабо
чих, имеющих контакт с гексаметилендиамином, цапонлаком, эпоксид
ной смолой, развиваются аллергические заболевания, выражающие
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ся в виде атопической формы бронхиальной астмы, аллергического ри
нита и контактно-аллергическогэ дерматита.
Арм. НИИ обшей гигиены и проф. заболеваний

им Н. Б. Акопяна М3 Арм. ССР Поступила 5/XII 1982 г.

I. Ա. ԵՆԴԻԲԱՐՅԱՆ, Ռ. Ա. ՖՐԱՆԳՈԻԼՅԱՆ

ՈՐՈՇ ՔԻՄԻԱԿԱՆ ՆՅՈՒԹԵՐԻ ՀԵՏ ՇՓՎՈՂ ԲԱՆՎՈՐՆԵՐԻ ՄՈՏ 
ԱԼԵՐԳԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ

Կոնդենսատորների արտադրության ՛մեջ աշխ ատ ո ղ բանվորների մոտ կա
տարված է րմշկա կան հետազոտություն' ուսումնասիրելու արտադրության 
միջավա յրի աղդեցությունը նրանց առողջության վրա։ Ցույց է տրված, որ 
հերսամեթիլևնդիամինի, էպօքսիդային խեմի, ցա պոն լաքի հետ շփվող բան
վորների մոտ զարդանում են ալերդիկ հիվանդություններ ատւրպիկ բրոնխա- 
յին ասթմայի, ալերդիկ ռինիտի և դերմատիտների ձևով։

L. A. YENGIBARIAN, R. A. FRANGULIAN

ALLERGIC DISEASES IN WORKERS BEING IN CONTACT WITH 
SOME CHEMICAL SUBSTANCES

The medical investigations of workers have been carried out for 
the study of the influence of the production invironment of conden
sers on their health. It is shown that their contact with hexamethylene- 
dlamlne, caponlacguer, epoxid tar results in development of allergic di
seases, such as atopic forms of bronchial asthma, allergic rhinitis and 
dermatitis.
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տոքիմիկան քննութ յունները ......... 3 — 274
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պի գները նորմայում և հիպերտոնիկ հիվանդության ժամանակ ... 3—253 

Հովհաննիսյան Հ. Ս. — Մալարիայի պարազիտների էրիթրոցիտար փուլերի կուլտիւէաց-
մ ան որոշ տեսակետներ .......... 2—130

.Հովհաննիսյան Ս. Զ-. Անափիոսյան Խ. Ա.. Ջանդիրով է. Հ., Հովհաննիսյան Ս. Ս., 
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ն ութ յան մասին , .
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Նազարով Լ. Հ.» Հակոբյան է. P.f էնֆենչյան Ա. Կ. —Պարապրոկտիտների բուժումը
ՆավասաՐյան Ա. Ա.— Արյան շիճուկի սպիտակուցային ֆրակցիաների գենտամիցինի 

հետ կապման մասին ..........
Նարիմանով ft. Մ. Շրջապատի պահպանման հիգիենիկ ասպեկտները
Շապովալ Ս. Դ. Սուր ապենդիցիիտով մեծահասակ հիվանդների մոտ ֆերմենտատիվ 

փոփոխությունները լեյկոցիտներում և արյան շիճուկում . . . .
Շեպոտինսկի Վ. Ի., Միկաշինովիչ ft. Ի., Տերենտև Վ. Պ., Իերոաալիմսկի Ի. Գ. Արտի 

իջեմիկ հիվանգության ժամանակ բիոքիմիական փոփոխությունները արյան 
մեւ .......................................................

Սսկանյան Ա. Դ., Ամյան ft*. Մ. Բրոնխիալ ասթմայի կլինիկական տարբերակի մասին 
Ձալաթյան Ժ. Ա. — Ւեթև աստիճանի ասֆիքսիայով ծնված կրծքային հասակի երեխա

ների զարգացման նեվրպոգիական բնութագիրը.................
Տիփնզարյան Ա. Հ«» Կոսաանդյան ft. %. — էլեկտրալամպերի հավաքման արտադրամա- 

սերում աշխատ տքնային պայմանների բարելավման մի քանի ագիների մասին 
(հաղորդում I) •

Չիփնզարյան Ռ. Ա.. Մանուչարյան Գ. Գ.։ Հովսեփյան Գ. Գ., Ստղաթելյան ժ. Ա.—Ող
նաշարի օստեոխ ոնդրոզի նյարգարմ ատային սինդրոմի կլինիկա-Էլեկտրամ կա֊ 
նագրության տեղաշարժերը ֆիզիոթերապևտիկ ու լոգանքային համակցված բուժ- 
մ ան ժամանակ • •••••■«•••

Պապովյաս Ա. Լ., հաղդասարյան է. Գ.. Ղազար յան Պ. Ա. Լակտատդեհիդրոդենազայի 
իզոֆերմ  են տային կազմի փոփոխությունների առանձնահատկությունները տար
բեր հյուսվածքներում և արյան մեջ խրոնիկական պանկրեատիտի ժամանակ .

Պետրոսյան Ֆ. ft*., Գիժ [արյան Մ. Ս.» Խե չու մով Ս. Ա., նվրանյան Ա. Խ., Ղարթին֊ 
յան Ն. Ա., Կավկասյան Ղ. Վ. — Դիքլորբութենների ազդեցությունը երիկամների- 
ֆունկցիայի և կառուցվածքի վրա ................................

Պետրոսյան Վ. Ս., Ղազար յան Դ. Դ., Վարդանյան Ա. Ս., Պյոաքյուլյան Լ. Ի. Պորտալ 
հիպերթենզիայի արտալյար գային ձևի ժամ անակ պորտալ համ ակարգի արյան 
մեջ գազային բաղագրութ յան և pH փոփոխությունները • •

Պոզսսյան Ա. Ս., Աբրահամյան Վ. 0., Այդինյան Ջ. Ս., Ալեքսանդրով Յու Ս., էազարո- 
վա Ե. Կ., Ստեփանյան Մ. Ա., Մուրադյան ժ. 0. Խրոնիկական լիմֆոլեյկոզի 
Ժամանակ լիկուրիմի կլինիկական ուսումնասիրության արդյունքները։

Ջադինյան Ա. Ի., Սալուզեկ Ֆ. Վ. Հիպերթերմիայի-հիպերգլիկեմիայի ազդեցությունը 
կաթնագեղձի քաղցկեղով հիվանդների իմ ունոլոդիական ռեակտիվության վրա

Սարկիսով Ղ. Մ., Խանամիրյան է. Ա., Ավետիսյան Լ. Ե. — Սինուսոիդալ-մոդուլացված 
հոսանքներով պանանդին-Էլեկտրաֆորեգի կիրաոմամբ կոմպլեքսային բուժման 
ազդեցությունը սրտամկանի սուր ինֆարկտով հիվանդների արյան գւիկոլիպիդ- 

ների մակարդակի վրա ..••••••••
Սաքանյան Ս. Շ. Իմունաֆարմակալոգիայի զարգացման հեռանկարները . . .
Սեյլանով Ա. Ս., Պոպով Գ. Ա., Կոնև Վ. Վ. — Լիպիդների պերօքսիդային օքսիդացման 

կապը շնչառության և թթվածնային ֆոսֆորիլացման հետ ....
Սիրոմյաանիկով Ա. Վ., Սմելկովա Մ. Ւ.» Ալիստրաաով Ա, Վ--Յ֊մեթիլխոլանտրենով

առաջացված գաստրոբլաստոմոգենեզի ժամանակ առնետների ստամոքսի ծայրա
մասային նյարդակարգավորիչ մեխանիզմների վիճակը • • • • •

Ստեփանյան Ա. Վ., ԳԼորզյան է. Մ., Խաչատրյան Գ. Ս., Ավետիսյան Ն. Հ.—Կատեխո- 
լամինների և սերոտոնինի քանակական փոփոխությունները արյան շիճուկում ու
ղեղային արյան շրջանառության սուր խանգարումների ժամանակ • •

Ստեփանյան Ա. Վ., ՂԵորզյան է. Մ., Միրզոյան Ղ. Ե.> Ստեփանյան К Ա. Հիստամինի, 
ացետիլխոլինի քանակը, հիստամինաղայի ակտիվությունը, հիս տամինոպեկտիկ 
ինդեքսը և խոլինէսթերազան արյան մեջ ուղեղային արյան շրջանառության սուր 
խանգարումների ժամանակ • • • • ՚ • • • • • •

Վարդազարյան է. Դ. Ալավերդու լեռնամետալուրգիական կոմբինատի (ԱԼՄԿ) աշխա
տանքի հիգիենայի և բանվորների հիվանդացության մի քանի հարցերի մասին

Վարդազարյան Ն. Ղ.—Վիրուսների հայտնաբերումը ախտահարված մաշկում իմու- 
նոֆլուորեսցենտային մեթոդով և իմոէնահիստոքիմիական տեղաշարժերը պսո

րիազի ժամանակ • • • • • • • • •
Վարդազարյան Ն. Գ., Հովսեփյան Ի. Վ. Խրոնիկական բրուցելոզով' հիվանդների արյան 

շիճուկի ռեակցիայի ուսումնասիրությունը հոդերի, սրտի, լյարդի ու փայծաղի 
հյուսվածքների անտիգենների հետ իմ ունոֆլուորեսցենտային մեթոդով • »
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- >.|>гшР|шС Ռ. 3., Հովսեփյան Մ. Ա-Կետաշար- ֆենտանիյային ընդհանուր անզդայտ-
S”'Jp որովայնային վիրահատոլթ  յունների ժամանակ..................

$'* Հովսեփյան Մ. Լ.— Կետտմին-ֆեն  տանիլային անզգայացման հեմո- 
դինտմիկ k մետաբպիկ ասպեկտներ ր................................

• Ւ Ըյան 8. I, Ա^էոիխոլինԷրգիկ ադդեցությամր հակախոցային միջոցների համե
մատական ֆարմակոթերւսպևտիկ արդյունավետությունը .

• IJirmpjuib 8. Լ.. Գասպարյսւն Ь. Ի. Բի„զեն ամինների դերը խոցային հիվանդության 
պաթոգենեզի և բուժման մեխանիզմներում» .......................

l.lii ոս]ստվե|յան 1Г. Ս., Վեւ*ոպոտվե|յա& Պ. Ն. — Ասեղ՚-սբուժութ յան կիրառումը ար- 
տասեոային *»իվանզոէթյուններով զուգակցված անպտղության բուժման Ժամանակ

•Լւ»|ոշիս Ռ. Ն.. Ամիոնովա 0. P--Պսորիազով հիվանդների արյան շիճուկում գլի-
կոպրոտևիդների որոշ ցուցանիշներր ........

Տատկսւ|ո է*. Վ. Ստսւմոբսի մ ասնահատմ ան ժամանակ ստորին հետհաստաղիբա յին 
բերանակցում ր ...........

եեշիշյան Ս. Դ.. Հովսեփյան Լ. Ա. Մակերիկամների կեղևի գլյուկոկորտիկոիդս» յին 
ֆունկցիայի վիճակր տիֆ-պար ատիֆա յին հիվանդությունների ժամանակ

Օրզյան Վ. Վ., Ղարազյոզյան Կ. Գ., Հովակիմյան Ս. Ս., PiuijiujjuxG %. Հ. Մովսիսյան 
Ն. Հ.— Սրտամկանի սուր ինֆարկտով հիվանդների արյան պլազմայում և շիճու
կում կրեատինֆոսֆոկին ադայի ակտիվության փոփոխով թ յան համեմատական 
ուսումնասիրությունները ..........

ՌԵՖԵՐԱՏՆԵՐ
Այվազյան Վ. Պ.. Դրփզորյւսն Ա. Ս., Ղազար յան Վ. Ս.—Մ ակրոդակտիլիայի հարցի 

է"44 ...................................................
Գալստյան Ա. Ա.. Տեր-Եսկանյան Ա. Յա., Րադայյան Դ. Խ.— երեխաների մոտ SallHO* 

nella thyphi murium-^ առաջացած սալմոնեյոզի սկզբնական շրջանի ըն- 
թ*"3քի աոանձնահատկու թյոլններր ........... ..............

Դրիզորյան է. Դ., Մարկոսյան Կ. Մ. Խրոնիկական խոլանզիոհեպատիտով հիվանդների 
ոեոհեպատոդրւսմ աների դինամիկան «Լիճքյ» հանրային ջրով բուժման ազդեցու
թյան տակ և նրա զուգակցման դեպքում դիմեկումարոնի դիադինամոֆորեզի հետ 

Ղոցան Ռ. 4»., Պշեն|ւչն|ւկովա Տ. §սւ.-±-Աո.ողջ հայ կանանց մազածածկի կոնստիտու- 
ց իոն ալ առանձնահատկությունները (հաղորդում 1) . • • .

Դոյյան Դ. Գ. Պշենիչնիկովա Տ. Յա.—Հայ կանանց հիրսոսոիզմի ցուցանիշներր (հա
ղորդում 2) ............

Խաչիկյան Մ. Ա., Խաչատրյան 1Г. Վ., Վանեցյան Ա. Լ. Մենստրուացիաների կանոնա
վորում ր ............

Խո ւզզարյան Մ. Վ.— Ծայրամասային արյան լիմֆոցիտների ֆունկցիոնալ փոփոխու
թյունները էպիլեպսիայի ժամանակ (հաղորդում 1) . • • • •

Խսւզզարյան Մ. Վ. — Ծայրամասային արյան լիմֆոցիտների ֆունկցիոնալ փոփոխու
թյունները էպիլեպսիայի ժամանակ (հաղորդում 2) • . « . •

Հւսկոբյան ժ. K, ՆերսեսուԷա ժ. Ս. — Իղոֆերմ են տների նշանակությունը կլինիկայում 
<2iurnip]ni£jiuG Վ. 1Г.. Եզանյան Դ. Ա., Սֆնասյան Հ. Ա. Սուլպիրիդի արդյունավետու

թյունը ստամ ոքսի և 12-մատնյա .աղու խոցով հիվանդների բուժման ժամանակ 
Նազարեթյան է. Ь. Բուժման տարբեր մեթոդների ազդեցությունը պուրինային փոխանա

կության ֆերմենտների ակտիվութ յան վրա պարբերական հիվանդլթյամբ հի
վանդների լեյկոցիտներում և էրիթրոցիտներում» ......

Նազարհթյան է. Ь.» Դուլյան է. Ա., Ջավզորոգնյայա Ա. Մ., Հովսեփյան Լ. Ա. Պարբե
րական հիվսւնգուքյան ժամանակ կրիթրոցիտների հ եմ ո լյւղատներ ում պուրինա
յին փոխանակության որոշ ֆերմենտների ակտիվության դինամիկ ոսւոս1նասի- 
րոփյոմւը .......................................................

Նավասարդյան Ա. Ա. — Մոնոմիցինի կապման բնույթը արյան շիճուկի սպիտակուցների 
հետ .......................................................

| Շմավոնյան Դ. Ս՜. |, СшбриицшБ Ա. Ա., Սողոմոնյան Մ. Կ., Աօաարյան Մ. Մ.— 
խոցային կոյիտով հիվանդների թքի և մեզի կյեկտրոյխոների քանակության 
դինամիկան
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1— 34

Պւպոսյան Ա. U., ԱթրահամյաՏ Վ. 0., Այդի&յան Ջ. Ս., Այնքսաէղրով Յա. Ս., Ասպա
րովս։ Ь. Կ., Ստհփանյան Մ. Ա., Մուրաղյան ժ. Р—Խրոնիկական ւֆմֆոլեյկոզի 
ժամանակ լիկուրիմի կլինիկական ուսումնասիրության արղյոԼնրներր

Ք1ոիշյա6 ս- Հովսեփյան Լ. Ս.-- Նեյտրալ If-կետոստհրոիզների արտազատումը
մեզով տիֆ-պարաաիֆային հիվանդությունների ժամանակ . . . .
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Абовян М. С., Долян Г. Г., Мирзоян А. С., Хачикян М. А. Эффективность 
лечения клостилбегнтом эндокринного бесплодия различного геиеза

Агаларян С. А. Реоэнцефалографическая характеристика начальных проявле
ний неполноценности кровоснабжения мозга у лиц молодого возраста 
в условиях среднегорья ............................................................................

Азарапетян Г. С. Сравнительная оценка отдаленных результатов хирурги
ческой коррекции врожденного стеноза устья аорты в условиях уме
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