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Р. Е. МУРАДЯН, Б. Т. ГАРИБДЖАНЯН, Г. Б. ПЛИСС

ИНДУКЦИЯ НОВООБРАЗОВАНИИ ЖЕЛУДКА У КРЫС ПРИ 
СОВМЕСТНОМ ПРИМЕНЕНИИ ФЕНАЦЕТИНА

И НИТРИТА НАТРИЯ

Изучено сочетанное воздействие на организм крыс фенацетина и нитрита натрия 
при их длительном пероральном применении.

Установлено, что применение фенацетина отдельно или совместно с нитритом на­
трия приводит к повышению частоты и ускорению среднего латентного периода воз­
никновения опухолей. Возникновение плоскоклеточных папиллом и гистиоцитомы же­
лудка является косвенным доказательством эндогенного ннтрозирования фенацетина с 
возможным образованием канцерогенного нитрозосоединения.

Известно, что большинство нитрозосоедннений являются активны­
ми канцерогенами [3]. Нитрозосоединения могут быть образованы из 
продуктов, содержащих вторичные и третичные аминогруппы в резуль­
тате их ннтрозирования в условиях in vitro и в организме, в частности 
в присутствии нитритов и нитратов. Эндогенный синтез нитрозосоедине­
ний в настоящее время рассматривается как наиболее вероятный пу։ь 
появления в организме потенциальных канцерогенов [10]. Получены ин­
тересные результаты по нитрозированию амин- и амидсодержащих ле­
карственных препаратов. В экспериментах in vitro установлена способ­
ность к нитрозированию целого ряда фармакологических средств, вы­
числен выход и идентифицированы образовавшиеся нитрозосоедине­
ния [6].

Целью настоящей работы явилось изучение сочетанного воздейст­
вия на организм крыс фенацетина и нитрита натрия при их длительном 
пероральном применении.

Ранее было установлено, что препарат фенацетин, широко приме­
няемый в медицинской практике, в условиях in vitro при взаимодейст­
вии с нитритом натрия образует Ы-нитрозо-2-нитро-п-этоксиацетанилид 
[2, 5]. Было установлено также, что при пероральном применении фе­
нацетина и нитрита натрия у мышей появляются характерные для эн­
догенно образовавшихся нитрозоаминов острые токсические изменения 
и некрозы печени [1, 9].

Материал и методы
Опыты проводили на 200 белых имбредных крысах обоего пола 

(разводка питомника ИТОХ АН Арм ССР). Животных содержали на 
смешанной диете. В опытах использовали химически чистый фенацетин 
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и нитрит натрия. Животные были разделены на 4 группы по 50 в каж­
дой (25 самок и 25 самцов). Крысы 1 группы одновременно с питьевой 
водой получали нитрит натрия из расчета 500 мг/кг. Крысам II груп­
пы вводили фенацетин перорально (желудочным зондом) 2 раза в пе­
делю в дозе 800 яг!кг. Животные III группы получали фенацетин ком­
бинированно с нитритом натрия с той же частотой п в той же дозиров­
ке. IV группа была контрольной.

Введение препаратов животным проводили до их естественной ги­
бели, после чего крыс вскрывали, гистологически исследовали почки, 
печень, селезенку, легкие, надпочечники, желудок, мочевой пузырь, мо­
четочник, а также другие органы и ткани при наличии в них макроско­
пических изменений. Срезы окрашивали гематокснлин-эозином, а при 
необходимости и муцикармином Мейера. При постановке микроскопи­
ческого диагноза использовали классификацию, разработанную экспер­
тами ВОЗ и МАИР. Полученные данные обрабатывали статистически.

Результаты и обсуждение

Часть крыс погибла в различные сроки опыта от интеркуррентных 
заболеваний, в основном от абсцедирующих пневмоний, а также вирус­
ных поражений дыхательных путей и пищеварительного тракта. Мак­
симальная продолжительность жизни животных, получавших нитрит на­
трия, составляла 144 недели, фенацетин—132, фенацетин с нитритом 
натрия—136 и контрольных крыс—136 недель. Максимальная суммар­
ная доза в расчете на одно животное при отдельном и сочетанном вве­
дении нитрита натрия и фенацетина составляла 14 и 28,7 г соответст­
венно.

Согласно полученным данным, лишь у одной крысы 1 подопытной 
группы на 108-й неделе опыта была выявлена фиброма молочной же­
лезы. Во II группе у 6 крыс (из оставшихся 30) был обнаружен ряд но­
вообразований. Так, среди самок выявлены два случая фиброаденомы 
молочней железы (на 92 и 112-й неделе опыта) и ангиосаркома подкож­
ной клетчатки (ПО недель). У двух самцов отмечены неопластические 
изменения переходного эпителия мочевых путей, в частности папилло­
ма мочевого пузыря (56 недель) и мочеточника (45 недель). У одного 
самца обнаружена папиллярная аденокарцинома легкого (89 недель, 
табл. 1).

Среди крыс, получавших фенацетин комбинированно с нитритом 
натрия (III группа), новообразования обнаружены у 6 из 29 живот­
ных. При этом у трех самок отмечены неопластические изменения же­
лудка: у двух (на 80 и 120-й неделе опыта)—плоскоклеточные папил­
ломы преджелудка (рис. 1а, б), а у одной—фиброзная гистиоцитома 
желудка ( на 124-й неделе опыта, рис. 1г). Помимо этого, у двух самок 
выявлена липома (96 недель), большая папиллома на носу и феохромо­
цитома (132 недели). В указанной группе только у одного самца через 
48 недель опыта отмечено возникновение плоскоклеточной папилломы 
преджелудка с выраженным гиперкератозом (рис. 1в).
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У интактных животных (IV группа) отмечено всего два случая но­
вообразований: фиброаденома молочной железы у самки (118 недель) 
и тимома у самца (116 недель).

Сопоставление результатов исследований у контрольных и подо­
пытных животных выявило тенденцию к ускорению, а также увеличению 
частоты возникновения опухолей при введении фенацетина как отдель-

Рис. 1. а. Плоскоклеточная ороговевающая папиллома преджелудка у 
крысы-самкн, развившаяся через 80 недель после комбинированного вве­
дения фенацетина и нитрита натрия. Окр. гематокснлин-эозином, Х220. б. ՛> 
Папиллома переходной складки желудка у крысы-самки, развившаяся на 
120-й неделе опыта. Окр. гематокснлин-эозином, Х220. в. Плоскоклеточная 
папиллома преджелудка с выраженным гиперкератозом у крысы-самца 
на 48-й неделе опыта. Окр. гематоксилин-эознном, Х53. г. Фиброзная гис- , 
тиоцитома желудка у крысы-самки на 124-й неделе опыта. Окр. муцн- 

кармином Мейера, Х220.

но, так и комбинированно с нитритом натрия. Так, при отдельном вве­
дении фенацетина опухоли возникали через 86 недель, в случае его со­
четания с нитритом натрия—через 98, тогда как при применении нитри­
та натрия и у интактных крыс—через 108 и 117 недель соответственно.

Для сопоставления числа опухолей в различных группах с данными 
контроля использовали «эффективное число» животных (доживших до 
срока обнаружения первой опухоли среди всех животных). В I группе
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Таблица
Частота образования опухолей у крыс при совместном пероральном применении 

фенацетина с нитритом натрия
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частота возникновения опухолей составляла 3,3%, so II—17,6 у самок 
и 23 у самцов (р<0,05), в III—31 у самок (р<0,05) и 7,6 у самцов, в 
IV—5,7%.

Интересные результаты обнаружены при анализе локализации 
опухолей. В группе крыс, получавших только фенацетин, были отмече­
ны в основном новообразования мочевого пузыря и мочеточника, что 
согласуется с данными других авторов [4, 7, 8].

Большой интерес представляет возникновение новообразований же­
лудка у крЫс, получавших фенацетин комбинированно с нитритом на­
трия. Частота опухолей желудка у животных данной группы составля­
ла 16% при среднем латентном периоде 93 недели. Необходимо отме­
тить, что опухоли подобной локализации не были выявлены у крыс дру­
гих групп.

Таким образом, возникновение плоскоклеточных папиллом и ги­
стиоцитомы желудка является одним из косвенных доказательств эн­
догенного образования М-Н1Итрозо-2-нитро-п-этоксиацетанилида, кото­
рый, по-виднмому, и оказывает местное канцерогенное воздействие, от­
личаясь тем самым от фенацетина. Невысокий процент новообразова­
ний желудка у крыс свидетельствует о слабой бластомогенной актив­
ности вновь образованного нитрозосоединения.
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Лаборатория предклинических
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Ռ. Ь. ՄՈՒՐԱԴՅԱՆ, A. Տ. ՂԱՐԻՐՋԱՆՅԱՆ, Գ. Р. 4ԼԻՍԱ

ՍՏԱՄՈՔՍԻ ՆՈՐԱԳՈՅԱՑՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱՌԱՋԱՑՈՒՄԸ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՄՈՏ 
ՖԵՆԱՑԵՏԻՆԻ ԵՎ ՆԱՏՐԻՈՒՄԻ ՆԻՏՐԻՏԻ 2ԱՄԱՏԵՎ

ՕԳՏԱԳՈՐԾՄԱՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Առնետների մոտ ուսումնասիրվել է ֆենացետինի և նատրիումի նիտրիտի 
համատեղ ներգործությունը երկարատև օգտագործման պայմաններում։ Ցույց 
Լ տրված, որ ֆենացետինի առանձին,^ինլպես նաև նատրիումի նիտրիտի հետ 
համատեղ օգտագործելու դեպքում փորձնական կենդանիների մոտ նկատվում 
է ուռուցքների առաջացման հաճախականության բարձրացում և լատենտ շըր- 
չանի կրճատում։ Ընդ որում, նատրիումի նիտրիտի և ֆենացետինի համատեղ 
կիրառման մամանակ որոշ առնետների մոտ զարգանում են ստամոքսի նորա- 
գոյացութ յունխեր։

Ստամոքսում հիստիոցիտոմայի և հարթ բջջային պապիլոմաների գոյա­
ցումը կողմնակի ճանապարհով վկայում է ֆենացետինի էնդոգեն նիտրոզաց- 
ման և հնարավոր ուռուցքածին նիտրոզոմիացության առաջացման մասին։

R. YE. MOURADIAN, В. Т. GHARIBDJANIAN, О. В. PLISS

INDUCTION OF THE GASTRIC NEOPLASM OF RATS IN COMBINED 
APPLICATION OF PHENACETIN AND SODIUM NITRITE

The combined effect of phenacetin and sodium nitrite on the or­
ganism of rats has been studied in case of their long peroral application.
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It Is established that in case of application of phenacetin alone or 
In combination with sodium nitrite the Increase of the frequency and 
intensification of the average latent period of the tumor development are 
observed. The developmen of the planocellular papillomas and hlsto- 
cytomas of the stomach testifies indirectly to the endogenous nltrozatlon 
of phenacetin.
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УДК 616.72—002

А. В. ЗИЛЬФЯН, X. С. САЯДЯН

ИНДУКЦИЯ ТОЛЕРАНТНОСТИ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ 
МИКОПЛАЗМЕННОЙ ИНФЕКЦИИ

Изучались механизмы супрессии первичного иммунного ответа при микоплазмен­
ной инфекции. Обнаружено, что Mycoplasma arthritidis вызывает активацию селезеноч­
ного клона Т-супрессоров и эффект этих клеток опосредован через активацию синтеза 
простагландинов. Сделано предположение о возможной котолерогенной роли мико­
плазм при развитии инфекционного процесса.

Заражение крыс Mycoplasma arthritidis (МА) приводит к разви­
тию острого воспалительного процесса, сопровождающегося наруше­
ниями гомеостаза. На фоне развивающихся гнойных моно-, олиго- и 
полиартритов наблюдается нарушение индукции иммунного ответа [1]. 
Нами сделано предположение, что нарушение индукции первичного 
иммунного ответа в ранние сроки после заражения МА связано с раз­
витием обратимой толерантности к микоплазменным антигенам. Для 
выяснения этого проведена серия экспериментов, целью которых было 
уточнение возможности получения у инфицированных МА крыс толе­
рантности высокой зоны.
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Материал и методы

В опытах использовалась модель антигенспецифической толерант­
ности по Gershon, Kondo [9]. Лабораторные крысы-самцы лишни 
August массой 120—140 г инфицировались культурой МА в дозе 2X10, 
колониеобразующих единиц (КОЕ). На 4-й день после заражения 
внутрибрюшинно вводилась толерогенная доза эритроцитов барана 
(ЭБ)—2Х10!0, на 14-й день животные получали иммуногенную до­
зу ЭБ (2Х108), и через 4 дня у них определяли количество антитело­
образующих клеток (АТОК) в селезенке. Контрольные крысы, зара­
женные микоплазмой, получали только иммуногенную дозу ЭБ на 14-й 
день после инфицирования. В качестве контроля индуцируемой супрес­
сии интактным крысам вводили внутрибрюшинно толерогенную дозу 
ЭБ с последующей иммунизацией. Определение АТОК в селезенке у 
животных проводили по методу Jerne, Nordin [11]. Степень умень­
шения количества АТОК выражали через индекс супрессии, который 
получали по формуле:

число АТОК в контроле 
индекс супрессии =-------------------------------------յ г число АТОК в опыте

С целью выяснения механизмов ингибиции индукции антигенспе- 
цнфическнх Т-супрессоров была изучена способность клеток селезен­
ки, инфицированных МА, подавлять иммунный ответ к ЭБ. На 4-й день 
после заражения крыс МА в дозе 2-10® КОЕ в глазной венозный синус 
вводили толерогенную дозу ЭБ (2-Ю10 в 1 мл). На 12-14-й дни крыс 
декапитировали, извлекали селезенку и определяли число живых ядро­
содержащих клеток при помощи 0,005^0 раствора трепанового синего. 
После соответствующих пересчетов сингенным реципиентам внутривен­
но вводили 2-Ю7 живых клеток селезенки вместе с иммуногенной дозой 
ЭБ. Другой группе реципиентов вводили клетки доноров, которые за 
12-14 дней до этого были инфицированы МА, однако ЭБ не получали.

■В качестве контроля использовали 3 группы животных. 1. Реци­
пиенты, получившие только ЭБ. 2. Крысы, которым совместно с ЭБ 
вводили клетки селезенки неинфицированных доноров с предваритель­
но индуцированной толерантностью к ЭБ при помощи массивной дозы 
антигена (2-Ю10). 3. Реципиенты, которым трансплантировали ЭБ сов­
местно с клетками селезенки интактных доноров в дозе 2-107.

У всех животных после введения иммуногзнной дозы 2-108ЭБ оп­
ределяли количество АТОК.

В отдельной серии эксперимента была предпринята попытка инду- • 
цнровать первичный иммунный ответ на ЭБ после подавления функцио­
нальной активности Т-супрессоров при помощи ингибитора синтеза про­
стагландинов—индометацина. Через 48 часов после заражения крыс МА 
в дозе 2-10®КОЕ внутрибрюшинно вводили индометацин из расчета 
5 мг/кг и иммунизировали ЭБ 5-Ю3. В качестве контроля были исполь­
зованы 3 группы животных. 1. Инфицированные и на следующие сутки 
иммунизированные крысы; 2. Интактные иммунизированные крысы;
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3. Неинфнцированные крысы, которых вместе с иммунизацией обраба­
тывали индометацином.

У всех животных на 4-5-й день после иммунизации определяли ко­
личество АТОК в селезенке.

Результаты и обсуждение
Иммунизация зараженных МА крыс ЭБ в дозе 2-108 приводила к 

снижению количества АТОК в селезенке на 68,29% по сравнению с кон­
трольными иммунизированными крысами. Введение инфицированным 
животным толерантной дозы ЭБ снижало первичный иммунный ответ 
на 77,74%. Степень супрессии нашей модели на интактных животных 
была равна 71,97% (табл. 1).

Таблица 1
Индукция толерантности высокой зоны у крыс, инфицированных МА

Л Группа Количество АТОК на 
1.10* клеток селезенки

И
нд

ек
с с

у­
пр

ес
си

и Общее количество яд­
росодержащих клеток 

селезенки

11 ЭБ 2.108 792,3+143,1 364,8+34,8
12 ЭБ 2.10’0-1-ЭБ 2.10« 222,3±31,3 

Р<0,01 3,56 470,1+29,3

13 МА+ЭБ 2.10’ 251,1+48,1 
Р<0,01

1,48

438,0+47,7

16 МА+ЭБ 2.1010+ЭБ 
2.10’

176,0±23,3 
Р<0,01

404,9+38.6

Нетрудно заметить, что если для сравнения в качестве контроля 
взять количество АТОК, накопившихся после первичной иммунизации в 
организме у неинфицированных животных, то индекс толерантности у 
контрольных и зараженных крыс приблизительно одинаков и статис­
тически находится в пределах ошибки. Однако эти результаты еще не 
говорят о том, что при данной патологии механизмы развития толерант­
ности не затронуты, так как если сравнить индексы супрессии у конт­
рольных и зараженных крыс, то видно, что в первом случае наблюдения 
иммунный ответ подавляется в 3,57 раза, во втором, если в качестве 
контроля брать зараженных животных, которые получали только им­
муногенную дозу ЭБ,—в 1,42 раза.

Далее мы попытались выяснить, является ли подобная ингибиция 
индукции толерантности следствием неспособности организма активи­
ровать антигенспецифические Т-супрессоры при введении больших доз 
ЭБ или этот процесс связан с уже имеющимся повышенным супрессив­
ным фоном, который вызван введением микоплазм.

Как видно из табл. 2, перенос клеток селезенки инфицированных 
доноров приводил к такой же (в пределах статистической достоверно­
сти) супрессии иммунного ответа, как и при трансплантации клеток 
доноров 3-й контрольной группы.

При сравнении 2 и 3-й контрольных групп индекс супрессии был ра­
вен 3,86. В то же время при трансплантации клеток селезенки от инфн- 
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цироваяных доноров, у которых индуцировали образование Т-супрес- 
соров, наблюдалось статистически достоверное подавление иммунного 
ответа по сравнению с группой, где животные получали клетки селезен­
ки крыс, зараженных только МА. Однако здесь индекс супрессии был 
ниже и равнялся 1,69.

Таким образом, оказалось, что клетки селезенки крыс, инфициро­
ванных МА, могут ингибировать иммунный ответ к ЭБ. В то же время 
развитие антигенспецифической толерантности высокой зоны в зара­
женном организме выражено слабо. Учитывая, что антительная про­
дукция и пролиферация В-клеток в основном регулируются популя­
циями Т-клеток, и основываясь на результатах наших экспериментов, 
мы предполагаем, что эффект подавления первичного иммунного от­
вета у крыс, зараженных МА, является следствием повышенной актив­
ности Т-супрессоров. Исходя из этого, в отдельной серии экспериментов 
мы исследовали возможность нормализации первичного иммунного от­
вета на ЭБ путем подавления функциональной активности Т-супрессо­
ров при помощи ингибитора синтеза простагландинов—индометацина.

Перенос антигенспецифической толерантности высокой 
зоны спленоцитами крыс, инфицированных МА

Таблица 2

п Группы
Количество БОК на

1.10* клеток селезенки

И
нд

ек
с с

у­
пр

ес
си

и
14 Контроль 1 

ЭБ 2.10« 209,1+22,31

12 Контроль 2
ЭБ 2.10®+клетки интакт­
ной селезенки 2.101

234,19±39,64 
Р<0,05

9 Контроль 3 3,86
ЭБ 2 108փклетки селе­
зенки толерантных крыс 65,55+13,91

2.10’ Р<0,01
17 ЭБ 2.108-|-клеткн селе­

зенки крыс, инфициро­
ванных МА 2.10’

79,73+14.12
1,69

15
Р<0,01

ЭБ 2.108-|-клетки селе­
зенки толерантных зара- 46,54±11,21
жен ных МА крыс 2.10’ Р<0,01

Goodwin, Webb [10], подробно изучив регуляцию функцио­
нальной активности популяции Т-лимфоцитов простагландинами (ПГ), 
установили, что точкой приложения действия ингибиторов ПГ являются 
Т-супрессоры. Оказалось, что Т-супрессоры при митогенной стимуля­
ции выделяют ПГ группы Е, причем другие популяции лимфоцитов 
(хелперы, киллеры и др.) продуцируют ПГ в значительно меньшей сте­
пени [4].

Такие ингибиторы синтеза ПГ, как индометацин, резко снижают ак­
тивность Т-супрессоров, поэтому их введение сопровождается значи­
тельном увеличением числа антителопродуцентов.
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Как видно из табл. 3, в группе зараженных МА крыс при введении 
ЭБ количество АТОК понижалось на 83% по сравнению с контрольной 
группой (крысы, получавшие ЭБ в дозе 2.10я). Обработка инфицирован­
ных крыс индометацином вызывала увеличение количества АТОК.

Влияние индометацина на активность Т-супрессоров у крыс, 
индуцированных МА________________ ____

Таблица 3

Ո Г руппа
Количество АТОК па 
3.10“ клеток селезенки

И
нд

ек
с 

су
пр

ес
си

и

12 ЭБ 2.10« 566,66+59,47

15 ЭБ 2.10։+индо»<етацин 340,12+45,12 
Р<0,01

1,65

15 МЛ4-ЭБ 2.10» 94.6+18.96 
Р<0,01

5,93

9 МА+ЭБ 2.10’4֊ индоме­
тацин

298,0+46,16 
Р<0,01

1.68

Результаты наших опытов дали возможность предложить следую­
щую схему развития преходящей толерантности, индуцируемой МА. 
Введение инфекционного агента в ранние сроки вызывает активацию 
(наряду с другими иммунокомпетентными клетками) клона как Т- 
супрессоров, так и Т-хелперов. Как было уже отмечено, популяция Т- 
супрессоров активируется раньше, однако пролиферирует медленнее, 
чем Т-помощники [5]. Осаждение микоплазм на поверхности эритро­
цитов вследствие их большого сродства к эритроцитарным мембранам 
приводит к быстрой генерализации процесса. Уже через час после за­
ражения при постановке реакции пммунофлюоресценции в лимфоид­
ных органах выявляется МА. Наибольшее количество антигена в ран­
ние сроки наблюдается именно в тимусе и селезенке, и,что очень важ­
но, он локализуется в межклеточном пространстве, тесно связываясь 
с мембранами клеток. Известно, что при контакте тимоцитов с антиге­
ном происходит активация преимущественнб клеток-супрессоров [5]. 
Одновременно с этим необходимо учесть и ряд других обстоятельств, 
таких как повышенный выброс гистамина из тучных клеток и увеличе­
ние его содержания в крови, низкая макрофагальная активность, мас­
сивная доза антигена, наличие митогенной активности у микоплазм [2]. 
Все эти факторы, вероятно, могут интенсифицировать пролиферацию 
именно супрессорного клона. Дальнейшая динамика процесса приводит 
к развитию антительного ответа против МА, однако состояние толерант­
ности не проходит полностью, что может быть как причиной, так и след­
ствием весьма длительной персистенции микоплазменного антигена в 
селезенке, тимусе, лимфоузлах и костном мозге. Конечно, подобная схе­
ма не претендует на законченность, однако дает возможность объяснить 
многие неясные вопросы в нарушении индукции нормального иммунно­
го ответа.
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Особый интерес представляет возможная роль МА как котолеро- 
гена при различных патологических состояниях, вызванных инфекцион­
ными агентами. В литературе имеются данные о микоплазмоноситель- 
стве при ревматоидном артрите, лейкозе и других заболеваниях, а так­
же сведения о выделении микоплазм из опухолевых и лейкемических 
материалов [3]. Имеются сведения о коканцерогенном свойстве мико­
плазм в отношении вируса Раушера [3]. МА, а также ее мембранные 
препараты обладают способностью подавлять образование гуморальных 
антител против различных бактериальных антигенов [7]. Одновремен­
но заражение крыс цельной культурой живой МА и фагом Ф5 приводит 
к подавлению иммунного ответа: ингибируется образование фагонейтра­
лизующих антител и бласттрансформация лимфоцитов на фитогемагглю­
тинин [6]. Вполне вероятно, что МА в данном случае может играть роль 
котолерогенного фактора. В настоящее время вряд ли можно говорить об 
универсальности механизмов действия различных котолерогенных фак­
торов. Однако, учитывая нуклеазную активность МА, частую ее высе- 
ваемость при лейкозах, способность подавлять иммунный ответ к раз­
личным антигенам, можно предположить, что в ряде случаев микоплаз­
ма способна выступать в качестве котолерогена. В этом плане, к сожа­
лению, кроме изучения ревматоидного артрита и лейкоза, практинески 
нет других исследований. Между тем широкая распространенность 
микоплазмоносительства резко повышает вероятность того, что МА (и, 
возможно, другие микоплазмы) при ряде инфекционных процессов мо­
жет выполнять роль котолерогена. То же можно сказать и об экспери­
ментальном лейкозе, индуцируемом вирусом Раушера и МА, поскольку 
известно, что МА подавляет синтез вируснейтрализующих антител, и, 
что весьма важно, моноинфекция МА не сопровождается подавлением 
иммунного ответа мышей, тогда как при смешанной инфекции с виру­
сом иммунодепрессия быстро прогрессирует [3].

Анализ приведенных данных диктует необходимость проведения 
широких исследований по выяснению роли микоплазм в патогенезе раз­
личных заболеваний, сопровождающихся индукцией толерантности к 
тому или иному инфекционному агенту.
ЦНИЛ Ереванского медицинского 

института Поступила 12/1V 1984 г.

Ա. Վ. £1ՎՏՅԱՆ, Խ. U. ՍԱՅԱԴՅԱՆ

ՏՈԼԵՐԱՆՏՈԻ^ՅԱՆ ՄԱԿԱԾՈՒՄԸ ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ ՄԻԿՈՊԼԱՁ.ՄԱՅԻՆ t 
ԻՆՖԵԿՑԻԱՅԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Mycoplasma arthritidiS-Д ներմուծումը առաջացնում է ոչ լրիվ սուպ- 
րեսորային տոլերանաության զարգացում' առաջնային իմանային՛ պատասխանի 
ժամանակավոր վերացումով։ Ենթադրվում է, որ myCOplaSma arthritidlS-ff 
կարող է հանդես գալ ՛որպես կոտոլերոգեն գործոն։ Այդ հանգամանքը ցույց է 
տալիս բազմակողմանի հետազոտությունների ձեռնարկման ւմնհրաժեջտու- 
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թյոլնը բացահայտելոլ համար միկոպլազմ աների դերը զանազան հիվանդու­
թյունների դեպքում, որոնք ուղեկցվում են այս կամ այն ինֆեկցիոն գործոնի 
նկատմամբ տոլերանաության մակածումուէ՛

A. V. ZILFIAN, KH. Տ. SAYADIAN

TOLERANCE INDUCTION IN EXPERIMENTAL MYCOPLASMIC 
INFECTION

Induction of mycoplasma arthrltldis caused development of incom­
plete supressor tolerance with temporary block of primary Immune res- 
ponce.

It was supposed that mycoplasma arthrltldis could play role of coto- 
lerogen factor, that dictated necessity of wide Investigations for eluci­
dation of the role of mycoplasma in pathogenesis of various diseases, 
accompanied dy tolerance induction to one or another infective agent.
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УДК 616.127—005.8

А. А. ЕНГИБАРЯН, A. E. КАРАПЕТЯН

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ЭССЕНЦИАЛЕ ФОРТЕ, а-ТОКОФЕРОЛА И 
НУКЛЕИНАТА НАТРИЯ В ТЕРАПИИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 

ИНФАРКТА МИОКАРДА

Показано, что при коронароокклюзионном инфаркте миокарда у кроликов сов­
местное применение ампульного зссенциале форте с а-токоферолом и нуклеинатом на­
трия приводит к усилению биосинтеза ДНК, РНК и улучшению гемодинамических по­
казателей поврежденного сердца.

Известно, что острый коронароокклюзионный инфаркт миокарда со­
провождается интенсификацией перекисного окисления липидов [3—
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5, 12], которая приводит к делипидизации и резкому уменьшению отно­
сительного содержания фосфолипидов в мембранных структурах кле­
ток [2, 4—7]. Это, в свою очередь, подавляет активность фосфолипид- 
зависнмых ферментов и углубляет повреждение клеток [1, 2, 6, 7].

Для оказания положительного воздействия на метаболизм фосфо­
липидов и последующего клинического улучшения мы при эксперимен­
тальном инфаркте миокарда проводили лечение эссенциальными фос­
фолипидами как без сочетания, так и в сочетании с антиоксидантами 
и предшественниками нуклеиновых кислот.

Материал и методы

Опыты ставили на 50 кроликах породы шиншилла массой 2—2,5 кг. 
Инфаркт миокарда моделировали путем окклюзии передней нисходя­
щей ветви левой коронарной артерии. Животных подразделяли на 5 
групп: 1—-интактные кролики; II—с инфарктом миокарда; III—с ин­
фарктом миокарда (эссенциале форте в ампулах); IV—с инфарктом 
миокарда (эссенциале форте в комбинации с а-токоферолом); V—с ин­
фарктом миокарда (эссенциале форте в комбинации с а-токоферолом и 
нуклеинатом натрия). Одна ампула эссенциале форте содержит: эссен­
циальные фосфолипиды—250 мг, пиридоксин хлорид—2,5 мг, циан- 
кобаламин—10 мкг, никотинамид—25 мг.

Подопытным животным с первого по 15-й день раз в сутки внутри­
венно вводили эссенциале форте в дозе 0,25 мл)кг, а а-токоферолацегат 
и нуклеинат натрия вводили внутримышечно в дозе 2 и 25 мг)кг массы 
соответственно.

Кроликов забивали на 7 и 15-е сутки после операции. РНК и ДНК 
из миокарда извлекали по методу Shmidt и Thanhauser [15], а концен­
трацию их определяли на спектрофотометре-4А по А. С. Спирину [8], 
Р. Г. Цаневу [9]. Для исследования интенсивности биосинтеза этих ве­
ществ за 2 часа до забоя животным вводили фосфорнокислый натрий, 
меченный Р32, в дозе 0,2 на 1 г массы. Радиоактивность измеряли в га­
зопроточном счетчике. Миокардиальный кровоток определяли по мето­
ду клиренса J131 в мл в 1 мин на 100 г ткани.

Гемодинамические показатели изучали с помощью метода радио­
карднографии с применением альбумина человеческой сыворотки, мечен­
ной J131.

Результаты и обсуждение
Внутримышечным введением эссенциальных фосфолипидов кроли­

кам с экспериментальным инфарктом миокарда мы рассчитывали упо­
рядочить количество фосфолипидов в поврежденном миокарде, тем са­
мым улучшить функциональное состояние поврежденного сердца. Од­
нако полученные нами данные (табл. 1 и 2) показывают, что на 7 и 15-е 
сутки после операции как метаболизм нуклеиновых кислот, так и гемо­
динамические показатели под воздействием эссенциале не только не 
улучшаются, а, наоборот, ухудшаются. Так, концентрация РНК, про­
центная удельная радиоактивность РНК и ДНК, особенно в зоне не­
кроза, в статистически достоверных пределах снижаются. По всей ве-
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Изменение биосинтеза нуклеиновых кислот в различных зонах сердца в условиях 
экспериментального инфаркта миокарда без лечения и с лечением (М±т)

Таблица 1

Концентрация нуклеиновых кислот, лтг/г Процентная удельная радиоактивность, нмп/л/ин/л/г
Р Н К ДНК РНК ДНК

Группы животных с экспер. инфарк­
том миокарда пернпнфарк- 

тная зона
зона некро­

за
пернннфарк- 
тная зона

зона некро­
за

пернинфарк- 
тная зона

зона некро­
за

пернннфаркт- 
ная зона зона некроза

7-е сутки п осле операц {И

I Без лечения (контроль) 2,6+0,04 1,7+0,03 1,3+0,02 0,98+0,02 8,02+0,01 5+0,1 4+0,08 4,2+0,1
II Эссенцпале форте 2,2*+0,02 1,3*+0,025 1,3+0.04 1+0,015 6,Г+0,18 3,2*+О,1 4+0,1 2,1»+0,04

III Эссенцпале форте+а-токоферол 2,8+0,03 1,40+0,01 1,71*±0,02 1,2*+0,02 7,94±0,02 6,3‘+0,01 3,8+0,07 5,7։+0,03
IV Эссенцпале форте-|-а-токоферол4- 
4-нуклепнат натрия 3,26*+0,04 1,7+0,03 1,95*+0.0в 1,4*+0,02 9,2*+0,2 7,9*+0,1 4,5*+О,1 6,Г+0,05

15՝е сутки после операции

I . . 1,99+0,01 1,48+0,02 1,31+0,01 1,0+0,03 7,2+0,2 5,7+0,2 4,3+0,1 4,4+0,2

И . 2,3*±0>07 1,1*+0,07 1,1+С,095 0,9+0,04 6,1*+0,3 3,3*+0,1 4,1+0,3 2,2*+0,06

Ill . 2,5+0,04 1,4±0,06 1,4+0,07 1,4’±0,03 6,35*+0.4 3,5*+0,2 4,3+0,7 3,9’+0,05

IV „ 2,7+0,07 1,6+0,06 1,62*+0,08 1,9*+О,О4 7,6+0,3 3,6*+0,1 4,8*+0,3 3,2։+0,00

Примечание. Здесь и в табл. 2 звездочкой отмечены показатели, достоверно отличающиеся от таковых у интактных животных.



Изменение некоторых гемодинамических показателей у кроликов с экспериментальным 
инфарктом миокарда без лечения и с лечением (М±т)

Таблица 2

Группа животных 
♦

С
ро

ки
 по

­
сл

е о
пе

ра
­

ци
и (

су
г.)

МК, мл 
/мин! 100г

МОС. мл 
мин! кг' ОПК, .ил. аг УО, мл уд.

Давление в левом желудочке (.w.w 
рт. ст.)

снстолнч. лиастолич.

Интактные 66.3+6,2 179+5,6 107+3,1 0,7+0,026 120+10 3+0,3
Инфаркт миокарда без лечения 7 18,5*±1,9 139*±4 128*+4,7 0,5*+0,02 100+9.6 6,5ф10.4

(контроль) 15 20,Р+3,6 160*+4,6 130*+6,4 0,55+0,06 108+10,1 5,2*±0,35
Инфаркт миокарда (эссснцпале форте) 7 28*+5,3 156»+4.1 125*+4,5 0,56±0,03 105+11.5 6,2*+0,7

15 26*+3,1 130»+5,2 145*±3,6 Օ,51*շ+Օ,Օ4 110±42 6,2*+0,42
Инфаркт миокарда (эссеиинале форте+а-то- 7 25*+2,8 152’+5,7 12Р+5.3 0,58+0,01 103+7,8 6,1»+0,9
коферол) 15 29*+3,1 163,2+4,8 115+6,1 0,63+0,02 108+9,2 4,8*50,71
Инфаркт миокарда, (эсссиипале форте-ф-з-то- 7 31*+4,1 167*+6,1 115*+4,1 0,69+0,02 110+12 6*+0,4
роферолф-иуклсииат натрия) 15 39*+3,9 176+5,9 110+3,6 0,71+0)01 116+12 4,15*+0,35

Примечание. МК—миокардиальный кровоток, МОС—минутный объем сердца,
ОЦК—объем циркулирующей крови, УО—ударный объем (сердечный выброс).
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роятности, введение эссенциальных фосфолипидов, увеличивая коли­
чество эндогенного субстрата перекисного окисления липидов (фосфо­
липидов) через фосфолипазный механизм, стимулирует самоускоряю- 
щий процесс липидной пероксидации [1], который, в свою очередь, при­
водит к окислительной деградации фосфолипидов и тем самым подав­
ляет активность ферментов, ответственных за синтез нуклеиновых кис­
лот [10, 11]. Это подтверждается и тем, что сочетание эссенциале форте 
с естественным антиоксидантом а-токоферолом дало положительный 
эффект. При этом отмечалось повышение синтетической активности и 
содержания ДНК и РНК как в области некроза, так и по периферии 
(табл. 1). Как показывают приведенные в табл. 1 данные, результат 
от применения предшественников нуклеиновых кислот—нуклеината 
натрия в сочетании с а-токоферолом и эссенциале форте оказался наи­
более эффективным. У животных, получавших указанный комплекс, в 
зоне некроза процентная удельная радиоактивность ДНК на 7-й день 
составляет 6,1 + 0,05, а РНК—7,9±0,1 илт/мин/мг, в то время как ука­
занные показатели у контрольных кроликов составляют соответственно 
4,2±0,1 и 5,0+0,1 илт/мин/мг (Р<0,001). Одновременно с этим уве­
личивается и содержание ДНК и РНК как в некротическом, так и пери- 
инфарктном участках, что сказывается на гемодинамических показа­
телях (табл. 2). Миокардиальный кровоток у кроликов, получавших ле­
чебный комплекс, на 15-й день по сравнению с контролем повышается 
более чем в 2 раза, сердечный выброс (УО) увеличивается в 1,42 раза. 
Объем циркулирующей крови снижается и приближается к показате­
лям интактных кроликов. Положительные сдвиги отмечаются и в 
остальных гемодинамических показателях.

Анализ полученных результатов показывает, что введение экзоген­
ных фосфолипидов (в форме ампульного эссенциале форте) кроликам 
с экспериментальным инфарктом миокарда не оказывает положитель­
ного воздействия на метаболизм нуклеиновых кислот и гемодинами­
ческие показатели. Сочетание эссенциале форте с антиоксидантом а- 
токоферолом усиливает синтетическую активность РНК, ДНК и повы­
шает их содержание в поврежденном миокарде, что, по-видимому, спо­
собствует улучшению гемодинамических показателей поврежденного 
сердца. Наибольший эффект был получен при применении эссенциале 
в сочетании с а-токоферолом и нуклеинатом натрия.

Кафедра биологии Ереванского
медицинского института Поступила 8/11 1984 г.

Ա. Ա. ԵՆԳ1՚ՐԱՐՅԱՆ, i. b. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ

է-ՍԵՆՑԻԱԼԵ ՖՈՐՏԵԻ, а-ՏՈԿՈՖԵՐՈԼԻ ԵՎ ՆՈԻԿԼԵԻՆԱՈ՜ԹՎԱՅԻՆ ՆԱՏՐԻՈՒՄԻ 
ՕԳՏԱԳՈՐԾՈՒՄԸ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ ԻՆՖԱՐԿՏԻ Ո՜ԵՐԱՊԻԱՅՈՒՄ

2.ախ պսակաձև զարկերակի կապման առաջին որվանից մինչև 15-րդ օրը 
Հագարներին ներարկվել Լ էսենցիալե ֆորտե, а-տոկոֆերոլ և նուկլեինսւթթվա֊ 
յին նատրիում։ Բիոքիմիական և ռադիոսրտագրական հետազոտությունները
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ЦпЧВ հն տվհլ> пр էսենցիալե ֆորտեն, որը պարունակում է էսենցիալ ֆոսֆո- 
լիպիղներ, առանց հակաօքսիգանտների հետ զուգորդման նուկլեինաթթոմ>երհ 
սրտամկանի մևտաբոլիզմում և հեմ ոդինամիկ ցոլցանիշներոլմ գրական տեղա­
շարժեր չի առայացնում։ Այն զուգակցելով ՀԼ֊տոկոֆերոլի և, հատկապես, նուկ- 
չեինաթթվային նատրիումի հետ, նկատվում են նշված ցոլցանիշների նկատելի 
գրական փոփոխություեներւ •

A. A. YENG1BARIAN, A. YE. KARAPETIAN

APPLICATION OF ESSENTIALS FORTE, a-TOCOPHEROL AND NAT­
RIUM NUCLEINATE IN THE THERAPY OF EXPERIMENTAL MYO­

CARDIAL INFARCTION

It is shown that in coronaroocluslve myocardial infarction in rab- 
ibits the complex application of the essentile forte with a-tocopherol and 
natrium nuclelnate causes the increase of DNA and RNA biosynthesis 
wJth the improvement of hemodynamic indices of the affected heart.
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УДК 577.23

Ю. А РАПЯН, Г. А. ТОНОЯН, P. С. ОГАНЕСЯН

j > РЕНТГЕНОДИФРАКЦИОННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 
СТРУКТУРНОГО ИЗМЕНЕНИЯ КОСТНОЙ ТКАНИ и 
КОЛЛАГЕНОВОГО ВОЛОКНА СУХОЖИЛИЙ БЕЛЫХ 

КРЫС ПОД ДЕЙСТВИЕМ ХЛОРОПРЕНОВОЙ
ИНТОКСИКАЦИИ И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 

РАЦИОНА

Показано, что хлоропреновая интоксикация приводит к значительному изменению 
структуры коллагенового волокна сухожилий и небольшому изменению структуры
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костной ткани. Экспериментальный рацион не влияет на структуру коллагенового во­
локна, однако приводит к незначительному понижению хрупкости костной ткани.

Одним из основных методов изучения организма является исследо­
вание влияния внешних физических факторов на структуру и структур­
ные изменения отдельных органов. Особенно важным, по нашему мне­
нию, является исследование структурных изменений в костной ткани и 
коллагенового волокна при интоксикации на таких структурных уров­
нях, которые поддаются методу дифракции рентгеновских лучей под 
большим углом. Данные таких исследований при сопоставлении с 
результатами, полученными другими методами, могут во многом по­
мочь пониманию механизма происходящих изменений. Следует отме­
тить, что работ, касающихся отмеченных исследований, нами не най­
дено как в отечественной, так и зарубежной литературе.

Материал и методы

Подлежащие рентгеновскому исследованию образны были взяты 
у подопытных белых крыс массой ЛО—120 г, подвергнутых токсическо­
му действию хлоропрена. Животные принимали как обычный виварный, 
так и экспериментальный рацион (помимо других компонентов, в экспе­
риментальный рацион входили селезенка и печень). Костная ткань взя­
та из бедренной кости, а коллагеновые волкна—из сухожилий (размеры 
образцов 1x1X3 л.н). Рентгеновские дифракционные снимки получе­
ны на плоской пленке методом Лауэ на рентгеновской установке УРС- 
60, использовано излучение СнКа (по [1, 3]). Хлоропреновая затравка 
животных проводилась ингаляционным путем в камере емкостью 75 л 
при концентрации хлоропрена в среднем в дозе 6,05, 0,36 л։г/л3 в тече­
ние 4 часов (45 дней). Концентрация хлоропрена в затравочной каме­
ре определялась трехкратно спектрофотометрически при длине волны 
222 нм*. Опыты были проведены на 96 белых крысах, которые условно 
разделялись на 4 группы (таблица).

Т а б л и ц а.

Группа Рацион Обрасотка

1 общин виварный без затравки
П экспериментальный без затравки

III общий виварный ежедневная затравка
IV • экспериментальный ежедневная затравка

Результаты и обсуждение

На рис. 1а приведена рентгеновская дифракционная картина кол­
лагенового волокна сухожилий белой крысы в норме. Отметим, что пс 
расположению и интенсивности, ширине дифракционных линий (колец),.

Авторы выражают глубокую благодарность сотрудншам кафедры травматологии 
и ортопедии Ереванского медицинского института (зав. каф. проф. С. Дж. Тумян) за 
осуществление разработанной ими методики затравки животных, определение кон­
центрации хлоропрена, обработки экспериментального рациона и выделение образцов 
для рентгенодифракционного исследования.
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соотношению интенсивностей четко выраженной, так называемой, кри­
сталлической линии и аморфного гало можно судить о степени кристал­
личности [4]. Наши расчеты показывают, что межплоскостные расстоя­
ния равны соответственно: 2,83А; 4,4 А; 11,7 А, что совпадает с ли­
тературными данными [2]. По расположению дифракционных пятен 
можно говорить о том, что существующие в образце кристаллиты 
ориентированы вдоль определенного кристаллического направления, 
т. е. картина является текстур-рентгенограммой.

Рис. 1. Рентгеновская дифракционная картина: а) коллагенового волокна 
сухожилий белых крыс в норме; б) коллагенового волокна сухожилий 
белых крыс при получении общего виварного рациона без затравки; в) 
коллагенового волокна сухожилий белых крыс при получении общего ви­
варного рациона и ежедневной затравки; г) костной ткани пои получе­

нии экспериментального рациона и ежедневной затравки.

На рис. 16 приведена рентгеновская дифракционная картина образ­
цов животных первой группы. Несмотря на то, что текстурирование 
в общих чертах сохраняется, степень ориентации уменьшается. Увели­
чивается длина дуги дифракционного пятна с межплоскостными рас­
стояниями 11,7 А. Менее выражено изменение в длине дуги дифрак­
ционной линии, имеющей межплоскостное расстояние 2,83 А. Сравни­
вая приведенные картины с дифракционными, полученными от образ­
цов второй группы, можно сказать, что перелом бедренной кости (мо­
жет быть, и стрессовое состояние) приводит к небольшому структурно­
му изменению коллагенового волокна сухожилий. Вид рациона не вы­
зывает какого-либо заметного структурного изменения.

На рис. 1в приведена дифракционная картина образцов животных 
третьей группы. Сравнивая эту картину с предыдущими, можно заме­
тить следующие изменения. Во-первых, дифракционные пятна с меж­
плоскостными расстояниями 11,7 А сливаются, превращаясь в дифрак- 
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цпонные кольца; во-вторых, длина дуги дифракционной линии, имею­
щей межплоскостное расстояние 2,83 А, увеличивалась почти вдвое. Из­
менилось распределение интенсивности на аморфном гало (более рав­
номерное). Отмеченные изменения дифракционной картины показы­
вают, что хлоропреновая интоксикация приводит к частной дезориен­
тации кристаллов, понижению степени ориентации, а в некоторых слу­
чаях и к полной дезориентации.

Сравнивая рис. 1в с дифракционными картинами, полученными or 
образцов животных четвертой группы (ввиду идентичности рис. 1в с 
последними, они не приведены в тексте), можно сказать, что вид ра­
циона в этом случае не приводит к заметному влиянию на структуру 
коллагенового волокна. На рис. 1г приведена дифракционная картина 
костной ткани, полученной от образцов животных первой группы. При­
сутствие на картине дифракционных колец и аморфного гало свидетель­
ствует об аморфно-мелкополпкристаллической структуре образцов.

Анализ результатов расшифровки рентгеновских картин, получен­
ных от образцов всех групп животных, показывает, что хлоропреновая 
интоксикация приводит к наибольшему увеличению степени кристал­
личности. Исходя из полнкрнсталлической структуры образцов, можно 
заключить, что отмеченная интоксикация приводит к понижению их 
механических свойств и увеличению хрупкости.

При применении экспериментального рациона у животных под воз­
действием хлоропрена наблюдается уменьшение степени кристаллич­
ности. Полученные экспериментальные результаты недостаточны для 
выяснения механизма происходящих изменений, однако они свидетель­
ствуют о том, что хлоропреновая интоксикация приводит к значитель­
ному изменению структуры коллагенового волокна сухожилий и неболь­
шому изменению структуры костной ткани, которое приводит к увеличе­
нию хрупкости. Экспериментальный рацион не имеет какого-либо влия­
ния на структуру коллагенового волокна, понижая, по-вндимому, хруп­
кость костной ткани у животных, подвергнутых хлоропреновой инток­
сикации.
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Ուսումնասիրվել են քլորոպրենային թունավորման և փարձարարական կե­
րա բաժն ի աղդե ցութ յան տակ սպիտակ առնետների ոսկրային հյուսվածքի և 
աքիլեսյան ջլի կոյագենային մանրաթելերի կառուցվածքային փոփոխությու- 
ներր, Տոլյց է տրված, որ քլորոպրենային թունավորումը բերում է աքիլեսյան 
ջլի կոլագենային մանրաթելերի կառուցվածքային ղգալփ փոփոխության, իսկ 
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ոսկրային հյուսվածքի կաոուցվածքի չնչին փոփոխության։ Փորձարարական 
կևրարաժինր կոյարենային մանրաթելերի կառուցվածքի վրա չի ազդում։ Հլո- 
րոպևնային թունավորման ենթարկված կենդանիների մոտ այն րերում է միայն 
ոսկրա փն հքուսվաքծքի փխրունությսլն աստիճանի չնշին նվազման։

Yu. A. RAPIAN. G. A. TON’OYAN. R. S. HOVAXESSIAN

KOENTGENODIFFRACTIVE STUDIES OF STRUCTURAL .CHANGES 
OF THE BONE TISSUE AND COLLAGENIC FIBERS OF ALBINO RATS' 

TENDONS UNDER THE INFLUENCE OF CHLOROPRENIC
INTOXICATION AND EXPERIMENTAL RATION

The structural changes of the bone tissue and collagenic fibers о 
albino rats tendons are investigated under the influence of chloroprenlc 
Intoxication a il experimental ration. It is shown that chloroprenlc intox- 
Icatlon results in significant changes of the structure of collagenic fibers 
and little change of the bone tissue structure.

The experimental ration does not influence the structure of the collage­
nic tissue, but decreases a little the fragility of the bone tissue of the 
animals.
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УДК 612.397.8

О. А. АНТОНЯН, П. А. БАКАЛЯН

ВЛИЯНИЕ КАЧЕСТВЕННО РАЗЛИЧНЫХ ПИЩЕВЫХ РАЦИОНОВ 
НА ПРОЦЕСС ЛИПОПЕРОКСИДАЦИИ И СОДЕРЖАНИЕ 

ВИТАМИНА Е В ТКАНЯХ БЕЛЫХ КРЫС ПРИ 
ТОКСИЧЕСКОМ ВОЗДЕЙСТВИИ

3,4-ДИХЛОРБУТЕНА-1

Изучение в условиях экспериментальной хронической дихлорбутеновой интокси­
кации влияния различных изокалорнйных пищевых рационов на процесс липидной пе­
роксидации и содержание витамина Е в тканях выявило в целом положительное дейст­
вие высокобелкового рациона и выраженное отрицательное действие низкобелкового.

Сравнительная оценка влияния пищевых рационов на течение це­
лого ряда патологических состояний, в том числе и промышленных ин­
токсикаций, в последние годы проводится с помощью изокалорнйных 
лищевых рационов, в которых увеличение количества какого-либо ос-
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новного пищевого вещества сопровождается уменьшением других компо­
нентов. Такой подход позволяет дать дифференцированную оценку влия­
ния рациона в целом или отдельных компонентов, включенных в его со­
став, и тем самым определить основную направленность рациона, необ­
ходимую для предотвращения развития патологического процесса или 
для облегчения течения хронической интоксикации.

В данной работе в условиях экспериментальной хронической ин­
токсикации, вызванной 3,4-дихлорбутеном-1, изучено влияние качест­
венно различных пищевых рационов па интенсивность липидной перок­
сидации и содержание витамина Е, характеризующих состояние одной 
из важнейших сторон липидного обмена и функциональную активность 
антиоксидантной системы.

Материал и методика

Эксперимент проводился на 43 белых крысах-самцах. Животным 
ежедневно на протяжении 5 месяцев перорально вводилось 200 яа/ка 
масляного раствора 3,4-дихлорбутена-1. Контрольную группу состави­
ли 10 интактных крыс. По истечении 3,5 месяда затравки животные пе­
реводились на специальные рационы и содержались на них в течение 
45 дней, продолжая подвергаться затравке. По окончании эксперимен­
та животных обезглавливали и для исследования забирали кровь, пе­
чень и мозг.

Скорость процесса липопероксидации в печени и мозге определя­
лась методом Sharma and Krishna [4], основанном на измерении коли­
чества накопившегося в аликвоте малонового диальдегиДа (МДА) по 
цветной реакции с тиобарбитуровой кислотой с измерением оптической 
плотности окрашенного комплекса на СФ-4А при 535 нм.

Скорость перекисного окисления липидов в оболочках эритроцитов 
определялась методом Slocks and Dormandy [5] с добавлением в инку­
бационную среду 0,16 мл 0,2% раствора азида натрия для ингибирова­
ния каталазы.

Содержание витамина Е определялось по методу Bieri et al. [2] в- 
модификации Kayden and Bjornson [3], основанном на способности 
токоферолов восстанавливать окисное железо в закисное, дающее ок­
рашенное комплексное соединение с сцаа-дипиридилом, фотометрия ко­
торого производилась на СФ-4А при 516 нм.

Были испытаны изокалорийные пищевые рационы, созданные по 
схеме, разработанной в Институте питания АМН СССР, и широко при­
меняемые в экспериментальных исследованиях [1]. 1. Стандартный 
рацион—соотношение белков, жиров и углеводов соответственно соста­
вило 18, 26 и 56%. 2. Высокобелковый—количество белка доведено до 
25% за счет добавления казеина при снижении доли углеводов до 49%. 
3. Низкобелковый—количество белка доведено до 7% за счет повыше­
ния содержания углеводов до 67%. 4. Высокожировой—жиры состави­
ли 45% при 18% белка и 37% углеводов.
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Результаты и обсуждение

Согласно полученным результатам (таблица), скорость процесса 
липопероксилации в печени и мозге животных, получавших ннзкобел- 
ковый рацион, превышала показатели группы животных, содержав­
шихся на стандартном рационе, в среднем почти на 16%, а в эритроци­
тах—на 13%. Параллельно отмечалось резкое снижение содержания 
витамина Е в печени на 27%, а в сыворотке крови—на 35%, что, по-ви- 
димому, связано с усиленным расходом эндогенного а-токоферола в 
реакциях свободнорадикального переокнслення липидов.

У животных, содержавшихся на высокобелковом рационе, скорость 
липидной пероксидации в печени и мозге по сравнению с животными, 
получавшими стандартный рацион, наоборот, снизилась соответственно 
на 8,8 и 6,1%. Разница эта статистически несущественна (է։ = 1,7; էշ = 
1,5), однако тенденция к снижению очевидна. Что касается витамина Е, 
то обогащен,:е рациона белком привело к повышению его содержания в 
печени на 23, а в сыворотке крови—на 17%.

Высокожировой рацион занял промежуточное положение. У жи­
вотных этой группы прослеживалась тенденция к повышению интенсив­
ности процесса липопероксндацип в печени и мозге, а также содержа­
ния витамина Е в сыворотке крови и печени, что, по всей вероятности, 
связано с увеличенным поступлением его в составе жиров.

Влияние качественно различного питания на скорость лппопероксидации и содержание 
витамина Е в тканях белых крыс при токсическом воздействии 3,4 дихлорбутена-1

\ Таблица

.Показатели

Группы '

СП

1

Скорость липопероксидации Витамин Е

печень мозг эритроциты
печень 

мкг/г
сыв. кр. 
мкг/мл

нмоль [А г/час нмоль МДА 
г/час

Контроль М+т 
и

2737+107
10

1830+64
10

378+11,3 
1и

23,7+1,22 
Ց՜

9,75+0,78 
8

Затравка-)- М+т 3316+132 2094+58 434+12,6 15,6+1,17 6,3+0,68
стандартный P <0.01 <0,01 <0,01 <0,001 <-6701
рацион Ո 10 10 9 11 11

Затравка+ М+т 3881+143 2419+71 491+15 11,4+0.93 4.1+0,5
незкобелковый р <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <Ս.001
рацион п 10 9 9 11 11
Затравка-}- М+т 3025+121 1968+66 415+12,3 19,2+1,28 7,4+0,64
высокобел- P >0,05 >0,05 < 0,05 <0,05 <0.05
новый рацион Ո 10 10 10 9 9

Затравка+ М+т 3565+127 2173+73 475+13,8 17,7+1,6 8,3+0,86
высокожировой Р <0.001 <0,01 <0,001 <0.01 >0,05
рацион п 10 9 9 11 11

Таким образом, при сравнительной оценке влияния качественно 
различных пищевых рационов на процесс липидной пероксидации и со­
держание витамина Е при хронической дихлорбутеновой интоксикации 
выявлено выраженное отрицательное действие низкобелкового рацио­
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на. Несмотря на положительное действие высокобелкового рациона, оно 
недостаточно для регулирования процесса липидной пероксидации и 
поддержания в тканях необходимого уровня эндогенного а-токоферо- 
ла. По^нидшмаму, для достижения оптимального лечебно-профилакти- 
чеокого эффекта необходимо дополнительное экзогенное поступление 
соответствующих нутриентов.

Кафедра гигиены санитарно-гигиенического
факультета Ереванского медицинского института Поступила 20/ХП 1984 г.

0. Ա. ԱՆՏՈՆՑԱՆ, Պ. Հ. ԲԱԿԱԼՅԱՆ

ՏԱՐԲԵՐ ՈՐԱԿԻ ՍՆՆԴԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՍՊԻՏԱԿ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ 
ՀՅՈՒՍՎԱԾՔՆԵՐՈՒՄ ԼԻՊԻԴՆԵՐԻ ԳԵՐՕՔՍԻԴԱՑՄԱՆ ՊՐՈՑԵՍՆԵՐԻ

ԵՎ ՎԻՏԱՄԻՆ Е-Ի ՊԱՐՈՒՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ 3,4-ԴԻՔԼՈՐՐՈԻԹԵՆ-1֊Ի 
ՏՈՔՍԻԿ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Ցույց Հ տրված, որ խրոնիկական դիբլորբոլթենային թունավորման ժամա­
նակ սպիտակ առնետների սննդի օրաբաժնում սպիտակուցների քանակի իջե­
ցումը նպաստում է լիպիվների դերօքսիդացման ինտենսիվության մեծացմանն 
ու վիտամին Е-ի մակարդակի իջեցմանը, մինչդեռ սպիտակուցի քանակի ավե­
լացումը հանդես է բերում հակառակ ազդեցություն) Սննդի օրաբաժնում ճար­
պերի քանակի ավելացման դեպքում, չնայած նկատվում է լիպիդների գերօք֊ 
սիդացման ինտենսիվության ՛որոջ մեծացում, սակայն այն չի ո՛ւղեկցվում վի­
տամին մակարդակի նկատելի իջեցմամբ, որը կարելի է բացատրել սննդա­
յին ճարպերի հետ վիտամին Е-ի մուտքի ավելացմամբ օրգանիզմ)

0. A. ANTONIAN, P. A. BAKALIAN

EFFECT OF THE QUALITIVELY DIFFERENT NOURISHMENT ON THE 
PROCESS OF LIPOPEROXIDATION AND CONTENT OF VITAMIN E 
IN THE TISSUES OF ALBINO RATS IN TOXIC INFLUENCE OF 3, 4-

DICHLORBUTENE - 1

In conditions of the experimental chronic dichlorbutenic intoxication 
the influence of different isocaloric food rations on the process of lipid 
peroxidation and content of vitamin E in the tissues was studied.
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УДК 612.015.34Տ|д7л. Агаронов с. а. баибуртян, э. и. гаспарян. т. л. баира.мянК ХАРАКТЕРИСТИКЕ БИОЛОГИЧЕСКИХ СВОЙСТВ НИКОТИНАМИДГИПОКСАНТИНДИНУКЛЕОТИДА
Изучено влияние инкотинамидгипоксантиндинуклеотида на иммунокомпетентные 

органы белых крыс. Выявлено, что препарат не вызывает в них существенных морфо­
логических изменений, усиливает митотическую активность клеток костного мозга и 
тимуса, способствует увеличению антителообразующих клеток в селезенке иммунизи­
рованных животных.При изучении биологических свойств никотинамидгипоксантиндинук- леотида (Д-НАД) ранее было обнаружено, что препарат стимулирует бласттрансформацию лимфоцитов крови крыс- и, по֊видимому, активи­рует продукцию лимфокинов, таких, как кожно-реактивный (КРФ) и хемотаксический (ХФ) факторы [1].Настоящее исследование было проведено с целью изучения влия­ния Д-НАД на митотическую активность клеток костного мозга, тиму­са, селезенки и лимфоузлов, возможного выявления адъювантных свойств препарата, а также воздействия Д-НАД на морфологию имму­нокомпетентной ткани.

Материал и методыОпыты проводились на белых крысах массой 120—150 г. При изу­чении влияния Д-НАД на митотическую активность и морфологию им­мунокомпетентной ткани Д-НАД вводился внутримышечно по 0,8 мг1 /100 г массы животного ежедневно в течение 1.4 и 30 дней. Контрольным животным вводили по 0,5 мл физиологического раствора. Забой крыс и исследования проводились на 14 и 30-й дни. Костный мозг вымывали из костномозгового канала бедренной кости физиологическим раство­ром, а клеточные суспензии тимуса, селезенки и лимфоузлов (паховых, подмышечных, брыжеечных) получали в физиологическом растворе при помощи гомогенизатора Поттера и фильтровали через капроновый фильтр. После центрифугирования осадок обрабатывали подогретым до 37° С 0,075 М раствором хлористого калия и фиксировали метанол­уксусным фиксатором в течение 40 мин. Препараты готовили нанесением клеточной суспензии на охлажденные обезжиренные предметные стекла и окрашивали азур-эозином. Учет митотической активности вели, реги­стрируя количество митотически делящихся клеток на 1000 ядросодер­жащих клеток, диаметр которых составлял не менее 15 единиц окуляр- метра.Адъювантные свойства Д-НАД определялись на крысах, иммунизи­рованных внутрибрюшинным введением 1 мл 8% взвеси эритроцитов ба­рана. Одновременно опытным животным ежедневно в течение трех дней вводился внутримышечно Д-НАД по 0,8 мг/100 г массы в объеме 0,5 мл. Контрольной группе животных в аналогичных условиях иммунизации в течение трех дней внутримышечно инъецировался физиологический 239-



■раствор. На четвертые сутки крысы забивались, селезенка использо­валась для определения количества ядерных н антителообразующнх (АТОК) клеток по реакции Ерие и Нордина.Титр гемагглютининов определяли в сыворотке крови, взятои из ак- снллярной вены, по общепринятой методике в разведениях сыворотки от 1 : 10 до 1 : 2560. Морфологическому исследованию подвергались лимфоузлы, тимус и селезенка. Парафинированные срезы указанных ор­ганов окрашивали гематоксилин-эозином и пиронином по Браше. При изучении лимфоузлов учитывалось: проявление активации зародыше­вых центров, степень выраженности плазмоклеточной метаплазии, по­казатель активности миграции клеток через лимфоузлы (поступление моноцитов и лимфоцитов в афферентную систему и степень Миграции Т-лнмфоцитов в паракортикальный слой). Изучение тимуса проводилось путем морфометрии ширины коркового слоя долек его с последующей статистической обработкой полученных показателей, а также на основе обзорной микроскопии. При изучении селезенки, помимо общей мор­фологии, проводилось определение весовых соотношений органов по­допытных и контрольных животных.Результаты и обсуждениеРезультаты влияния Д-НАД на митотическую активность клеток иммунокомпетентных органов отображены на рисунке, из которого вид­но, что на фоне исходно высокой митотической активности клеток кост­ного мозга (5,8±0,35) и тимуса (7,0±0,75), по сравнению с клетками селезенки (1,5±0,03) и лимфоузлов (3,0±0,37; Р<0,001), введение Д- НАД значительно усиливает этот процесс в костном мозге н тимусе с четким нарастанием количества митозов в сроки от 14 к 30-му дню: ■8,7±0,32—12,3±0,88; 11,3±0,43—16,0 ±0,97; Р<0,001. Митотическая активность клеток селезенки и лимфоузлов практически оставалась неизменной. При иммунизации крыс эритроцитами барана в селезенке также не отмечалось нарастания пролиферативных процессов в зависи­мости от введения Д-НАД: количество ядерных клеток у опытных и контрольных животных оставалось на одинаковом уровне. В то же время число АТОК в селезенке у подопытных крыс отчетливо возросло. Разница в титре гемагглютининов к четвертому дню исследования у подопытных и контрольных животных была незначительной и стати­стически недостоверной (таблица).Количественная оценка изученных показателей морфофункциональ­ного состояния лимфоузлов в условиях применения Д-НАД при сравне­нии q контрольными животными не выявила достоверной разницы по всем изученным параметрам.Сравнение морфологической картины тимуса контрольных живот­ных и животных, получавших Д-НАД, как и сравнение результатов ко­личественной оценки ширины коркового слоя, также не выявило досто­верной разницы между результатами, полученными у контрольных жи­вотных и после внутримышечного введения Д-НАД. Не выявлено сущест­венной разницы между морфологическими показателями, а также меж-240



ду весовыми соотношениями у контрольных и подопытных животных при изучении селезенки.Таким образом, изучение морфологических и некоторых морфомет­рических показателей, косвенно отражающих изменение морфофункцио­нального состояния иммунокомпетентных органов, не выявило сущест­венных отклонений от нормы у животных, получавших Д-НАД.
Таблица

Влияние Д-НАД па количество ядериых н антителообразуюших клеток в селезенке 
и титр гемагглютининов в сыворотке крыс

Количество клеток 
млн/мл

Количество АТОК на 1 млн 
ядериых клеток Титр гемагглютининов

Контроль
165+33,15

Д-НЛД 
138+30,56

Контроль
41,76+11,6

Д-НАД
499,2+124,8

Контроль 
34+7,9

Д-НАД
41,5+6.6

Р<0,5 Р<0,01 Р<0.5При интерпретации полученных данных следует исходить из того,, что Д-НАД является коферментом, участвующим в процессе окислитель­ного фосфорилирования [2]. Усиление митотической активности клеток костного мозга и тимуса, по сравнению с селезенкой и лимфоузлами, воз­можно, обусловлено большей проницаемостью для Д-НАД мембран ми­тохондрий у клеток этих органов.

Рис. 1. Влияние Д-НАД на митотическую активность клеток иммуноком­
петентных органов. I—число метафаз на 1—103 клеток, II—продолжитель­
ность введения Д-НАД в днях. 1—костный мозг, 2—тимус, 3—селезенка, 

4—лимфоузлы.Интересно отметить, что Д-НАД, не влияя на пролиферацию клеток селезенки у интактных животных, способствует увеличению в ней числа. АТОК у иммунизированных крыс. Это может быть либо результатом проявления «молчащих клеток> вследствие усиления энергетических про­цессов в антигенстимулированных клетках, либо усиления хелперных 241



свойств Т-лнмфоцнтов. Учитывая способность Д-НАД стимулировать продукцию лимфокинов [1] и активировать митотическую активность клеток костного мозга, можно предположить, что увеличение числа АТОК в селезенке иммунизированных крыс является следствием усиле­ния образования в костном мозге стимулятора антителогенеза—В-акти- вина [3].Для более определенного суждения о механизмах иммунологическо­го воздействия Д-НАД на организм и возможности практического ис­пользования его адъювантных свойств необходимо проведение дополни­тельных исследований.
ЦНИЛ Ереванского медицинского института.
Институт общей гигиены и проф. заболеваний нм. Н. Б. Акопяна.

Поступила 23/III 1984 г.

|Т". 1Աարոնովա,| Ь ։՛• գաապարյան, թ. լ. րայրամյան и. ա. ₽ացրոիր1»-յանԳ-ՆԱԴ-Ի ԿԵՆՍԱԲԱՆԱԿԱՆ ՀԱՏԿՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԲՆՈՒԹԱԳՐՄԱՆ ՄԱՍԻՆ
. Ուսումնասիրված է Դ-ՆԱԴ-ի ազդեցությունը սպիտակ առնետների իմոլ- 

նռկոմպետենտ օրգանների վրա։
Հայտնաբերված է որ դեղամիջոցը չի առաջացնում նրանցում էական ձևա­

բանական փոփոխություններ, ուժեղացնում է ոսկրածուծի և ուրցագեղձի 
/‘ջիջսերի միտոտիկ ակտիվությունը, նպաստում իմոլնիղացված կենդանիների 
փայծաղում հակամարմին սինթեզող բջիջների բանակի մեծացմանը։

ID. А A HAhOAOv А.| Е. I. CASPARIAN, T. L. BAYRA.MIAN, Տ. A. EAYBLR7IANON THE CHARACTERISTICS OF BIOLOGICAL PECULIARITIES OFD-NADThe effect of D-NAD on the immunocompetent organs of albinorats has been studied. It Is revealed that the preparation does not cause signi­ficant morphologic changes, intensifies the mitotic activity of the bone marrow and timus, increases the quantity of the antibody-forming cells tn the spleen of immunized animals.
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УДК 612.397.8.015.3+576.311.347

А. С. СЕИЛАНОВ, В. В. КОНЕВ, Г. А. ПОПОВВЛИЯНИЕ РАДИОМОДИФИКАТОРОВ НА ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ ЛИПИДОВ И СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ МИТОХОНДРИИ
Рассматривается вопрос взаимоотношения интенсивности перекисного окисле­

ния липидов со структурой и функцией биомембран.
Установлено, что как SH-содержащие радиопротекторы, так л радиосенсибнлиза- 

тор вызывают активирование индуцированного перекисного окисления липидов, сни­
жают оптическую плотность суспензии, а также подавляют потребление кислоро­
да и фосфора.Многочисленные данные свидетельствуют о том, что радиобиологи­ческое действие может быть обусловлено процессами перекисного окис­ления липидов (ПОЛ) биомембран [1]. В частности, установлено, что при облучении суспензии митохондрий происходит образование и накопле­ние в ходе дальнейшей инкубации продуктов ПОЛ, зависящее от дозы облучения [5].С другой стороны, независимо от облучения имеются данные о су­щественном влиянии процессов ПОЛ на структурно-функциональное со­стояние биомембран как в составе клеток [6], так и в составе органелл [8, 9]. Подобного рода данные дают основание для использования явле­ния ПОЛ, индуцируемого прооксидантами химической природы, в каче­стве моделей начальных этапов развития радиационной патологии био- мембран, Однако степень достоверности такого моделирования остается во многом не выясненной. В частности, не изучено действие классических радиомодификаторов на процессы ПОЛ и структурно-функциональные характеристики биомембран.Цель настоящей работы— исследование влияния известных радио­протекторов и радиосенсибилизатора на процессы Fe։+-индуцированного ПОЛ мембран митохондрий и на их структурно-функциональное состо­яние. В качестве основных функциональных показателей митохондрий были использованы процессы дыхания и окислительного фосфорилиро­вания, а о структурных нарушениях митохондриальных мембран суди­ли по изменениям мутности суспензии митохондрий.Материал и методыВ качестве объекта исследований использовали митохондрии пе­чени мышей линии СВА57, выделенные методом дифференциального цен­трифугирования [3]. Концентрацию митохондриального белка опреде­ляли по Loury [10]. Инкубировали митохондрии при температуре 37°С в атмосфере воздуха при постоянном мягком перемешивании. Интенсив­ность ПОЛ контролировали по образованию малонового диальдегида (МДА), который определяли по тесту с 2-тиобарбитуровой кислотой [4]. Потребление кислорода митохондриями определяли полярографически на полярографе «Микроаструб» (Дания) в термостатируемой ячейке243
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объемом 75 л։«л. Об интенсивности окислительного фосфорилирования судили по убыли из среды неорганического фосфора, определяемого ме­тодом Fiske, Subarrow [7]. Степень набухания митохондрий определя­ли по изменению мутности суспензии митохондрий, измеряемой спек трофотометрическн на спектрофотометре <Specord» (ГДР).Из радиомодификаторов исследовали SH-содержащие радиопро­текторы— цистеин, цистамип и дитиотрейтол, а также N-этилмалеимид, относящийся к группе сульфгидрильных радиосенсибилизаторов.Результаты и обсуждениеНа рис. 1 представлена кинетика накопления продуктов Ре2+.иц дуцнрованного ПОЛ в процессе 2- часовой инкубации суспензии мито­хондрий в присутствии различных радиомодификаторов. Через 30 мин инкубации в суспензии образуется МДА до 1,0 нмоль/мг белка (кривая 2), а к 2 часам инкубации содержание его достигает 1,5 нмоль!мг бел­ка. В отсутствие ионов Fe2+ уровень МДА не превышает 0,25 нмоль!мг белка (кривая 1).
Рис. 1. Накопление малонового диальдс- 
гнда при инкубации митохондрий в при­
сутствии радиомодификаторов. 1—кон­
троль без Fe 2т , 2—контроль в присут­
ствии Fe 2+, 3—цистеин, 4—цистамин,
5—дитиотрейтол, 6—N-этилмалеимид. Сред­
неквадратичная ошибка средних величии 
не превышает 9%. Среда инкубации: 
J75 мМ NaCl, 20 мМ Трис-НС1, 10 мМ 
MgCl2, 5 м.Н KjHPO4, pH 7,3. Субстрат 
окисления: 5 мМ сукцниат, 2 мМ АДФ. 
Концентрация митохондриального белка 
1 мг/м-t. FeCl2—5ХЮ-6М. Концентрация 

радномоднфнкаторов 1X10 —* М.

Присутствие в системе цистеина, цистамина, дитиотрейтола и N- этилмалеимида (кривые 3, 4, 5, 6) вызывает увеличение содержания МДА на фоне Fe2+ в 1,6—2,0 раза.Параллельное исследование функциональных показателей мито­хондрий показало, что активирование процессов ПОЛ мембран как ис­ходной суспензии, так и в присутствии модификаторов сопровождается значительными изменениями в процессах энергообеспечения митохон­дрий (рис. 2). Так, в присутствии радиопротекторов (кривые 3, 4, 5) потребление кислорода (А) и фосфора (Б) снижается не только по от­ношению к своему контролю в присутствии ионов Fe2+ (кривые 2), но становится даже ниже исходного контроля без ионов Fe:+ (кривые 1J. Причём к 2 часам инкубации это снижение выражено для фосфора в большей степени—в 4—7 раз, чем для кислорода—в 2—2,5 раза. Наи­большее ингибирующее действие на оба показателя (в 3,5—5,5 раза) в течение всего периода инкубации оказывает N-этилмалеимид.244



Описанные изменения функционального состояния митохондрий, вызванные Fe24՜-индуцированным ПОЛ, сопровождаются нарушениями структурного состояния митохондриальных мембран, набуханием ми­тохондрий и их лизисом, что выражается в снижении мутности суспен­зии митохондрий (рис. 3). Однако в отличие от результатов экспери­ментов с функциональными показателями минимальное действие на снижение мутности оказывает сенсибилизатор N-этилмалеимид (кри­вая 6), тогда как протекторы вызывают более выраженные поврежде­ния (кривые 3, 4, 5).Таким образом, в конкретных условиях опыта как SH-содержащие радиопротекторы, так и радиосенсибилизатор, действующий предполо­жительно по принципу ингибитора эндогенных SH-групп, вызывали ак­тивирование ПОЛ на фоне действия Fe2 + , усиливали повреждение структуры митохондрий и нарушали их функционирование. Отличие действия радиосенсибилизатора N-этилмалеимида по сравнению с ра­диопротекторами состоит лишь в существенном усилении эффектов по тестам потребления кислорода и фосфора и в несколько меньшем эффек­те по тесту светорассеивания.

О 60 120

Е₽емя ИНКУБАЦИИ, мы

Рис. 2. Потребление кислорода (А) и неорганического фосфора (Б) 
при инкубации митохондрий в Присутствии радномоднфикаторов. Усло­

вия инкубации и обозначения те же, что и для рис. 1.Известно, что SH-соединения могут выполнять двоякую роль в ре­гулировании ПОЛ [2]. С одной стороны, они в состоянии восстанав­ливать экзогенное или эндогенное железо из 3—валентного неактивно­го состояния в активное 2-валентное, повышая таким образом дей­ствующую концентрацию ионов Fe2+,c другой стороны, эти соеди­нения способны реагировать с промежуточными продуктами ПОЛ— гидроперекисями, выводя их из процесса развития ПОЛ, и ингибиро­вать таким образом ПОЛ в целом. По-видимому, результаты, получен-
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ные в условиях наших экспериментов, свидетельствуют о том, что- экзогенные SH-соединения действуют в основном по принципу восстанов-

6РЕМЯ РНаБАЦИИ. ин.

ления железа, а N-этилмалеимид— по принципу подавления эндоген­ной SH-защнты, в том числе и на уровне SH-содержащих ферментов. При этом не исключено, что N-этил­малеимид может прямо подавлять ферментные системы окислительно­го фосфорилирования независимо от процессов ПОЛ.Возможно, что при действии ионизирующего излучения защит­ная роль SH-соединений состоит в инактивации свободнорадикальных и других активных состояний, воз­никающих непосредственно в ходе взаимодействия излучения с биома­териалом и средой, в том числе с активными формами кислорода [11]. Все это следует принимать во внима-
Рис. 3. Изменение оптической плотности™6 ПР* интерпретации 
суспензии митохондрий при ннкубацнп.раДИацИОНКОГО ПОЛ В Л=520 нм. Условия инкубации и обозна- радиомодификаторов.

чення те же, что и для рис. 1.

результатов присутствии
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Լյարդի մ իտոքոնդրիումների հետ կատարված փորձերում հաստատված 

4, որ ինչպես SH-պարունակող ռադիոպրոտեկտորներ՝ ցիստեինը, ցիստա- 
մինը և դիթիոտրեյտոլը, այնպես էլ ռադիոզդայունատոր N-էթիլմալեիմիդը 
առաջ են բերում Fe® ՜*՜ - ինդուկցվող լի պի դային դերօքսիդացման ակտիվա­
ցում, իջեցնում են սուսպենզիայի օպտիկական խստությունը, ինչպես նաև 
ճնշում են թթւէածնի և ֆոսֆորի յուրացումըւ

A. S. SEYLANOV, V. V. KONEV, G. A. POPOV INFLUENCE OF RAD1OMOD1FICATORS ON LIPIDS PEROXIDE OXIDATION, STRUCTURAL AND FUNCTIONAL STATE OF MITOCHONDRIAIt has been established on native mitochondria that SH-groups con­taining radioprotectors—cysteine, cystamine and dlthiotreitole as well as 
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radiosensibilizator N-ethylmalelmlde activate Fe2+-lnduced endogenous lipids peroxide oxidation, decrease optical density of suspensions and suppress oxygen consumption and oxidative phosphorylation.
I
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УДК 576.851.214

Л. Г. ГОРИНА, С. А. ГОНЧАРОВА, И. В. ЖЕВЕРЖЕЕВА, 
Н. Д. ВАРТАЗАРЯНПОКАЗАТЕЛИ ПЕРСИСТЕНЦИИ Л-ФОРМ СТРЕПТОКОККА ГРУППЫ <В» У ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНО ЗАРАЖЕННЫХ ЖИВОТНЫХ

Изучение инфекционного процесса, вызванного Л-формой стрептококка группы 
В, свидетельствует о формировании в организме животных очага персистенции, где, 
по всей вероятности, происходит репродукция микроорганизмов и перераспределение 
их по мере поступления в циркуляторное русло.Ранее считалось, что стрептококк группы В является типичным комменсалом среди нормальной флоры верхних дыхательных путей и мочеполового тракта у человека. В течение последних 15 лет установ­лена причастность этого возбудителя к сепсису у новорожденных [9]. Смертность среди новорожденных, инфицированных стрептоко>кком группы В, колеблется в пределах от 14 до 100% и зависит от клини­ческих проявлений [10]. Кроме того, показана возможность участия стрептококка группы В в патогенезе ревматоидного артрита челове­ка [5, 11]. Активация бессимптомной формы инфекции, по всей вероят­ности, связана с персистенцией стрептококков. Так, в исследованиях Zukradnichy [12] отмечено, что у матерей и отцов в течение двух лет после рождения ребенка наблюдается персистенция данных микроорга-247



низмов. Весьма вероятно, что широкое применение антибиотиков при­
водит к трансформации и индукции Л-форм у этого возбудителя. В то 
же время почти нет сведений, касающихся изучения персистенции Л- 
форм стрептококка группы В, и исследований патологических процес­
сов, вызванных им.

Нами проведены экспериментальные исследования инфекционного 
процесса в условиях однократного заражения животных. Длительность 
персистенции Л-форм определяли посредством выявления антигенов 
Л-форм и антител к ним в циркуляторном русле и органах инфициро­
ванных крыс.

Материал и методы

Стабильные Л-формы стрептококка группы В (штамм 090R) были 
получены по общепринятой методике [6]. Штамм Л-форм был адапти­
рован к жидкой питательной среде с добавлением кроличьей сыворотки 
вместо лошадиной с целью предотвращения перекрестов при постанов­
ке серологических реакций.

Антисыворотку к Л-форме стрептококка группа В получали имму­
низацией кроликов культурой Л-форм из расчета Ы0‘° КОЕ/ял на 1 кг 
массы кролика. Схема иммунизации описана ранее [7].

Растворимый антиген Л-форм получали путем ультразвуковой де­
зинтеграции биомассы 20 КЦ-Ю7 КОЕ/ял в течение 20 мин (режим ра­
боты при 2°С). После центрифугирования дезинтеграта при 40000 Xg в 
течение 30 мин супернатант использовали в качестве растворимого ан­
тигена в серологических реакциях. Белок определяли спектрофотомет­
рически при 280 нм.

Для определения в сыворотке крови и органах зараженных живот­
ных антигена Л-форм стрептококка группы В использовали реакцию 
агрегат-гемагглютинации (РАГА), описанную ранее [2, 3]. Чувстви­
тельность тест-системы составила тысячную долю мкг/мл белка анти­
гена. <

Антитела к антигенам Л-форм определяли в реакции пассивной 
гемагглютинации (РПГА), модификация которой представлена в пре­
дыдущих публикациях [8]. Иммунная сыворотка кролика реагировала 
с тест-эритроцитамн, сенсибилизированными растворимым антигеном 
Л-форм в титре 1/262 144.

Антигенсвязывающие розеткообразующие клетки (РОК) в крови 
животных выявляли согласно модифицированной методике, описанной 
ранее [4]. В качестве сенситина использовали растворимый антиген Л- 
форм стрептококка группы В. В контроле применяли эритроциты че­
ловека, сенсибилизированные бычьим сывороточным альбумином 
(БСА)—5 яг %.

Для заражения использовали белых беспородных крыс массой 
100—120 г. Внутрибрюшинно вводили 1,5 мл культуры Л-форм стреп­
тококка группы В, содержащей 10® КОЕ/ял. Контрольную группу со­
ставили крысы, получавшие инъекцию среды культивирования. Взятие 
органов и крови производили через 24 часа после заражения, на 3,7, 
14, 30 и 45-е сутки и через 3 месяца.
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Органы подопытных и контрольных животных в стерильных усло­
виях гомогенизировали в гомогенизаторе Поттера, предварительно сус­
пендировав измельченный материал в растворе, содержащем 10 мМ 
КС1, 1 мМ. MgCla и 0,25% тритона Х-100, исходя из расчета: на 1 г тка­
ни—1 мл раствора. После фильтрования и центрифугирования гомоге­
ната при 4000 об!мин в течение 15 мин супернатант исследовали в РАГА 
на присутствие антигенов Л-форм стрептококка группы В.

Статистическую обработку цифровых данных проводили по И. П. 
Ашмарину и А. А. Воробьеву [1].

Результаты и обсуждение

На рис. 1 представлены результаты выявления антигенов Л-форм 
стрептококка группы В и антител к ним в крови экспериментально за­
раженных животных. В каждый из сроков брали по 5 опытных и 2 кон­
трольные крысы и после постановки РАГА и РПГА вычисляли средние

Рис. 1. Уровень антигенов Л-форм стрептококка группы В и антител к 
ним в циркуляторном русле крыс.

обратные титры агглютинации. Антиген Л-форм в крови появлялся че­
рез 24 часа после введения культуры и присутствовал в циркуляторном 
русле до 45-го дня исследований. За этот период дважды наблюдалось 
увеличение его уровня по сравнению с другими сроками на 7-и 45-й 
дни, к 3 месяцам после заражения уровень антигена Л-форм снижался. 
Характер выявления антигена Л-форм в крови свидетельствует, по всей 
вероятности, о периодическом его поступлении с постепенной элимина­
цией из организма.

В отношении антител к Л-формам отмечена следующая закономер­
ность: повышение уровня антигена в крови сопровождалось понижени­
ем уровня антител к Л-формам, и, наоборот, понижение содержания ан­
тигенов влекло за собой повышение уровня антител к ним. Очевидно, 
при периодическом выбросе антигена из органов часть антител связы­
вается с антигеном, образуя иммунные комплексы, вследствие чего ан­
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титела не выявляются в РПГА. В контроле антиген Л-форм и антитела 
к нему не обнаружены.

Картину выявления антител в разные сроки у зараженных крыс до­
полнительно иллюстрирует определение процентного содержания в 
крови антигенсвязывающих РОК. В табл. 1 представлены результаты 
выявления антигенсвязывающих РОК. На 3 и 14-й дни после заражения 
содержание антигенсвязывающих РОК выше, чем в последующие сро­
ки. К 7 ц 30-му дням оно снижается (16,6±1,3 и 14,4±1,48% соот­
ветственно). Так же как и антитела к Л-форме, антигенсвязывающие 
РОК выявляются вплоть до последнего срока исследований, и уровень 
их в крови косвенно свидетельствует о персистенции Л-форм стрепто­
кокка группы В в организме животных.

Таблица 1
Содержание антигенсвязывающих РОК в крови крыс в %

Крысы
Сроки исследования

3 дня 7 дней 14 дней 30 диен 45 дней 3 месяца

Опыт
Контроль

19,05+2,99
0,89

16.6+1,3
0,25+0,35

20,97+4.53՛ 14.14+1,'18
0.55+0,05՛ 0,97+0,54
՜ 1

17,28+2,55
0.28+0,48

14.04±0,85
0,465+1,75

Анализ распределения антигена в организме крыс дал следую­
щие результаты. Как видно из табл. 2, антиген Л-форм был выявлен 
в гомогенатах тимуса, селезенки и печени уже через 24 часа после вве­
дения культуры. В лимфатических узлах в этот период антиген был об­
наружен лишь в следовых количествах, и только на 3-и сутки в них за­
регистрирован высокий уровень антигена Л-форм. Следует отметить, что 
в тимусе антиген в последующие сроки почти не был выявлен, тогда 
как локализация его в лимфоузлах, печени и селезенке наблюдалась до 
45-го дня после заражения. Характерной особенностью является то об­
стоятельство, что концентрация антигена в органах постепенно повы­
шается и снижается, по всей вероятности, за счет репродукции перси­
стирующих Л-форм и перераспределения антигена по мере поступления 
его в циркуляторное русло.

Проведенные исследования показали, что в гомогенатах сердца и 
легких антиген Л-форм стрептококка группы В был обнаружен толь­
ко в следовых количествах в отдельные сроки, лишь в почках на 3 и 
45-й дни после инфицирования удалось зарегистрировать невысокий 
уровень антигена (среднее значение титров составило 6,0±2,0 и 
8,2±3,57).

Таким образом, исходя из полученных данных, можно заключить, 
что однократное внутрибрюшинное заражение Л-формой стрептоккока 
группы В характеризуется у крыс волнообразным процессом накопле­
ния антигена в тканях лимфатических узлов, селезенки и печени. По 
всей вероятности, Л-формы депонируют в этих органах и, персистируя 
в них, обеспечивают последовательное поступление антигена в кровь. 
Высокий уровень айтител к антигенам Л-форм и антигенсвязывающих 
РОК։ который был отмечен до последнего срока эксперимента, также
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Выявление антигена Л-форм стрептококка группы В в органах крыс
Таблица 2

Органы
Обратные титры антигена в РАГА по срокам

контроль 24 часа 3 дня 7 дней П дней 30 дней 45 дней 3 месяца

Кровь 0 24+8,07 12,0+4,0 16,0+11,35 8,8+1,96 4,8+0,8 13,6+2,39. 3,6+0,39
Тимус 0 18,0+14,04 6.0+2,0 0 1,6+1,62 0 3,2+0,5 0
Лимф, узлы 3,0+1,0 6,0+2,0 20,0+12,04 11,2+5,93 15,2+6,96 6,4+1,6 7,2+2.37 3,2+1,19
Печень 3,0+1,0 18,0+14,04 12,0+4,0 1,6 +1,6 22,4+11,68 0 13,6+2,4 1,0+0,89
Селезенка 2,0+2,0 48,0+19,05 12,0+4,0 3,2+1,96 2,4±0,98 0 8,8+1.96 4.8+1,49
Сердце 0 0 3,0+1,0 1,6+1,6 3,2+3,19 1,6+0,98 5,6+1,6 0
Почки 0 0 6,0+2,0 1,6+1 >6 0 0 8,2+3.57 0
Легкие 0 0 0 0 0 0 2,8+0.8 . 0



свидетельствует о персистировании Л-форм стрептококка в организме 
животных.

Дальнейшие исследования по выявлению антигена Л-форм стреп­
тококка группы В в органах инфицированных животных в более позд­
ние сроки помогут детальнее выяснить картину персистенции Л- 
форм в организме.
Кафедра патологической
анатомии Ереванского медицинского института Поступила 6/IX 1984 г.

Լ. Գ. ԳՈՐԻՆԱ, Ս. U. ԳՈՆ8ԱՐՈՎՍ., Ի. Վ. ԺԵՎԵՐԺԵԵՎԱ, Ն. Դ. ՎԱՐԴԱԶԱՐՅԱՆ

<В» ԽՄՐԻ ՍՏՐԵՊՏՈԿՈԿԻ Լ-ՃԵՎԵՐԻ ՊԵՐՍԻՍՏԵՆՑԻԱՑԻ ՑՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐԸ 
ՓՈՐՋՆԱԿԱՆՈՐԵՆ ՎԱՐԱԿՎԱԾ ԿԵՆԴԱՆԻՆԵՐԻ ՄՈՏ

а-Вл խմբի ստրեպտոկոկի Լ-ձևերով միանվագ վարակված կենդանինե­
րի մոտ ուսումնասիրվել է պերսի ստենցի ա յի երկարատևոլթյոմւն արյան մեջ 
և լիմֆոիդ օրգաններում։ Պարզվել է, որ \_-ձևերի անտիգենը հայտնաբերվում 
է հիմնականում լիմֆոիդ օրգաններում (լիմֆատիկ հանգույցներ և փայծաղ) 
3 ամսվա ընթացքում։ Անտիգենի բնույթը վկայում է արյան շրջանառության 
մեջ նրա պարբերական թափանցման և օրգանիզմից աստիճանական էլիմի֊ 
նացիայի մասին։

Հետազոտման վերջին ժամկետներում արյան մեջ հակամարմինների և 
անտիգեն կապող պսակ առաջացնող լիմֆոցիտների ավելացումը հաստատում 
է այն ենթադրությունը, որ կենդանիների օրգանիզմում կա պերսիստենցիայի 
օջախ, որտեղ հավանաբար տեղի է ունենում միկրոբների ռեպրոդուկցիա և 
վերաբաշխում արյան շրջանառության մեջ նրանց հետագա թափանցումով։

L. 0. GORINA, Տ. A. GONCHAROVA, I. V. ZHEVERZHEEVA, N. D. VARTAZARIAN

INDICES OF PERSISTENTION OF L-FORM OF THE «В» GROUP 
STREPTOCOCCUS IN EXPERIMENTALLY INFECTED ANIMALS

The study of the Infectous process, caused by the L-form of the 
,B“ group streptococcus testifies to the formation in the organism the 
focus of persistention, where possibly the reproduction of the microorg­
anisms and their redistribution take place.
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Б. E. БАГРАТУНИ, В. Ю. КОГАН, К. О. ГАБРИЕЛЯН

СОСТОЯНИЕ СИСТЕМЫ ГИСТАМИН—ГИСТАМИНАЗА ПРИ 
КОНТАКТНОМ АЛЛЕРГИЧЕСКОМ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ

ДЕРМАТИТЕ

Изучено содержание гнетааина в различных тканях организма животных в процес­
се воспроизведения у них контактного аллергического дерматита. Результаты иссле­
дований могут быть учтены при разработке мер профилактики и методов лечения.

В настоящее время профессиональные дерматозы составляют при­
мерно 1/3 всей профессиональной патологии. В связи с этим проблема 
профессиональных заболеваний кожи является чрезвычайно важной.

В сложном комплексе патогенетических факторов, связанных с раз­
витием профессиональных заболеваний кожи, значительное место при­
надлежит аллергическим процессам. Одной из фаз аллергического про­
цесса является патохимическая стадия, которая характеризуется выс­
вобождением избыточных количеств биологически активных веществ: 
серотонина, катехоламинов, гистамина, гепарина, ацетилхолина и дру­
гих.

В связи с этим целью настоящей работы было изучение функцио­
нального состояния системы гистамин—гистаминаза при контактном 
аллергическом дерматите, вызванном солями молибдена.

Материал и методы
Հ

Опыты выполнены на 94 беспородных морских свинках-са1мцах мас­
сой 300—400 г. Экспериментальный контактный аллергический дерма­
тит воспроизводился методом А. С. Рабена и О. Г. Алексеевой [6] в на­
шей модификации путем аппликации раствора соли молибдена на кожу, 
обработанную раствором 0,5 % NaOH. Гистамин определялся методом 
Rosenthal, Tabor [8] с экстракцией бутанолом по Me Jntire et al., актив­
ность гистаминазы—методом Е. Е. Горяченковой и др. [4]. Исследова­
ния проводились в тканях мозга (гипоталамусе, коре лобных долей),, 
печени, миокарде и в крови в трех группах животных: интактной, конт­
рольной с аппликацией только 0,5% раствора NaOH и опытной с аппли­
кацией 20% раствора молибдата аммония на фоне предварительно на­
несенного 0,5% раствора JNaOH.
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z Результаты и обсуждение
При развившемся экспериментальном дерматите в гипоталамусе 

животных контрольной и опытной групп отмечалось параллельное сни­
жение уровня гистамина и гистаминйзной активности.

Известно, что эндогенный гистамин может быть обнаружен во всех 
органах, особенно велико его содержание в гипоталамусе [7]. Следо­
вательно, можно было бы ожидать, что гипоталамус 'Как отправитель 
жизненно важных функций организма и «резервуар» биологически ак­
тивных веществ, в частности гистамина, может реагировать отлично от 
других тканей. В этом аспекте интересно проанализировать влияние 
гистамина на гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковую систему, ис­
ходя из данных А. А. Галояна [3], указывающих на связь между био­
химическими и структурными сдвигами, возникающими в этой системе 
под воздействием гистамина. Автором установлено, что гистамин в до­
зе 0,16 лг/100 г массы, введенный в сонную артерию крыс, вызывает рез­
кое уменьшение числа нейросекреторных гранул в супраоптическом и 
паравентрикулярном ядрах и нейрогипофизе. Хроматография экстрак­
та гипоталамуса выявила полипептидный состав коронаросуживающих 
фракций, входящих в состав нейросекреторных гранул. Следовательно, 
уменьшение числа нейросекреторных гранул в результате повышенного 
уровня гистамина может повлечь за собой уменьшение артериального 
давления, и, наоборот, уменьшение содержания гистамина опосредова­
но через гипоталамус и может вызвать гипертонический эффект.

Э. С. Гульянц и соавторы [5], изучая вопрос о действии гистамина 
на секретообразование в системе гипоталамус—гипофиз—надпочечни­
ки, пришли к выводу, что введение гистамина в виде 0,1% раствора по 
0,3 мг!кг интактным собакам сопровождается выраженной активащией 
секретообразовательных процессов в супраоптическом и паравентри­
кулярном ядрах гипоталамуса, усиленной транспортировкой и накоп­
лением нейросекреторного материала в нейрогипофизе, а также выра­
женной стимуляцией норы и мозгового вещества надпочечников. В си­
лу несопоставимости этих данных мы считаем, что при обсуждении во­
проса о влиянии гистамина на гипоталамус при аллергических дерма­
тозах нужно учитывать фазу заболевания. В остром периоде при бур­
но развивающейся аллергической реакции у больных наблюдается сни­
жение артериального давления. При классической картине кожиой па­
тологии (по реакции замедленного типа) артериальное давление, как 
правило, держится на нормальном уровне. Этот механизм необходимо 
учитывать для своевременной коррекции артериального давления.

В коре лобных долей отмечалось повышение уровня гистамина с 
2,48±0,23 до 3,45±0,34 мкг/г (Р<0,05). Наряду с этим наблюдалось 
незначительное понижение активности гистаминазы. В тканях миокар­
да, печени, а также в крови регистрировалось снижение уровня гиста­
мина до 1,99±0,39, 1,62±0,19 мкг/г и 1,33±0,06՛мт/мл соответствен­
но при следующем содержании его у интактных животных: 2,44±0,27, 
Լ64±0,19 мкг 1г и 2,34±0,37 мкг/мл. Параллельно с этим активность 
гистаминазы в группах опытных животных повышалась: в миокарде в 
1,3 (Р<0^5), печени—в 1,1 (Р<0,05) и крови в 1,3 раза (Р<0,002). 
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Тенденция к снижению уровня гистамина в группе контрольных 
животных может быть интерпретирована как результат наличия стресс- 
реакции, а также непосредственного воздействия щелочи на кожу. Этот 
факт станет предметом дальнейшего обсуждения.

Как отмечает М. X. Габдулина и др. [2], у больных дерматозами, 
вызванными воздействием соединений металлов, отмечено повышение 
уровня гистамина более чем в три раза. В наших экспериментах умень­
шение количества гистамина объясняется тем, что развитие контактного 
аллергического дерматита протекало по замедленному типу аллерги­
ческих реакций, что согласуется с данными литературы о норгмальном 
содержании гистамина в крови у больных с ограниченным кожным про­
цессом и преобладанием инфильтративных изменений [1]. В этой свя­
зи необходимо отметить, что речь идет о дерматозах вообще, а в данной 
работе говорится конкретно об аллергическом контактном «молибдено­
вом» дерматите.

Полученные данные могут быть учтены при разработке мер про­
филактики и схемы лечения, которые будут рекомендованы в клини­
ческую практику.

Институт общей гигиены и профзаболеваний 
им. Н. Б. Акопяна . Поступила 16/III 1983 г.

Р. Ь. ՐՍԳՐԱՏՈԻՆ1', Վ. Ց. ԿՈԳԱ.Ն. Կ. 0. ԳԱՈՐ1՚Ե1ՑԱՆ ( !

ՀԻՍՏԱՄԻՆ-2ԻՍՏԱՄԻՆԱԶԱՅԻՆ ՍԻՍՏԵՄԻ ՖՈԻՆԿՑԻՈՆԱԼ ՎԻՃԱԿԸ 
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Աշխատանքում ուսումնասիրված է հիս տ ամ ին-հի ստ ամին աղա յին սիս- 
ւոԼմի ֆունկցիոնալ վիճակը մոլիբդենային աղերից առաջացած փորձարարա­
կան կոնտակտային ալերգիկ դերմատիտի ժամանակ։ Ցույց է տրված, որ տեղի 
է ունենում հիստամինի քանակի իջեցում։ Դա բացատրվում է նրանով, որ կոն­
տակտային ալերգիկ դերմատիտի զարգացումը մեր վերարտադրման մեթո­
դիկայով ընթանում է դանդաղ ընթացող ալերգիկ ռեակցիայի տիպով։

Այդ պատճառով մոլիբդենային դերմատիտով հիվանդներին թերապևտիկ 
միջոցներ կլինիկայում նշանակելու ժամանակ հարկավոր է 'հաշվի առնել հի­
վանդության փուլը և ալերգիկ ռեակցիայի ս-քիպը։

В. E. BAGRATUNY, V. Yu. KOGAN, К. О. GABRIELIAN

THE FUNCTIONAL STATE OF THE HISTAMINE-HISTAMINASE 
SYSTEM IN THE CONTACT ALLERUIC EXPERIMENTAL DERMATITIS

The functional state of the hlstamine-histaminase system has been 
studied in patients with contact allergic experimental dermatitis, caused 
by the molybdenum salts. The decrease of the histamine quantity has 
been odserved dud to the development of this pathology by the slow 
type of allergic reactions. Thus, It Is necessary to take into account the 
stage of the disease and the type of the allergic reaction in the treatment 
of patients with molybdenum dermatitis.
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О. 3. НАГАШЯН, С. М. АГАДЖАНЯН

ВЛИЯНИЕ НОВОГО РЕГУЛЯТОРА РОСТА РАСТЕНИИ 
ПРЕПАРАТА ЭБФ-5 НА СОДЕРЖАНИЕ СЕРОТОНИНА

В ПЛАЗМЕ КРОВИ
В хроническом эксперименте установлено, что препарат ЭБФ-5 вызывает увели­

чение содержания одного из основных биогенных аминов организма—серотонина в 
плазме крови животных. Обнаруженные изменения характеризуются стойкостью.

Многочисленными исследованиями показано, что серотонин вовле­
кается в широкий спектр регуляторных механизмов в организме тепло­
кровных животных [1, 3]. Метаболизм биогенных аминов при воз­
действии на организм различных факторов внешней среды служил пред­
метом изучения многих авторов. Имеются данные об изменении содер­
жания серотонина в организме при воздействии различных химических 
факторов, в том числе и химических средств защиты растений [2, 6].

Целью настоящей работы явилось выявление особенностей влия­
ния нового регулятора роста растений из группы бензимидазолов— 
препарата ЭБФ-5 на содержание серотонина в плазме крови у подопыт­
ных животных в хроническом эксперименте.

Материал и методика

, Эксперименты проводили на белых крысах обоего пола массой 
180—220 г. Препарат ЭБФ-5 металлическим зондом вводили в желудок 
экспериментальных животных ежедневно в течение 6 месяцев в дозе 
6,23 мг!кг (1/1000 ЛД50). Содержание серотонина в плазме крови опре­
деляли через 1, 3 и 6 месяцев от начала введения препарата. Контро­
лем служили интактные крысы.

Количество серотонина в плазме крови определяли флюорометри­
ческим методом Л. Я. Прошиной [4]. Принцип метода заключается в 
том, что серотонин в кислой среде в присутствии нингидрина образует
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флюоресцирующие продукты. Экспериментальные данные подвергали вариационно-статистической обработке [5].Результаты и обсуждениеВ результате проведенных экспериментов выявлено, что через 30 суток после прекращения введения препарата содержание серотонина в плазме крови у самок снижается на 60% по отношению к контролю. У самцов этой же группы изменений не обнаружено (таблица). Ана­логичные изменения наблюдались через 2 месяца (37%).
Таблица 

Содержание серотонина в плазме крови при многократном воздействии препарата 
ЭБФ-5 (мкмоль/л, л=6, М±т)

С
ро

ки
 ис

­
сл

ед
ов

ан
ия

 
в м

ес
яц

ах

Опыт Контроль

самки самцы самки самцы

1-й 0,52+0,1* 1,49+0,1 1,29+0,08 1,42±0,07
3-й 0.90+0,09* 1,01+0,2 1.44+0,08 1,31+0,07
6-й 1,53+0,09 1,39+0,07 1,48+0,11 1,60+0,09

Примечание. *—различие статистически достоверно при Р<0,05.На 6-й месяц эксперимента изменений в содержании серотонина у подопытных животных не обнаружено.Таким образом, проведенные исследования выявили, что новый ре­гулятор роста растений препарат ЭБФ-5 вызывает стойкое снижение (в течение 3 месяцев) содержания одного из основных биогенных аминов организма теплокровных—серотонина, особенно у самок.Учитывая важную роль серотонина в осуществлении многих жиз­ненно важных функций, можно заключить, что выявленные нарушения могут повлиять на интенсивность метаболических процесров в организ­ме и привести к возникновению как адаптационных, так и патологи­ческих сдвигов.
Филиал ВНИИГИНТОКСа Поступила 2/П 1984 г.

Հ. Ջ. ՆԱՂԱՇՑՍ.Ն, 0. Մ. Ա4.ԱՋԱՆՅԱՆԲՈՒՅՍԵՐԻ ԱՃԻ ՆՈՐ ԿԱՐԳԱՎՈՐԻՑ ԷԲՖ-5 ԴԵՂԱՄԻՋՈՑԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ԱՐՅԱՆ ՊԼԱԶՄԱՅԻ ՍԵՐՈՏՈՆԻՆԻ ՔԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ
Խրոնիկական վեցամսյա փորձում ուսումնասաիրվել է բույսերի աճի նոր 

կարգավորիչ ԷԲՖ-5 դեղամիջոցի ազդեցությունը սպիտակ աոնետների արյան 
պլազմայի սերոտոնինի քանակի վրա։

{.այտնաբերվել է, որ ԷԲՖ-5 դեղամիջոցը երկարատև մամ անակահատվա- 
ծում (3 ամիս) նպաստում է արյան պլազմայում սերոտոնինի քանակության 
նվաղմ անը։ 257



H. Z. NAGHASHIAN, S. M. AGHADJANJAN 
% *EFFECT OF EBF-5 (A NEW PLANT GROWTH REGULATOR) ON SEROTONIN CONTENT IN BLOOD PLASMThe chronic б-months' study Indicated that EBF-5 Increase one of the major biogenous amlnes-serotonin in the plasm of the experimental animals. The changes revealed had a stable character.
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УДК 616.72—018

А. А. АЙВАЗЯН, С. А. ПАШИНЯН, Л. С. ОГАНЕСЯНОСЛОЖНЕНИЕ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ЗАТЯЖНЫМ СУСТАВНЫМ СИНДРОМОМ
Суставные проявления занимают важное место в клинике ПБ. Затяжные артриты 

при ПБ имеют специфические клинические, рентгенологические и иммунологические осо­
бенности, знание которых может играть определенную роль в диагностике ПБ.Периодическая болезнь (ПБ) является определенной нозологи­ческой формой, обусловленной, по-видимому, иммуно-генетическими факторами. Она характеризуется кратковременными поверхностными диффузными серозитами (перитонит, плеврит или перикардит), сопро­вождающимися выраженным болевым синдромом и высокой лихорад­кой. Наши исследования [1] дают основание отнести ПБ к органо- специфическим аутоиммунным заболеваниям с реакцией против анти­генов серозных покровов.Суставной синдром при ПБ является одним из часто встречающих­ся клинических проявлений. По данным различных авторов, частота суставных проявлений при ПБ колеблется от 30,5 до 75,0% (табл. 1). По данным нашей клиники суставной синдром при ПБ встречается в 42,8%, из них в 19,0% .случаев наряду с артралгией наблюдались явные признаки моно- или полиартритов.Суставной синдром при ПБ не имеет строго специфических прояв­лений (последние весьма изменчивы у одного и того же больного, не стереотипны, их продолжительность резко колеблется—от 2—3 часое258



ло 5—6 месяцев) и проявляется в виде артралгии, моно- или полиартри­
тов. Чаще эти проявления не совпадают с пароксизмами ПБ и не со­
провождаются высокой лихорадкой. Приблизительно в 20% случаев они 
предшествуют началу пароксизмов ПБ [I].

Таблица 1
Частота суставного синдрома при ПБ

Авторы
Общее чис­

ло больных

Процент боль­
ных с суставным 

синдромом

Процент боль­
ных с затяжным 
поражением сус­
тавов по типу 

РА

Sohar Е. с соав’. (1967) 470 75,0 5,0
Н. Heller с соавт. (1966) 400 70,0 2.1
Виноградова О. М. (1973) 150 37,3 1.3
Brodshy А. с соавт. (1981) 105 54,0 5,0
Mahln, Levin (1965) 72 30,5 2.7
Собственные данные (1983) 1150 42,8 1.8

Таким образом, артропатия, по нашим данным, при ПБ лишена- 
пароксизмального характера и аналогии с приступами ПБ, поэтому она 
является суставным синдромом, а не вариантом ПБ.

В основе артропатии лежит доброкачественное рецидивирующее 
острое воспалительное поражение синовиальной оболочки суставов. 
Синовиты с развитием грануляционной ткани и периваскулярной кле­
точной пролиферацией капилляров и артериол имеют сходство с теми- 
изменениями, которые обнаруживаются в серозных оболочках во вре­
мя пароксизмов ПБ. Эти изменения обычно кратковременны и подвер­
гаются обратному развитию [8].

Однако в редких случаях суставной синдром при ПБ принимает 
затяжное прогрессирующее течение и завершается выраженными де­
структивными изменениями суставов с длительной инвалидизацией^, 
клинически напоминая картину ревматоидного артрита (РА՜). В оте­
чественной и зарубежной литературе приведены описания случаев за­
тяжного течения артритов при ПБ с развитием тяжелых деструктив­
ных изменений костей суставов по типу РА [2, 3, 6, 7].

Затяжной суставной синдром по типу РА мы наблюдали у 22 (1,9%) 
из 1150 больных ПБ (мужчин—17, женщин—5). Возраст больных коле-

Таблица 2
Распределение больных с затяжным суставным синдромом по типу РА 

по полу н возрасту при ПБ

Пол

Возраст в гг.

15—19 20-29 30 -39 40—49 50-60 Всею

Мужской 2 5 2 б 2 17
Женский 1 1 3 — — 5
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бался от 15 до 60 лет (в среднем 30 лет, табл. 2). Осложнение ами­
лоидозом наблюдалось у 11 больных. Абдоминальным вариантом стра­
дало 13, смешанным—7, торакальным—2 больных.

Сроки развития РА от начала ПБ были различными: от 3 до 21 го­
да, в среднем 15 лет. Строгой взаимосвязи между развитием затяжно­
го артрита и продолжительностью ПБ не наблюдалось, однако ослож­
нения чаще возникали у молодых, болеющих ПБ с раннего детского воз­
раста с частыми пароксизмами и суставной манифестацией. У боль­
ных ПБ, осложненной РА, амилоидное поражение почек наблюдалось 
чаще, чем у больных ПБ без РА.

Наши исследования показали, что при затяжных артритах чаще по­
ражаются крупные суставы (коленные, тазобедренные, голеностопные) 
нижних конечностей, реже—лучезапястные, грудинно-ключичные и су­
ставы кистей. В одном случае наблюдалось поражение позвоночника по 
типу болезни Бехтерева. Поражение сутавов обычно сопровождалось 
видимой деформацией сустава, возникновением атрофии регионарных 
мышц конечностей, отеком и другими признаками воспаления. У 8 боль­
ных наблюдалась контрактура, у 2—анкилоз суставов (табл. 3).

Таблица 3
Клинические проявления затяжного деформирующего артрита 

по типу РА при ПБ

Клинические проявления

Локализация

• болевой 
синдром отечность атрофия ре­

гион. мышц

есть нет есть nei

деформация 
суставов

есть нет

ограничение 
функций

1° 11° 1П°

Коленные сус­
тавы
Тазобедренные 
суставы
Голеностопные 
суставы
Крестцово-под­
вздошные сус­
тавы и позво­
ночник

10

0

3

о

в

4

0

о

7 4

4 1

1 3

1 1

Итого 5 9 8

Рентгенологические исследования у 22 больных выявили остеопо­
роз—у 12, сужение суставной щелн—у 9, остеосклероз—у 8, образова­
ние остеофитов—у 3, некроз и остеолиз костей суставов—у 3.

Приводим выписки из историй болезни.
Больной А. В., 41 год. Страдает смешанной формой. ПБ с десятилетнего возраста. 

На 14-ом году болезни начались боли в суставах (сначала в правом тазобедренном, 
йотом в левом, затем в колейном), которые сопровождались отеками и ограничением 
подвижности. При объективном исследовании установлено заметное истощение, де­
формация тазобедренных суставов, больше справа, ограничение движения в них, кон­
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трактура, атрофия регионарных мышц конечностей. При рентгенологическом исследова­
нии тазобедренных суставов обнаружено сужение суставной щели справа с явлениями 
субхондрального склероза наружной трети вертлужной впадины. Головка бедренной 
кости сплюшена, имеется большой участок деструкции в области верхушки размером 
1,2—շ см. Шейка бедренной кости укорочена. В течение 18 лет больной находится под 
наблюдением в нашей клинике. Периодически получал стационарное и амбулаторное 
лечение. Однако патологические изменения в тазобедренных суставах продолжают՜ 
медленно прогрессировать. Отмечены и длительные ремисснл.

Больной 3. Г., 16 лет. Болеет ПБ с пятнлетнего возраста. На 6-ом году заболева­
ния присоединились кратковременные суставные боли в голеностопных суставах (от 
1—2 недель до 1 месяца), которые повторялись несколько раз в год и полностью про­
ходили. На 8-ом году заболевания начались длительные боли в коленных суставах с 
развитием отеков и деформацией суставов, больше справа. Двухмесячное лечение в- 
амбулаторных условиях оказалось безрезультатным; При поступлении в больницу уста­
новлена значительная деформация и отечность правого коленного сустава, регионарные 
мышцы конечности атрофированы, движения резко ограничены (больной не мог стоять 
и ходить самостоятельно). Рентгенологическое исследование правого коленного суста­
ва показало умеренное сужение суставной щели, склероз суставной поверхности боль­
шеберцовой кости с внутренней стороны, ревматоидный фактор положительный 1 :80.

Важно отметить, что при осложнении ПБ ревматоидным артритам 
иммунологические и гематологические сдвиги более выражены, чем в- 
неосложненных случаях ПБ (табл. 4).

Иммунологические и биохимические показатели больных ПБ 
с затяжным суставным синдромом по типу РА н без артропатии

Таблица 4

Группа исследуе­
мых

Чи
сл

о 
бо

ль
­

ны
х

1g, мг%
РФ по латекс- 

тесту СРБ

Ф
иб

ри
но

­
ге

н,
 мг

/%

С
иа

ло
ва

я 
ки

сл
от

а
G М А

Больные ПБ 
без артропатии

25 2235 171 140 В 1 случае в 
титре 1:20

4֊+ 440 272

Больные ПБ с за­
тяжным суставным 
енндр>мом

22 2470 165 173
В 3 случаях 
в титрах 

1:80 
1:40 
1:20

+-Н- 812 365

Ревматоидный фактор (РФ) при ПБ без артропатии обычно бы­
вает отрицательным. Из 25 исследуемых больных мы имели один поло­
жительный результат в минимальном титре (1 :20). У 22 больных с 
затяжным артритом нами выявлено 3 положительных случая в тит­
рах : 1 : 80, 1 :40, 1 : 20. Реакция ставилась по методу латекс-агглюти- 
нацин.

Наши исследования подтверждают, что затяжные артриты с де­
струкцией костей суставов при ПБ отличаются от РА отсутствием ут­
ренней скованности, вовлечением в процесс преимущественно крупных 
суставов нижних конечностей, редким разрушением костей, частым от­
сутствием высоких титров РФ, благоприятным исходом с полным вос­
становлением функции суставов. При этом осложнения амилоидозом 
составляют 50%.
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Из вышеизложенного следует, что углубление иммунологических 
нарушений при ПБ в ряде случаев может привести к развитию тяжелой 
артропатии по типу РА. Это подтверждается наличием сходства в па­
тогенезе РА >и ПБ, а также аутоиммунным генезом ПБ.

Кафедра госпитальной терапии
Ереванского медицинского института Поступила 10/VI 1984 г.

Ա. Ա. ԱՅՎԱԶՅԱՆ, U. Լ. ՓԱ6ԻՆՅԱՆ. Լ. Ս. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆՊԱՐԲԵՐԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԲԱՐԴԱՑՈՒՄԸ սԳէէԴՎՈՂ ՀՈԴԱՅԻՆ ՍԻՆԴՐՈՄՈՎ
Պ արբերական հիվանդության ժամանակ հաճախ է հանդիպում հոդային 

սինդրոմը, որը կազմում է 42,8°/օ։ Արթրալգիայի հետ մեկտեղ նկատվում են 
մոնո— և պո լի արթրիտի արտահայտված նշաններ։

Համ եմ ատ արար ավելի հազվադեպ մենք դիտել ենք ձգձգվող հոդային սին­
դրոմը, որը կլինիկորեն նման է ռևմատոիդ արթրիտի։ Այդ սինդրոմն ունի հե­
տևյալ տարբերակիչ նշաններ' ստորին վերջույթների, առավելապես խոշոր հո­
դերի ախտահարում, առավոտյան կարկամած՚ության բացակայություն, ոսկրե­
րի հազվադեպ քայքայում, բարենպաստ ելք հոդի ֆունկցիայի լրիվ վերականգ­
նումով, ռևմատոիդ ֆակտորի (ՌՏ>) բարձր տիտրի բացակայություն։

A. A. AYVAZ1AN, Տ. A. PASHINIAN, L. Տ. HOVAMESSIAN

THE COMPLICATION OF PERIODIC DISEASE BY PROTRACTED 
ARTICULAR SYNDROME

The articular manifestations have a significant role In the clinical 
picture of periodic disease (PD). The study of the protracted arthritis 
allows to conclude that in case of PD there exist specific clinical, roen­
tgenologic and immunologic peculiarities. The accurate study of this 
syndrome is of great help for the diagnosis of this disease.
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УДК 616.248

В. Г. АМАТУНИ, М. Д. САФАРЯНОПРЕДЕЛЕНИЕ КОМПЕНСИРОВАННОСТИ ПАТОЛОГИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА ПРИ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЕ
Показано, что при определении компенсированное™ патологического процесса при 

бронхиальной астме важна не столько оценка абсолютных уровней ПОЛ и а-токофе- 
рола, сколько их соотношения, представленного в виде коэффициента, отражающего 
соответствие антиокислительной активности крови уровню ПОЛ. Приводятся величины 
коэффициента, соответствующие состоянию декомпенсации, относительной компенсация 
и полной компенсированности патологического процесса.В настоящее время компеясированность патологического процесса при бронхиальной астме определяется на основе комплекса данных анамнеза, объективного исследования, а такйсе лабораторных, аллер­гологических и иммунологических методов [3]. Известен также косвен­ный способ определения компенсированности патологического процесса при бронхиальной астме путем определения перекисного окисления ли­пидов (ПОЛ) в мембранах эритроцитов [1]. Целью настоящего иссле­дования является определение компенсированности патологического процесса путем определения количественных соотношений а-токоферо- ла к уровню ПОЛ, представленных в виде коэффициента а-токоферол /ПОЛ (К).Под компенсированностью патологического процесса вообще и при бронхиальной астме, в частности, мы понимаем разные степени и уров­ни участия компенсаторных механизмов, направленных на восстанов­ление нарушенного гомеостаза в организме. На уровне целого организ­ма состояние компенсации и декомпенсации при бронхиальной астме выражается в тяжести клинических проявлений заболевания, степени нарушения функции легких. На клеточном и молекулярном уровнях они выражаются в различных обменных нарушениях, в частности, соот­ношения между уровнем ПОЛ и содержанием а-токоферола, отражаю­щих оксидантную и антиоксидантную системы организма.Обследовано 92 больных инфекционно-аллергической, смешанной и атопической бронхиальной астмой. В зависимости от тяжести течения были выделены 4 группы больных: 1—с астматическим состоянием, II— с тяжелым, III—со среднетяжелым, IV—с легким течением. Учитыва­лись фаза заболевания (приступ, вне приступа, состояние частичной или .полной ремиссии после курса лечения) и степень нарушения функ­ции легких. ПОЛ определяли в мембранах эритроцитов по малоновому диальдегиду [2], а-токоферол в крови по Duggan [4].Было установлено (таблица), что в приступе при различных фор­мах бронхиальной астмы К значительно ниже, чем в контрольной груп­пе, причем снижение тем значительнее, чем тяжелее форма заболева­ния. Наибольшее уменьшение величины К (0,11±0,07; Р<0,001) в аст­матическом состоянии обусловлено одновременным резким усилением интенсивности ПОЛ (15,60±0,18; Р<0,001) и значительным пониже­нием содержания а-токоферола (1,73±0,02; Р<0,001). Постепенное263



Таблица
Уровень ПОЛ՜ (кМ/мг белка), содержание а-токоферила (,иг%) и величина К в различные периоды бронхиальной астмы

Примечание. Dee средние, кроме отмеченных звездочкой, достоверно отличаютсяот контрольных значений (Р<0,05).

Группа обследованных
ПРИСТУП ВНЕ ПРИСТУПА ПОСЛЕ КУРСА ЛЕЧЕНИЯ

ПОЛ а-токоферол К ПОЛ а-токоферол К ПОЛ а-токоферол К

Контрольная 
Астматическое с. стоянке 
Тяжелое течен. е 
Средней тяжести 
Легкое течение

4,30+0,18
15,60+0,18
13,90+0,24
10.32+0,19
8,58+0,20

2,18+0,01
1,73+0,02
1,95+0,06
2,22+0,01
2,38+0,01

0,51+0,005 
0,11+0,007 
0,14+0,003
0,22+0,01
0,29+0,001

13,86+0,11
12,33+0,47
9,13+0,18
6,91+0,30

1,82+0,03
1,73+0,02
2,01+0.08*
2,06+0,02

0.13+0,СО 1 
0.14+0,001 
0.18+0,009 
0,29+0,006

12,13+0,39
8,94+0,81
7,19+0,31
6,23+0,20

1,92+0,03
2,00+0,07*
2,17+0,02*
2,19+0,03*

0,16+0,006
0,22+0,009
0,33+0,009
0,35+0,005



увеличение К во II, III, IV группах больных бронхиальной астмой происходит при одновременном относительном снижении интенсивности процессов ПОЛ и повышении количества а-токоферола. Несмотря на увеличение в приступе количества а-токоферола в III, IV группах по сравнению с нормой и относительное понижение уровня ПОЛ, величи­на К существенно не меняется. После курса лечения сдвиги в К повто­ряют описанную выше закономерность. Вне приступа отсутствие досто­верных различий величины К при разнонаправленных изменениях со­держания а-токоферола и ПОЛ по сравнению с приступом свидетель­ствует о примерно равной степени дисбаланса в изучаемой системе, а также о стабильности соотношения между а-токоферолом и ПОЛ, что говорит в пользу важности определения предлагаемого К, интегрально отражающего состояние равновесия и степень дисбаланса в изучаемой метаболической системе.Наблюдающееся в состоянии частичной или полной ремиссии пос­ле завершения курса лечения постепенное увеличение К от 1 к IV груп­пе происходит при более высоком его значении. Несмотря на значи­тельное увеличение К в IV группе (0,35±0,005; Р<0,001), он, тем не менее, остается ниже контрольной величины, что свидетельствует о неполном восстановлении нарушенного гомеостаза. Изучение К с уче­том эффекта проведенного лечения показало, что относительно высокой величины (0,35±0,002) он достигает при хороших результатах лече­ния, что происходит в связи с значительным снижением ПОЛ (6,24± ' ±0,40) и повышением уровня а-токоферола (2,17±0,02). При удовлет­ворительном эффекте от проведенного лечения К равен 0,22 ±0,002, а при неудовлетворительном—0,18±0,009.Наши клинико-биохимические сопоставления показали, что при К в пределах от 0,07 до 0,20 клинически имеет место тяжелое течение за­болевания, нарушение вентиляционной функции легких III степени при наличии признаков активного воспалительного процесса в бронхолегоч­ной системе, что определяется нами как состояние декомпенсации па­тологического процесса. При К, равном 0,1 и ниже, клинически имеется астматическое состояние или угроза его возникновения. При К от 0,21 до 0,30 имеется затрудненное дыхание и свистящие хрипы в легких, на­рушение вентиляционной функции легких I степени npin умеренных кли­нических проявлениях воспалительного процесса в бронхолегочном ап­парате, что квалифицируется нами как состояние относительной ком­пенсации патологического процесса. При К от 0,31 до 0,42 субъектив­ные и объективные признаки заболевания практически отсутствуют, вентиляционная функция легких .может быть в пределах нормы (ремис­сия), что соответствует состоянию компенсированности патологическо­го процесса.Вышеизложенное подтверждает важность определения взаимоот­ношения между содержанием а-токоферола и уровнем ПОЛ при оценке тяжести течения бронхиальной астмы, компенсированности патологи­ческого процесса и степени улучшения после проведенного лечения. 
Кафедра терапии ПСС факультетов 
Ереванского медицинского института Поступила 12/VI 1984 г.265



Վ. Գ. ԱՄՈԻՏՈհՆԻ, Մ. Գ. ՍԱՖԱՐՅԱՆ

ՊԱԹՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ՊՐՈՑԵՍԻ ԿՈՄՊԵՆՍԱ8ՄԱՆ ԱՍՏԻՃԱՆԻ ՈՐՈՇՈՒՄԸ 
ՐՐՈՆԽԻԱԼ ԱՍԹՄԱՅԻ ԴԵՊՔՈՒՄ

Приչվում է պաթոլոդիական պրոցեսի կոմ պենսացումը բրոնիւիալ ասթ֊ 
մայի ժամանակ, աոյան հակաօքսիդանտային ակտիվոլթ յան ցուցանիշի 
а-տոկոֆերոլի և լիպիդնեոի դերօքսիդացման ցուցանիշի հարաբերությամբ 
(^-կոԼֆֆիցենտ)։ Ցույց է տրված, որ դեկոմպե՛նսացիայի վիճակր \֊ի 0,007— 
0,20 սահմաններում է, 0,21—0,30 հարաբերական կոմպենսացիայի վիճակն 
է, 0,31— 0,42 համապատասխանում է պաթոլոդիական պրոցեսի կոմպենսաց- 
մանըւ

V. Օ. AMATOUM, M. D. SAFARIANDETERMINATION OF COMPENSATED PATHOLOGIC PROCESS IN BRONCHIAL ASTHMAThe compensation of the patholohic process in bronchial asthma was determined by the study of correlation between the indices of antl- oxidatlve activity of the blood a-tocopherol and lipid peroxide oxidation (C-coefflclent). It is shown that in case of C = 0, 07-0,20 the state of decompensation is established, from 0, 21 to 0, 30-the state of compar­able compensation and from U, 30 to 0, 4—2 the state of compensated pathologic process.
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M. Г. БАДАЛЯН, А. К. КАРАПЕТЯН, Ю. А. АЗАТЯНДИНАМИКА ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИИУ БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ПОД ВЛИЯНИЕМ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ НА КУРОРТЕ ДЖЕРМУК
У больных сахарным диабетом под влиянием комплексного бальнеопнтьевого ле­

чения на курорте Джермук имело место улучшение состояния сердечно-сосудистой си­
стемы, сопровождающееся положительной динамикой электрокардиографических пока­
зателей.Более чем у 70% больных сахарным диабетом отмечаются те или иные изменения со стороны сердечно-сосудистой системы. Поражения 266



сердечной мышцы при сахарном диабете в основном обусловлены ате­росклерозом венечных артерий, а также первичными метаболическими нарушениями и микроангиопатиями в миокарде. Изменения ЭКГ при сахарном диабете, по данным литературы, наблюдаются в 40—80% случаев [2].В задачу настоящего исследования входило изучение состояния коронарного кровообращения под влиянием комплексной терапии в ус­ловиях высокогорного курорта Джермук по данным динамического ана­лиза электрокардиограмм у больных сахарным диабетом.Под наблюдением находились 186 больных сахарным диабетом (мужчин—99, женщин—87) в возрасте 26—69 лет (с легкой степенью заболевания—35, средней—105 и тяжелой—46). Комплексная курорт­ная терапия включала лечебное питание, лечебную гимнастику, внут­реннее и наружное применение минеральной воды. Минеральную воду «Джермук» (45°С) больные принимали 3 раза в день по 200—250 мл за 45 мин до еды непосредственно у источника. Минеральные ванны температурой 35—36’С продолжительностью 6—15 мин назначались после 3-дневного периода адаптации, через день, на курс лечения 10— 12 ванн.Клинико-лабораторные и электрокардиографические исследования проводились дважды: в первые 2—3 дня пребывания больных в Джер- муке и по завершении курса лечения. Электрокардиограмма регистри­ровалась в двенадцати общепринятых отведениях. Проводился качест­венный анализ ЭКГ, а также количественная оценка ЭКГ показателей с их графическим изображением при помощи методики, предложенной Р. П. Стамболцяном и Л. М. Михаелянц [3]. Данная методика дает возможность измерить площади RS-Т и Т и выявленные на электрокар­диограмме сдвиги выразить графически, что особенно ценно при срав­нении эффекта терапевтического воздействия в начале и конце лечения.При количественном анализе ЭКГ показателей определялась сум­ма площадей RS-Т и Т в грудных отведениях (V։—Ve), а также в пра­вых (Vi—V3) и левых (Уч—Ve) грудных отведениях до и в конце лече­ния. Такой анализ дает возможность по степени изменения ЭКГ кривой определить, за счет каких отведений изменялась общая средняя пло­щадь, и тем самым выявить точку приложения лечебного воздействия на ишемизированный миокард.Клинические проявления стенокардии отмечены у 94 больных (52%), у 30 из них (31, 9%) на ЭКГ была выявлена ишемия миокарда на передне-боковой стенке сердца. Анализ электрокардиограмм этой группы больных показал, что после принятого санаторно-курортного ле­чения заметное улучшение наблюдалось у 23 (76,6%), у 6 (20%) су­щественных изменений не отмечалось и у 1 больного (3,3%) выявлено ухудшение электрокардиографических показателей.У больных, положительно реагировавших на лечение, отмечались урежение и исчезновение приступов стенокардии. Выявлены изменения со стороны сегмента RS-Т и зубца Т—отрицательные зубцы уменьша­лись, сглаживались, а в ряде случаев становились положительными, сгла­женные зубцы Т переходили в положительные. У части больных наблю­далась нормализация сниженного сегмента RS—Т. 267



Как видно из таблицы, у этих больных отмечалось увеличение об­щей средней площади RS-Т и Т по сравнению с исходной на 74 мВ м сек

Динамика площадей RS-Т и Т в грудных отведениях у больных сахарным диабетом 
с ишемией миокарда до и после комплексной терапии на курорте Джермук (мВ м сек)

Таблица

Группа больных

Грудные отведения

TV։-V, TVx-V3 TV4-V,

ДО 
лечения

после 
лечения

ДО 
лечения

после 
лечения

ДО 
лечения

после 
лечения

Больные, реагировавшие 
положительно на лечение, 

п=23 26 100 12 44,4 14 55,6
Больные, не реагировавшие 
на лечение, п = 6 32 44 14 20 18 24за счет изменения площадей как правых (TV, _3—32,4 мВ м сек), так и левых грудных отведений (TV4_e—41,6 мВ м сек).В группе больных с ишемией миокарда, не реагировавших на лече­ние, изменения средних площадей RS-Т и Т были незначительными. Сле­дует указать, что у части больных этой группы имело место улучшение субъективного состояния, несмотря на отсутствие существенных изме­нений электрокардиографических показателей.У больного с ухудшением электрокардиографических показателей (отрицательные зубцы Т в грудных отведениях углубились) как в анам­незе, так и в течение пребывания на курорте жалоб на боли в области сердца не было.Результаты проведенных исследований указывают на положитель­ное воздействие комплексной курортной терапии на нарушенное коро­нарное кровообращение больных сахарным диабетом с различной сте­пенью тяжести заболевания.Можно предположить, что улучшение электрокардиографических по­казателей у больных сахарным диабетом на курорте Джермук, с одной стороны, обусловлено нормализацией ряда метаболитов углеводного и липидного обменов под воздействием джермукской минеральной воды [1], с другой—улучшением венечного кровообращения, уменьшением, потребности в кислороде миокарда, повышением резистентности сер­дечно-сосудистой системы к гипоксической гипоксии [4].
Кафедра внутренних болезней № 2 с 
курсом эндокринологии Ереванского

медицинского института Поступила 29/VI 1984 г.

1Г. Գ. ԲԱԴԱԷՅԱՆ, Հ. Կ. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ, ՅՈԻ. Հ. ԱՋԱՏՅԱՆ

ՇԱՔԱՐԱԽՏՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ԷԼԵԿՏՐԱՍՐՏԱԴՐԻ ԴԻՆԱՄԻԿ 
ՓՈՓՈԽՈԻՔ֊ՅՈԻՆՆԵՐԸ, ԿԱԽՎԱԾ ԿՈՄՊԼԵՔՍԱՅԻՆ ՐՈԻԺՈԻՄԻՑ

ՋԵՐՄՈԻԿ ԱՌՈՎՋԱՐԱՆՈԻՄ 
է

Ջերմուկ առողջարանում շաքարախտով հիվանդների մոտ կուրորտային 
կոմպլեքսային բուժման ազդեցության տակ նկատվել է սիրտ-անոթային հա֊ 268



մակարդի վիճակի լավացում, որը ուղեկցվել է գրական դինամիկ էլեկտրա- 
սրտագրական ցուցանիշներով։

М. 0. BADALIAN, A. К. KARAPETIAN, Yu. A. AZATIANDYNAMICS OF ELECTROCARrflOARAPHIC CHANGES IN PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS UNDER THE INFLUENCE OF THE CO­MPLEX TREATMENT IN DJERMOUK RESORTIn patients with diabetes mellltus under the Influence of the complex balneologlc and drinking therapy In Djennouk resort the Improvement of the state of cardiovascular system was observed, which was accompanied by the positive dynamics of electrocardiographic indices.
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И. П. ТЕР-БАГ ДАСАРОВ, Д. С. МАЛЕРЯН, Н. Р. АЗГАЛДЯН, Н. Г. НАГАПЕТЯНДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ 17-ОКС И КАТЕХОЛАМИНОВУ БОЛЬНЫХ С ПОСТИНСУЛЬТНЫМИ ПАРЕЗАМИ ПОД ВОЗДЕЙСТВИЕМ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ С ПРИМЕНЕНИЕМ СИНУСОИДАЛЬНЫХ МОДУЛИРОВАННЫХ токов
У больных с постинсультными парезами с целью реабилитации применялась новая 

методика электростимуляции синусоидальными модулированными токами. Анализ 
динамики клинических и параклинических данных выявил патогенетическую направлен­
ность проводимых воздействий и выраженную эффективность. Методика может при­
меняться в условиях поликлиники, стационара, санатория.При сосудистой патологии центральной нервной системы большое значение имеет восстановление нарушенных функций у больных, пере­несших мозговой инсульт [9, 14, 21].В последнее десятилетие с успехом применяются синусоидальные модулированные токи (СМТ), которые обладают положительным дей­ствием на нервную и сердечно-сосудистую системы, обмен веществ, со­судистый тонус, реактивность, повышая адаптационно-трофические и адаптационно-компенсаторные реакции организма [1, 2, 6, 8, 12, 18, 19, 23, 25, 26].Многочисленными исследованиями установлено многогранное уча­стие симпато-адреналовой системы (САС) в компенсаторных реакциях.269



Обладая способностью повышать функциональную активность системы 
гипофиз—кора надпочечников как в условиях нормы, так и при пато­
логии, САС может способствовать также возникновению ряда заболе­
ваний нервной, сердечно-сосудистой и других систем организма [2, /, 
15, 22, 27]. Несмотря на большой экспериментальный и клинический 
материал, степень изменения САС и глюкокортикоидной функции над­
почечников при нарушениях мозгового кровообращения изучена недо­
статочно, а имеющиеся сведения отличаются противоречивостью [4, 5, 
II, 13, 17, 20].

В данном исследовании нами, наряду с клиническими показателями, 
изучалось функциональное состояние САС по уровню катехоламинов 
(КА) в крови и глюкокортикоидной функции надпочечников по уровню 
экскреции 17-ОКС в суточной моче у больных, перенесших мозговой ин­
сульт, в динамике восстановительного лечения с применением СМТ.

Под нашим наблюдением в стационаре НИИКиФ АрмССР нахо­
дилось 60 больных (мужчин—34, женщин—26) в возрасте от 35 до 
75 лет. У 21 больного в основе острого нарушения мозгового кровооб­
ращения был атеросклероз, у 14—гипертоническая болезнь, у 24—их со­
четание, у 1—ревматизм. На восстановительном лечении с давностью 
до 2 месяцев находилось 10, до года 21 и свыше года 29 больных.

При поступлении больные жаловались на слабость в конечностях, 
чувство стягивания, онемения в них, общую слабость, раздражитель­
ность, головную боль, нарушение сна и др. Объективно отмечался темн­
или монопарез различной выраженности, у части больных моторная 
афазия, нарушение чувствительности по гемитипу, вегетативно-сосуди­
стые нарушения и др.

В лечебный комплекс основной (48 больных) и контрольной (12 
больных) групп включали массаж паретичных конечностей и ЛФК- 
Кроме того, больным основной группы проводилось воздействие СМТ 
на область верхних шейных симпатических узлов и нижнешейный от­
дел позвоночника по трехэлектродной методике, а затем электрости­
муляция мышц паретичных конечностей по разработанной нами мето­
дике, учитывая при этом глубину пареза, степень спастичности мышц, 
наличие суставных проявлений и др. Всего проводилось 15—20 проце­
дур ежедневно. Следует отметить, что процедуры СМТ больными пе­
реносились хорошо, без осложнений.

Исследования проводились до н после курса лечения. Из 60 боль­
ных у 51 определялось содержание суммарных и свободных 17-ОКС в 
суточной моче по методу Silber, Porter в модификации Н. А. Юдаева и 
М. А. Креховой (по [10]). Содержание КА определялось у 34 больных 
по методу Shore, Olin в модификации М. А. Шаталовой [24]. Экстрак­
ция адреналина и норадреналина проводилась в кислом, особо очищен­
ном бутаноле с переводом в водную фазу. Окисление осуществлялось, 
феррицианидом калия. Флюорометрическое определение проводилось 
на спектрофлюорнметре фирмы Хитачи. Для адреналина (А) пик воз­
буждения-405, испускания—520, для норадреналина (НА)—соответ­
ственно 400 и 505. Полученные данные представлены в таблице.
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Таблица
Показатели экскреции 17-ОКС в моче (мг/сут) и КА в крови (мкг/л) у больных с 

постинсультными парезами в динамике лечения (М±т)

Показатели
Практичес­
кие здоро­

вые

Основная группа Контрольная группа

до лечения после ле­
чения до лечения после ле­

чения

Суммарные 17-ОКС 4.74+0,6 5.1±0.6
Р>»

Р։Х

5,03+0,35
>,05
5,05

4,9+0.35 
Р><

Р։>

4,85+0,42
3.05
3,05

Свободные 17-ОКС 0,34+0,002 0,56+0,051 0,52+0.02
Р<0,001
Р>0,05

0,52+0,11 | 0.52+0,03
РсО.05

Р։>0,05
А 0,33x0,04 1,4+0.1 | 1.07+0.16 

Р<0,05 
Р։>0.05

1.37+0,17 | 1.28+0,37 
Р<0.05 ՜ 

Р։>0,05
НА 0,56+0,06 1,5+0,15 | 1,33+0.13 

Р<0,05
Р։>0.05

1,55+0.25 I 1,4+0,19
Р<0,05 

Р։>0,05

Примечание. Р—показатель статистической достоверности по сравнению с прак­
тически здоровыми, Р։—до и после лечения.

В результате анализа полученных данных выявлено, что в исход­
ном состоянии до лечения указанные показатели у большинства больных 
были повышенными, у небольшого числа—пониженными. После про­
веденного курсового лечения наблюдалась явная тенденция к норма­
лизации показателей. Причем эти сдвиги в основной группе больных,, 
получающих СМТ в комплексе лечения, были выражены значительно 
сильнее, чем в контрольной группе. Из 48 больных основной группы с 
улучшением выписалось 24, с незначительным улучшением 18, без пе­
ремен 6 больных. Среди больных контрольной группы с улучшением вы­
писалось 5, с незначительным улучшением 1 и без перемен 6 больных. 
Необходимо отметить, что у больных, выписавшихся с улучшением, по­
вышался эмоциональный тонус, уменьшались жалобы на раздражи­
тельность, головную боль, нарушение сна, общую слабость и др., повы­
шалась двигательная активность, сила и объем движений в конечно­
стях, снижался повышенный мышечный тонус. Все это говорит о целе­
сообразности включения ОМТ в комплекс восстановительного лечения.

Динамика клинических сдвигов, а также указанных показателей, 
свидетельствует о патогенетической направленности механизма дейст­
вия СМТ. Однотипность сдвигов показателей КА и 17-ОКС объясняется 
морфологическим и функциональным единством коры и мозгового ве­
щества надпочечников, их единой иннервацией, а также воздействием 
единого тропного гормона (АКТГ). Литературные данные [16] свиде­
тельствуют, что кортикостероиды выступают в роли факторов, обеспе­
чивающих энергетический материал (неогликогенез), а катехолами­
ны—в роли агентов, вызывающих превращение исходных продуктов в. 
энергию фосфатных связей и активаторов функции органов.

Исходя из трактовки полученных данных, можно предположить,, 
что происходит, перераспределение вагосимпатических взаимодействий
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в результате лечебного воздейстзи СМТ на шейную область. Не исклю­
чен повышенный захват КА и 17-ОКС активно функционирующими тка­
нями и органами. Возможно также, что воздействие СМТ на область 
шейных симпатических узлов приводит к выбросу небольших количеств 
КА и ОКС в кровь, которые активизируют обмен веществ, в том числе 
тканевой, что ведет к снижению явлений гипоксии. Из литератур­
ных данных известно, что основным раздражителем САС, приводящим 
к повышению уровня КА, является гипоксия в тканях. Следовательно, 
снижение уровня КА и ОКС косвенно указывает на уменьшение гипок­
сии в тканях у наблюдаемых нами больных.

Полученные данные дают основание՛ заключить, что СМТ, приме­
няемые с целью реабилитации больных с постинсультными парезами, 
оказались эффективным средством лечебного воздействия, вызываю­
щим положительные клинические и параклинические патогенетически 
направленные сдвиги. Данная методика может быть использована в 
комплексе восстановительного лечения больных с постинсультными па­
резами в условиях поликлиники, стационара, санатория.

Ереванский медицинский институт Поступила 4/1 1984 г.
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ՀԵՏԻՆՍՈԻԼՏԱՅԻՆ ՊԱՐԵՏՆԵՐՈՎ ՏԱՌԱՊՈՂ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԿՈՄՊԼԵՔՍԱՅԻՆ 
ԲՈՒԺՈՒՄՍ ՍԻՆՈԻՍԻԴԱԼ ՄՈԴՈԻԼԱՑՎԱԾ ՀՈՍԱՆՔՆԵՐԻ ԿԻՐԱՌՄԱՄԲ

ԵՎ 17-ՕԿՍ ՈՒ ԿԱՏԵԽՈԼԱՄԻՆՆԵՐԻ ՑՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐԻ ՏԵՂԱՇԱՐԺՍ

Հետինսուլտային պարեզով տառապող 60 հիվանդի մոտ ռեաբիլիտացիա­
յի նպատակով բուժական համալիրում կիբաովել է մկանի էլեկտրաստիմուլ լա- 

,ցիա սինուսոիդալ մոդոլլացված հոսանքներութ մեր կողմից մշակված մեթո­
դիկայով։ կատարված հետազոտությունները հաստատել են մջակված բուժա­
կան մեթոդի արդյունավետությունը։ Այն արտահայտվել է սուբյեկտիվ վիճակի 
լավացմամբ ախտահարված ծայրանդամների ուժի և շարժման ծավալի բարձ- 
րացմամբ։

Ս տարված կլինիկական արդյունքների հետ մեկտեղ դիտվում է նաև սիմ- 
պաթո-ադրենալային և մակերիկամի գլյուկոկորտիկոիդս։յին ֆունկցիայի բա­
րելավում ։

P. P. TER-BAGDASSAROV, D. Տ. WALERIAN, N. R. AZGALDIAN, 
N. G. NAHaPETIAN

DYNAMICS OF INDICES OF 17- OCS AND CATECHOLAMINES IN 
PATIENTS WITH POST1NSULTIVE PARESIS UNDER THE INFLUENCE 
OF THE COMPLEX TREATMENT WITH APPLICATION OF SINUS­

OIDAL MODULATED CURRENT

In patients with postinsultlve paresis the new method of electro­
stimulation by sinusoidal modulated current was applied for rehabilitation.

The analysis of the dynamics of clinical and paraclincal data reve­
aled the pathogenetic direction of the influences and their expressed effec-
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tivity. The method may be applied in conditions of polyclinics, clinics 
and health-resorts.
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И. А. ОСЕПЯН, В. П. АЙВАЗЯН, В. С. КАЗАРЯН, Г. Г. АРАКЕЛЯН

РОЛЬ ПОСТТРОМБОТИЧЕСКОИ БОЛЕЗНИ В ПАТОГЕНЕЗЕ 
ВОЗНИКНОВЕНИЯ НАРУШЕНИИ РЕПАРАТИВНОГО 

ОСТЕОГЕНЕЗА У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКИМ 
ЭКЗОГЕННЫМ ОСТЕОМИЕЛИТОМ КОСТЕЙ ГОЛЕНИ

Наблюдения над больными с экзогенным остеомиелитом костей голени показали: 
зависимость тяжести венозных изменений от целого ряда факторов. Выявлено значе­
ние этих факторов в патогенезе нарушений остеогенеза при этом заболевании.

Среди многих факторов, влияющих на заживление переломов, одна 
из главных мест принадлежит характеру нарушений кровообращения в 
зоне повреждения. Нарушение регионарного кровотока, по мнению ряда 
авторов [3—5, 7, 9], является одной из основных причин замедленной кон­
солидации, образования ложных суставов и несроошихся переломов.
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Известно, что уже в первые часы после перелома, в частности ко­стей голени, происходит травматическое спазмирование вен, венозный стаз с последующим тромбированием вен различного калибра на уров­не травмированного участка [11]. Показательны данные Ю. И. Раски­на [8], указывающие на то, что переломы костей голени всегда со­провождаются травматическими изменениями в поверхностной и глу­бокой венозных системах, что уже в первые часы ՛ может привести к флеботромбозу.Особую группу составляют открытые переломы костей голени из-за опасности микробного загрязнения раны с возможным возникновением гнойного осложнения—остеомиелита, который, в свою очередь, ухуд­шает регионарный кровоток. При открытых переломах костей голени, осложненных остеомиелитом, воспалительный процесс переходит на паравазальные ткани и сосуды, вызывая флебиты, тромбофлебиты, ве­нозные тромбозы и лимфангоиты. Тромбозы и тромбофлебиты глубоких вен голени у большинства больных примерно в 90—96% случаев при­водят к возникновению посттромботической болезни [1, 2, 6].Наиболее частым исходом тромбозов вен голени является рекана- лизацня. Процесс ретракции, организации и лизиса тромба начинается сразу же после его образования, а реканализация возникает в сроки от нескольких месяцев до трех лет [9].Патогенетический механизм посттравматической посттромботичес­кой болезни, который развивается непосредственно после травмы, про­текает по-разному. В одних случаях реканализация затромбировапных вен приводит к благоприятному исходу заболевания, в других—к нару­шению венозной гемодинамики, а также к функциональным и органи­ческим изменениям во всех венозных стволах пораженной конечности. Процесс постепенно может перейти на лимфатические сосуды и все со­судистое дерево конечности в целом. Нередко в процессе реканализации в венах образуются различного рода перегородки, перемычки, нерав­номерные утолщения стенок. В результате образования и соединитель­нотканого замещения тромбов в реканализирующихся глубоких венах полностью разрушаются клапаны, и на путях извращенного кровотока возникает их недостаточность.Длительный гнойный процесс в костной и окружающих мягких тканях в ряде случаев приводит к глубоким изменениям в сосудистой системе конечности. Наибольшим изменениям подвергаются более эла­стичные венозные и лимфатические сосуды.В зависимости от степени сопутствующего перифлебита происхо­дит замурование элементов сосудистого пучка фиброзной тканью, раз­вивается сдавливающий паравазальный фиброз [9]. Сброс крови под •большим давлением из глубоких вен в поверхностные по коммуникант- ным венам в нижней трети голени обусловливает трофические измене­ния мягких тканей до образования язв.Исходя из вышеизложенного, нами разработана схема патогенеза посттравматической постфлебитической болезни у больных с экзоген­ным остеомиелитом костей голени.
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Посттравматический тромбофлебит (флеботромбоз) протекает в основном в двух вариантах: I. Происходит реканализация с частичным поражением клапанов глубоких вен без грубых нарушений венозного оттока. II. Наступает поражение и недостаточность клапанов коммуни- кантных вен в области лодыжек и средней трети голени.При втором варианте развитие патогенеза протекает по следующим этапам: а) происходит сброс венозной крови в систему подкожных вен, наступает компенсаторный варикоз, лимфостаз; б) развивается пост­травматическая хроническая лимфовенозная недостаточность (посттром­ботическая болезнь); в) в мягких тканях происходят дистрофические изменения (индурация, гиперппгментация кожи, зуд, экзема, трофи­ческая язва); г) дистрофические изменения переходят в костную ткань, наступает замедленная консолидация, образуются несрастающиеся пе­реломы, ложные суставы.Наши наблюдения над 78 больными с экзогенным остеомиелитом костей голени показали, что тяжесть течения венозных изменений, воз­никших непосредственно после травмы, зависит от ряда факторов и име­ет важное патогенетическое значение. Особое место среди этих факторов занимает уровень поражения—чем дистальнее уровень остеомиелити­ческого очага, тем выраженнее изменения в венах. Клинически это вы­ражается ранним появлением характерных для посттромбофлебити­ческой болезни симптомов: гиперпигментация, экзематизация кожи, зуд, непроходящие отеки дистальнее уровня поражения. Флебографически появляется большое число анастомозов, некоторые из которых дости­гают размеров основных магистралей. Четкость контуров вен теряется: они слабо контрастируются и плохо опорожняются от контрастной массы после функциональной нагрузки. В нижней трети голени обнаружи­вается обильная сеть извилистых и расширенных перфорантных вен, че­рез которые происходит рефлюкс крови из глубоких вен в поверхност­ные, вызывая их вторичное варикозное расширение.Немаловажное значение придается бурности течения воспалитель- ՜ ного процесса в костном очаге и окружающих мягих тканях, частоте обо­стрений и количеству оперативных вмешательств. Это приводит к более выраженным фиброзным перерождениям в паравазальных тканях и сдавлению лимфовенозных сосудов.Особое место занимает длительность течения остеомиелитического процесса, ибо здесь возникает замкнутый порочный круг. Чем длитель­нее гнойный процесс, тем грубее изменения в венозной системе поражен­ной конечности. Имеющая место постоянная венозная гипертензия и тка­невая гипоксия тормозят процесс репаративного остеогенеза в костной ткани. Общеизвестно, что чем раньше наступает реканализация, тем меньше изменений претерпевают вены.Такцм образом, знание патогенеза развития постфлебитической бо­лезни у больных с открытыми инфицированными переломами и экзоген­ными остеомиелитами костей голени даст возможность разработки бо­лее полных комплексных методов патогенетического лечения у этого контингента больных.
НИИ травматологии
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ՀԵՏԹՐՈՄԲՈՏԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԴԵՐԸ ՈՍԿՐԱՃԻ ԽԱՆԳԱՐՄԱՆ ՊԱԹՈԳԵՆԵՋԻ 
ԳՈՐԾՈՒՄ ՍՐՈՒՆՔԻ ՈՍԿՐԵՐԻ ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ԲՈՐԲՈՔՈՒՄՈՎ

ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Հետտրավմատիկ խրոնիկական երակային անբավարարության պաթոգե- 
նե տիկ մեխանիզմները սրունքի ոսկրերի խրոնիկական բորբոքման ժամանակ 
գրականության մեջ պարզաբանված են ոչ լրիվւ Հեղինակները 78 հիվանդների 
հետազոտման արդյունքների հիման վրա պարզել են երակային խրոնիկական 
անբավարարության դերը ոսկրաճի պրոցեսի խանդարման գործում այդ հի­
վանդությունների ժ ամ սւնակւ

I. A. H0SEP1AN, V. P. AYVAZ1AN, V. Տ. OHAZARIAN, 0. 0. ARAKELIAN
THE ROLE OF P0STTHR0MB0T1C DISEASE IN PATHOGENESIS 
OF DISORDERS OF REPA1RAT1VE OSTEOGENESIS IN PATIENTS 
WITH CHRONIC EXOGENOUS OSTEOMYELITIS OF THE CRUS 

BONES

The observation of patients with exogenous osteomyelitis of the crus 
bones have shown the dependence of the gravity of the venous changes 
on a number of factors. The significance of these factors Is revealed In 
the pathogenesis ot disorders of the osteogenesis In case of this pathology.
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УДК 617.59

А. К. ЭНФЕНДЖЯН, Э. Б. АКОПЯНПРОФИЛАКТИКА МЕСТНЫХ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ ОСЛОЖНЕНИИ И РЕЦИДИВОВ ЭПИТЕЛИАЛЬНОГО копчикового ХОДА
Приведен анализ результатов лечения больных эпителиальным копчиковым ходом. 

На основании изучения анатомо-топографических особенностей строения крестцово- 
копчиковой и ягодичной областей разработаны рекомендации по совершенствованию 
методов лечения данного заболевания.Известны многочисленные способы операций эпителиального коп­чикового хода, осложнения после которых составляют 9—12%, а реци-276



дивы заболевания—6—32% [4, 5, 7—15]. Все хирургические вмешатель­
ства можно подразделить на три группы: открытые, закрытые и полуза­
крытые. Наиболее целесообразными являются полузакрытые хирурги­
ческие вмешательства, в частности иссечение эпителиального копчико­
вого хода с подшиванием краев раны ко дну, внедрение которых приве­
ло к снижению процента послеоперационных осложнений и рецидивов 
до 8—>14 [1, 2, 3, 6, 10]. Однако, несмотря на ощутимые положительные 
сдвиги, результаты операций все еще неудовлетворительны.

С 1976 по 1984 г. нами оперировано 1654 больных методом иссече­
ния эпителиального копчикового хода с подшиванием краев раны ко 
дну. Результаты операций показали, что данное вмешательство обеспе­
чивает дренажную функцию раны, сохраняет топографическую конфи­
гурацию межъягодичной складки; экономное иссечение кожи предупреж­
дает натяжение тканей, что, в свою очередь, позволяет значительно ак­
тивнее вести больных в раннем послеоперационном периоде.

Мужчин было 1424 (86, 1%), женщин—230 (13, 9%). Заболевание 
чаще встречалось в возрастной группе 20—30 лет. Неосложненные фор­
мы имели место у 593 (35, 9%), осложненные—у 868 (52, 5%), реци­
дивные—у 193 (11, 6%) больных. Из общего числа пациентов (193), 
оперированных ранее радикально в других стационарах республики, 118 
(61, 1%) подвергалось хирургическому вмешательству два раза и бо­
лее.

Ретроспективный анализ ближайших и отдаленных результатов ле­
чения, а также повторные осмотры 1157 больных, оперированных до 
1983 г., показал, что послеоперационные осложнения имели место у 167 
(14, 4%) больных: подкожные инфильтраты—у 12, длительно не за­
живающие раны с гипергрануляцией—у 11, гематомы—у 21, некроз 
кожных краев—у 18, нагноение раны с полным расхождением швов—у 
35, частичное расхождение швов—у 51. В 19 случаях после заживления 
раны вторичным натяжением отмечались грубые послеоперационные 
рубцы и болезненные ощущения в крестцово-копчиковой области. Сред­
ний срок пребывания больных в стационаре составил 12,8, а амбула­
торного долечивания—16,1 дней.

Изучение причин возникновения послеоперационных осложнений 
показало, что они в основном были связаны с техническими погреш­
ностями, допущенными во время операции, или же с дефектами после­
операционного ведения больных.

Рецидивы заболевания выявлены в '49 (4,2%) случаях. У 6 больных 
рецидив был связан с неполным иссечением эпителиального хода, о чем 
свидетельствовало наличие неудаленного первичного отверстия, рас­
положенного близко к заднему проходу. В остальных наблюдениях ре­
цидив возник в результате повторного инфицирования или внедрения 
волос в длительно не заживающую рану. Более чем в половине случаев 
образование новых ходов, имевших поверхностную локализацию и ко­
роткую протяженность, можно было объяснить нарушениями и ошиб­
ками при выполнении основных деталей операций или же при лечении 
•больных в послеоперационном периоде.



Местные осложнения и рецидивы преимущественно возникали у 
лиц (108 пациентов) с высокой конфигурацией ягодиц и глубокой межъ- 
ягодичной складкой, что мешало заживлению послеоперационной раны 
и осложняло проведение радикальных операций из-за появления труд­
ностей при низведении и правильном сопоставлении краев раны.

Учитывая указанные обстоятельства, мы решили изучить вариан­
ты анатомо-топографичеокого строения межъягодичной зоны у больных 
с эпителиальным копчиковым ходом. С этой целью нами сконструирован 
специальный прибор, позволяющий определять 6 параметров крестцо­
во-копчиковой области. Исследования, проведенные у 200 больных, по­
зволили выявить 3 анатомических варианта: 1. Высокая конфигурация 
ягодиц с глубокой межъягодичной щелью и с максимально близким к 
анусу расположением первичного отверстия—38%. 2. Средняя по вы­
соте конфигурация ягодиц с более отдаленным расположением первич­
ных отверстий—43%. 3. Низкая конфигурация ягодиц с открытой межъ­
ягодичной щелью и высоким расположением первичных отверстий— 
19% (таблица). В последних 2 группах имеются наилучшие анатомо­
топографические условия для производства операций и дальнейшего 
лечения больных. .

В результате комплексных клинических и анатомо-топографических 
исследований разработаны и с начала 1983 г. внедрены практические 
рекомендации по выполнению деталей операции и ведению послеопера­
ционного периода.

Таблица 
■ Средние показатели анатомо-топографических параметров кресадово-колчиковой 

области у больных эпителиальным копчиковым ходом
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Иссечение эпителиального хода выполняли с максимальным сохра­
нением кожных покровов. Вначале, отступя от первичных отверстий на 
2—3 мм, по средней межъягодичной линии производили окаймляющий 
разрез кожи. Из подкожной жировой клетчатки иссекали патологически 
измененные и рубцовые ткани. У больных с высоким стоянием ягодиц 
с целью создания открытого угла межъягодичной складки, а также для 
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обеспечения достаточной мобильности кожных краев раны дополнитель­
но удаляли жировую клетчатку с таким расчетом, чтобы кожные лос­
куты, с одной стороны, свободно низводились, а с другой—не было сво­
бодного пространства вдоль их боковых стенок. Вторичные свищевые 
ходы полностью иссекали в радикальном направлении клиновидно. 
После тщательного гемостаза и обработки ран антисептическими раст­
ворами последние ушивали наглухо возвратными швами Донати. По 
средней линии края кожи смещали ко дну и подшивали отдельными 
узловыми швами с промежутком между ними не более 1,5 см. Вместо 
кетгута использовали лавсановые или капроновые швы. Для хорошего 
сопоставления краев кожи и оставления узкой раневой щели (не бо­
лее 0,5 см) швы накладывали не через центральную линию дна раны, а 
близко (с противоположной ее стенке, придавая им зубчатую форму. При 
наличии гнойных полостей и затеков их дренировали через контраппе- 
ртуры.

Вместо мазевых тампонов применяли «сухое» ведение раны. При 
необходимости под контролем бактериологических исследований-наз­
начались местно антибиотики, диоксиднн, ферментные препараты. На 
7—8-е сутки после снятия швов тщательно проверяли подлежанне краев 
раны и при показаниях производили раннюю их коррекцию. Больных 
выписывали из стационара на 9—10-е сутки. Амбулаторное лечение дли­
лось в среднем 9 дней. ՝

С учетом указанных рекомендаций оперировано 457 больных. 
Дальнейшими наблюдениями в сроки от 4 месяцев до 1 года выявлены 
осложнения у 25 (5,4%), а рецидивы—у 9 (1, 8%) больных, которые в 
основном были связаны с нарушением условий лечения.
Кафедра проктологии ЕрИУВ М3 СССР Поступила 12/1 19Տ4 г.Ա. Կ. ԷՆՖնՆՋՅԱՆ, է. Р. ՀԱԿՈՐՁԱՆէպիթելային պոյոիկացին ԽՈՒՂԱԿՆԵՐԻ ՀԵՏՎԻՐԱՀԱՏԱԿԱՆ ՏԵՂԱՅԻՆ ԲԱՐԴՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԿԱՆԽԱՐԳԵԼՈՒՄԸՄ/rb^Zr 1983 թ. էպիթելային պոչուկային խուղակների պատճառով վիրա­
հատված հիվանդների մոտ հետվիրահատական բարդությունները կազմել են է ^>4 %, Ւ"կ հիվանդության կրկնումները' 4,2%։ Կլինիկական հետազոտու­
թյունները, ինչպես նաև 200 հիվանդի մոտ սրբան ֊պոչուկային և հետույքային 
շրջանների անատոմո-տոպոգրաֆիկ չափումները ցույց են տվել, որ հետվիրա­
հատական բարդությունների և ռեցիդիվների պատճառներն հանդիսացել են 
վիրահատության ժամանակ և վերքի ապաքինման շրջանում թույլ տրված սխալ­
ները։ Մշակված են միջոցառումներ, որոնց կիրառումը նպաստել է հետվիրա­
հատական բարդությունների քանակի իջեցմանը մինչև 5,4°/0, իսկ ռեցիդիվ­
ներինը' 1,8 %։

A. K. ENFENJIAN, E. B. HAKOP1AN

PROPHYLAXIS OF THE LOCAL POSTOPERATIVE COMPLICATIONS 
AND RELAPSES OF THE EPITHELIAL COCCYGEAL PASSAGES

The analysis of the results of treatment of patients with epithe­
lial coccygeal passages is conducted. On the base of the studied anato-
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mical-topographlc peculiarities of the formation of cacrococcygeal and gluteal regions the recommendations are worked out for the Improvement of the treatment of this pathology.
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УДК 616.381—007—008.

С. А. АРУСТАМЯНФЛЮОРОГРАФИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА АНОМАЛИЙ ПОЛОЖЕНИЯ ОРГАНОВ՜ ГРУДНОЙ И БРЮШНОЙ ПОЛОСТЕЙ
Рассматриваются вопросы флюорографической диагностики аномалий органов 

грудной и брюшной полостей. Показано, что флюорография открывает широкие воз­
можности для выявления патологии положения органов грудной и брюшной полостей.Вопросы рентгенодиагностики аномалий положения органов груд­ной и брюшной полостей нашли широкое освещение как в отечествен­ной, так и зарубежной литературе [1,4—7,10—13, 15, 16]. Описание слу­чаев аномалий положения органов приводится в известных руковод­ствах по рентгенодиагностике М. И. Неменова [9], Ю. И. Аркусского [2], В. А. Фанарджяна [14]. Однако ряд вопросов флюорографического исследования аномалий органов грудной и брюшной полостей требует нового подхода и дальнейшей разработки. Особенно это касается изу­чения аномалий органов брюшной полости с помощью контрастных ве­ществ. В доступной нам литературе этот вопрос не освещен.При флюорографических обследованиях (38672 больных) органов грудной и брюшной полостей мы выявили 18 случаев декстрокардии с 280



зеркальным расположением всех органов—situs viscerum inversus- totalis. По нашим данным [3], частота обнаружения правостороннего сердца при зеркальной перестановке всех органов и сердечных полостей составляет 0,04%, что совпадает с данными литературы [8, 13 и др.]. Возраст больных колебался от 4 до 55 лет, женщин было 6, мужчин—12. При обратном расположении органов положение сердца представляет зеркальное изображение его нормального положения: верхушка сердца и дуга аорты расположены справа, верхняя полая вена—слева от позво­ночника; газовый пузырь желудка располагается под правым куполом диафрагмы, массивная тень печени—слева. При исследовании пищева­рительного тракта желудок определяется в правой половине живота, причем привратник обращен влево; двенадцатиперстная кишка, желч­ный пузырь и червеобразный отросток расположены слева. Перечислен­ные аномалии органов грудной и брюшной полостей весьма четко выявляются на полифлюорограммах. Флюорографическое распознава­ние декстрокардий особых затруднений не представляет.Большое значение в распознавании сложных случаев декстрокар­дии имеет электрокардиография, рентгенокимография, зондирование сердца и ангиокардиография, а также контрастное исследование пище­вода, желудка и кишечника. Изолированная декстрокардия встречается значительно реже зеркального расположения всех органов. При врож­денной декстрокардии с инверсией камер существенное значение имеет определение положения аорты, которая перекидывается при этом через правый бронх [6]. К. А. Кяндарян [8] описал новый тип правосторон­него сердца при обратном расположении всех органов без зеркальной перестановки сердечных полостей.Сканограммы печени, селезенки, почек, радиокардиография допол­няют полифлюорограммы новыми данными, имеющими ценное диагно­стическое значение.В флюорографическом изображении нами выявлены правосторон­нее сердце, правосторонняя селезенка, левосторонняя печень, левосто­ронний желчный пузырь, правосторонний желудок, т. е. аномалии в расположении органов грудной и брюшной полостей. Своевременное выявление аномалий полного перемещения внутренних органов имеет большое значение при хирургических вмешательствах, особенно при врожденных и приобретенных пороках сердца с правосторонней локали­зацией. Нами выявлен случай правосторонней локализации сердца у 5- летней девочки, которую лечили от плеврита и которая была направле­на нами в Институт кардиологии, где ей было проведено соответствую­щее лечение (рис. 1,а).По данным Н. А. Панова [10], декстрокардия может сочетаться с- разными пороками развития ребенка. Она входит в синдром Картаге- нера (синусит, бронхоэктазия, декстрокардия). От врожденной декстро­кардии необходимо дифференцировать приобретенную декстопозицию сердца, вызванную патологическими процессами, правосторонними мас­сивными плевральными наложениями, циррозом легкого, левосторонней релаксацией диафрагмы. Приводим наши наблюдения.
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Рис. 1. а. Больная О. А., 5 лет. Передняя флюорография органов грудной 
и брюшной полостей. Декстрокардия при situs vlscerum Invertus total s. 
Справа виден маленький газовый пузырь желудка, б. Больная К. А., 17 лет. 
Задне-передняя флюорограмма брюшной полости—перемещение всех внут­
ренних органов. Холецистографня. Левосторонняя локализация желчного 
пузыря. Хронический холецистит в стадии затишья, в. Больной А. К.. 24 лет. 
Передняя флюорография грудной полости. Декстрокардия г. Задне-перед­
няя флюорограмма брюшной полости того же больного. Правосторонний 

атонический желудок.

Больная К. А., 17 лет. Жалобы на боли в левом подреберье после простуды, иногда 
тошноту.

Флюорография грудной и брюшной полостей: легкие без видимых особенностей, 
сердце расположено справа, положение диафрагмы обычное. Большой газовый' пу­
зырь под верхушкой сердца. Флюорохолецнстография при помощи холевнда. Получено 
средней интенсивности изображение желчного пузыря с левосторонней локализацией. 
На медиальном контуре желчного пузыря определяется деформация. Желчный пузырь 
формы подковы, расположен паравертебрально на уровне 3—4-го поясничных позвон­
ков (опущен). Тени конкрементов не определяются. Печень: форма и размеры увеличе­
ны, левосторонняя локализация. После пробного завтрака желчный пузырь сократился 
слабо. Определяются 6 поясничных позвонков, что говорит о люмбалнзации (рис. I, б).

Заключение: хронический гепатит, хронический холецистит в стадии затишья. Пол­

ное перемещение внутренних органов. Опущение левостороннего желчного пузыря и 282



печени. Больная направлена в Ессентуки на санаторно-курортное лечение.
Больной А. К. , 24 года. Был направлен на косультапню в флюорографический ка­

бинет по поводу болен в эпигастральной области, иногда тошноту. Исследование крови 
и мочи отклонений от нормы не выявило. Полифлюорографическое исследование ор­
ганов грудной и брюшной полостей: правостороннее сердце; в легких патология не 
выявлено; желудок расположен справа, опущен, атоничен, складки слизистой сохране­
ны, ио прерывисты; эвакуация из луковицы двенадцатиперстной кншкн замедленная 
(через 24 часа остаток бария в желудке). Произведена холецистография при помощи 
иопагноста. Желчный пузырь расположен слева, значительно опущен, в верхнем отделе 
деформирован. Тенн конкрементов не определяются, сократительная функция желчного 
пузыря понижена. Печень удлиненной формы (рис. 1, в, г).

Заключение: врожденная декстрокардия с зеркальной перестановкой сердечных 
полостей и перестановкой остальных органов брюшной полости. Атонический желу­
док, опушение желудка, желчного пузыря. Больной направлен на санаторно-курортное 
лечение.Таким образом, полифлюорография может заменить дорогостоя­щие рентгенограммы при диагностике бессимтомно протекающих аномалий органов грудной и брюшной полостей.
Институт рентгенологии
и онкологии им. В. А. Фанарджяна Поступила 3/1V 1984 г.

U. Ա. ԱՌՈԻՍՏԱԱ՜ՅԱՆ

ԿՐԾՔԻ ԵՎ ՈՐՈՎԱՅՆԻ ԽՈՌՈ2Ի ԴԻՐՔԻ ԱՆՈՄԱԼԻԱՆԵՐԻ ՖԼՅՈԻՈՐՈԳՐԱՖԻԿ ԱԽՏ11ՐՈՇԻՄԸ
Նկարագրվում է կրծքի, որովայնի խոռոչի և կաթնագեղձերի մ ի աժամա- 

նակյա պոլիֆլյուորոգրաֆիկ կոմպլեքսային հետազոտության մեթոդը, որի կի­
րառման ժամանակ պատահականորեն հայտնաբերվել են նշված օրգանների 
դիրքի անոմալիաներ ձախակողմ յան լյարդ, ձախակողմյան լեղածորան, աջա­
կողմյան ստամոքս։ Ֆլյուորոդրաֆիկ մեթոդով տարբեր օրգաններում ախտա­
բանական փոփոխությունների հայտնաբերումը նպաստում է վիրահատական 
միջամտությունից առաջ վիրաբույժի ՛ճիշտ տակտիկայի ընտրությանը)

Տ. A. AROUSTAMIANFLUOROGRAPHIC DIAGNOSIS OF THE POSITIONAL ANOMALIES OF THE ORGANS OF THE THORACIC AND ABDOMINAL CAVITIESThe problem of fluorographic diagnosis of the anomalies of. the or­gans of thoracic and abdominal cavities is touched upon in the article. The application of this method allows to reveal the positional pathologies of the organs.
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Г. M. САФАРЯН, Н. М. ПОБЕДИНСКИЙ, В. Г. ОРЛОВА, Е. К. БРЫКОВАВОССТАНОВЛЕНИЕ РЕПРОДУКТИВНОЙ ФУНКЦИИ У ЖЕНЩИН С НЕРЕЗКО ВЫРАЖЕННЫМИ ПРОЯВЛЕНИЯМИ ГИПЕРАНДРОГЕНИИ
Изучены принципы диагностики и лечения бесплодия у женщин с нерезко выра­

женными проявлениями гиперандрогении и с недостаточностью лютеиновой фазы. С 
лечебной целью применялись кортикостероидные препараты и кломифен. Отмечен 
положительный эффект лечения у 61,2% больных.В последнее время вопросы влияния андрогенов на репродуктив­ную систему женщин привлекают особое внимание акушеров-гинеколо­гов. В изучении нарушений репродуктивной функции особое место отво­дится гиперандрогении и гирсутизму [4].Дисфункция коры надпочечников и яичников, сопровождающаяся повышенной секрецией андрогенов, часто сочетается с недостаточностью лютеиновой фазы, которая является одной из причин нарушений репродуктивной функции женщины. Клинически это проявляется бес­плодием или прерыванием беременности в первом триместре [18]. Сре­ди причин, приводящих к бесплодию, эта патология оставляет 3,5— 12,7% [6, 9].Целью настоящей работы явилось изучение принципов диагности­ки и лечения бесплодия у женщин с нерезко выраженными проявления­ми гиперандрогении и с недостаточностью лютеиновой фазы.Под нашим наблюдением находилось 49 женщин с укороченной лютеиновой фазой менструального цикла, страдающих бесплодием, в возрасте от 20 до 36 лет. Всем больным проводилась оценка степени оволосения по шкале Ferriman и Gaullway (по [1]), определялся уровень экскреции 17-КС по методу Н. Н. Хидоятова и соавт. [5], дэпидроэпн- андростерона (ДЭА) по методу Фотерби, В. Г. Орлова [2], эстро­генов по методу Brown [6] на 5—Ց-й и 22—23-й дни менструального цикла, а также концентрация тестостерона (Т) в плазме крови по ме­тоду Aso (.по [7]).284



С целью выяснения источника гиперандрогенни проводилась функ­ционально-диагностическая проба с дексаметазоном [3].У всех женщин был исключен трубный фактор бесплодия с помо­щью гистеросальпингографпи и кимографической пертубации, а также мужской фактор—сперма была фертнльна.У 33 женщин отмечалось первичное бесплодие (длительностью от 3 до J4 лет), у 16—вторичное (длительностью от 2 до 10 лет). В струк­туре вторичного бесплодия преобладали самопроизвольные выкидыши в сроке 5—7 недель. У всех женщин выявлено значительное удлинение фолликулиновой (от 19 до 25 дней) и укорочение лютеиновой (от 3 до 11 дней) фаз при продолжительности менструального цикла от 26 до 33 дней.До нашего обследования все женщины неоднократно получали je- стагены и стимуляторы овуляции, однако без эффекта. Перерыв между последним курсом лечения и нашим обследованием был не менее года.У всех женщин при двухфазной базальной температуре выявлен повышенный уровень экскреции андрогенов, однако гирсутизм был вы­ражен незначительно и у большинства из них не превышал 11 баллов по шкале Ferriman и Gaullway. Только у 5 больных гирсутное число со­ставляло 12—21 балл.В процессе обследования 49 женщин с укороченной лютеиновой фа­зой и бесплодием были подразделены на две группы. В первую группу вошли 28 женщин, у которых уровни экскреции 17-КС, ДЭА и концент­рация Т в плазме крови были повышенными, во вторую—21 женщина с повышенным уровнем только ДЭА и Т.Основные клинические данные и базальный уровень гормонов в фолл»кул1иновой фазе менструального цикла у женщин с укороченной лютеиновой фазой представлены в табл. 1, 2.
Таблица 1 

Возраст, длительность бесплодия и фаз менструального цикла

Группа 
больных

Возраст в 
годах

Длительность беспло­
дия

Продолжительность фаз 
менстр. цикла

I 11 фолликули- 
новая лютеиновая

I 
п=28

II 
п=21

30,1+0.83

29,19+0,85

7,06+0,67

7,44+0,88

4,67+1.8

3,60+1,2

20,96+0,44

21.20+0,79

7,25+0,43

7,33+0,61Как видно из данных табл. 1, по возрасту, длительности бесплодия и продолжительности фаз менструального цикла у больных обеих групп не отмечалось значительных различий.Из данных табл. 2 видим, что базальный уровень стероидов был выше у женщин I группы.На основании результатов доксаметазоновой пробы источником по­вышенного уровня андрогенов у 29 женщин (группа А) была кора над­почечников—резкое снижение количества 17-КС до 3,10±0,53 мг/сут. и ДЭА до 0,13±0,02 мг/сут. Причиной укорочения лютеиновой фазы и бесплодия у этих больных была андрогенная гиперфункция коры над­285



почечников. У 20 женщин (группа Б) снижение уровня 17-КС до 6,5± ±0,68 и ДЭА до 0,27±0,10 мг!сут. было менее значительным, что ука­зывало на сочетанную патологию—андрогенную гиперфункцию коры надпочечников и яичников.Различия в уровне андрогенов были исследованы и сравнены с про­должительностью фаз менструального цикла. У 19 из 49 женщин лютеи­новая фаза составляла 10—11, у 30—менее 10 дней.
Таблица 2

Средний уровень стероидов

Группа 
больных

В плазме В моче

Т. пг/мл 17-КС, 
д/г/сут.

ДЭА, 
лгг/сут.

Эстрогены, 
мкг/сут.

I 
п = 28 928 ±113 17,45+0,72 4,42+0,56 17,35+1,53

II 
п = 21 818±85 9,75+0,46 2,83+0,31 14,25+1,38

Норма 200-600 9,2+0,34 
✓

0,56+0.05Найдена обратная зависимость между уровнем андрогенов и продол­жительностью лютеиновой фазы. Так, у женщин с более короткой лю­теиновой фазой (менее 10 дней) уровень 17-КС (.18,44 мг/сут.), ДЭА (33,3 лг/сут.) и Т (840 пг!мл) был значительно выше по сравнению с больными, у которых продолжительность лютеиновой фазы была 10— 11 дней (17-КС—16,47 лг/сут., ДЭА—2,94 мг/сут., Т—604 пг!мл). Осо­бенно высокий уровень этих стероидов был установлен у женщин с рез­ко укороченной (3—5 дней) лютеиновой фазой (17-КС—20,47 л։г/сут., ДЭА—4,37 мг/сут., Т—-1022 пг/мл).После проведения дексаметазоновой пробы все обследованные жен­щины получали терапию кортикостероидными препаратами. На фоне терапин (суточная доза дексаметазона не превышала 0,25 мг) нормали­зовался уровень 17-КС и ДЭА, повысилось (на 22—23-й дни менструаль­ного цикла) количество эстрогенов от 22,0±2,39 до 37,05 мкг/сут., уд­линилась лютеиновая фаза менструального цикла (в среднем до 12,08± ±0,73 дня). Беременность наступила у 14 женщин группы А (на фоне гексаметазоновой пробы) и у 9 женщин группы Б (на фоне пробы бе­ременностей не отмечено). После 2-го цикла приема дексаметазона в обеих группах беременность наступила еще у 5 женщин. Наибольшее число беременностей (14) отмечено в 3-ьем цикле непрерывного лечения дексаметазоном. При отсутствии нормализации уровня эстрогенов лосле трех циклов лечения дексаметазоном больным проводилась сти­муляция клостилбегитом (доза 50—100 мг) по обычной схеме лечения с 5 по 9-й день менструального цикла. При этом количество эстрогенов в середине лютеиновой фазы значительно увеличилось н достигло 75,00±12,07 мкг!сут., что значительно выше нормы (41,0±6,4 мкг!сут.).В результате сочетанной терапии клостилбегитом с дексаметазоном беременность наступила еще у 3 женщин группы Ану 4—группы Б.
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Таким образом, в результате терапии только глюкокортикоидными препаратами и в сочетании с клостилбегитом беременность наступи­ла у 30 (61,2%) из 49 женщин с недостаточностью лютеиновой фазы, обусловленной андрогенной гиперфункцией коры надпочечников и яич­ников.Из 19 женщин, у которых беременность не наступила, у 10 отме­чалось удлинение лютеиновой фазы до 13—14 дней, достоверное повы­шение уровня эстрогенов на 22—23-й дни ’ менструального цикла, и только у 9 женщин несмотря на проводимое лечение длительность лю­теиновой фазы не превысила 10 дней, а перепад температур между фол- ликулиновой и лютеиновой фазой был менее 0,6°С (при норме 0,6— 0,8°С). Видимо, эта группа женщин требует более тщательного допол­нительного обследования с целью исключения как скрытых органи­ческих, так и гормональных нарушений.Известно, что различные по своему генезу факторы приводят к ги- перандрогении, вызывая нарушение менструального цикла от амено­реи до регулярного менструального цикла с удлиненной фолликулино- вой и короткой лютеиновой фазами [13, 17]. У обследованных нами женщин средняя продолжительность фолликулпновой фазы составляла более 20 дней при значительно укороченной лютеиновой фазе (от 3 до 11 дней), тогда как при нормальной функции желтого тела у здоровых фертильных женщин продолжительность лютеиновой фазы в 13 дней и более считается нормальной, а длительность фолликулиновой фазы не должна превышать 17 дней [12, 16].Короткая лютеиновая фаза у 49 наших больных явилась следствием, повышенного содержания андрогенов и снижения уровня эстрогенов. Известно, что секреция прогестероновых и эстрогеновых рецепторов в эндометрии достигает максимума в период овуляции и находится под контролем эстрадиола, аекретнруемого развивающимся фолликулом [10]. Стимуляция яичников в целях увеличения продукции эстрогенов может улучшить рецепторный статус эндометрия, а, следовательно, и имплантацию.У небеременных женщин надпочечники следует считать основным источником секреции андрогенных гормонов. Андрогены в избыточном количестве изменяют чувствительность гонадотрофов передней доли гипофиза к релизннг-гормону. Это приводит к нарушению механизма положительной обратной связи, исчезновению цикличности или не­адекватному выбросу лютеинизирующего гормона в середине мен­струального цикла, что может вызвать ановуляцию или неадекватное развитие фолликула и желтого тела [11, 14, 15]. Эти изменения обра­тимы, нормальная цикличность функции яичников и фертильность вос­станавливаются, когда устраняется повышенная продукция андроге­нов. Лечение глюкокортикоидными препаратами—'Преднизолоном или дексаметазоном обычно начинают после уточнения источника гипер- андрогении с помощью дексаметазоновЬй пробы. У ряда женщин повы­шенная продукция андрогенов надпочечниками или яичниками может иметь место и без выраженных клинических симптомов вирилизации.
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На фоне глюкокортикоидной терапии и снижения уровня андроге­нов нормализуются механизм обратной связи, уровень и соотношение гормонов, вызывая у большей половины женщин с укороченной лютеи­новой фазой наступление беременности.
I ММИ нм. И. М. Сеченова, 

кафедра акушерства и гинекологии Поступила 18/11 1985 г.

Գ. Մ. ՍԱ1ԱՐ5ԱՆ, Ն. 1Г. ՊՈՈնԴԻՆՍԿԻ, Վ. Գ. 0ՌԼՈՎԱ, Ь. Կ. 8Ռ1>ԿՈՎԱ

ՌԵՊՐՈԴՈԻԿՏԻՎ ՖՈՒՆԿՑԻԱՅԻ ՎԵՐԱԿԱՆԳՆՈՒՄԸ ՀԻՊԵՐԱՆԴՐՈԳԵՆԻԱՅԻ ոշ ՍՈՒՐ ԿԵՐՊՈՎ ԱՐՏԱՀԱՅՏՎԱԾ ԵՐԵՎՈՒՅԹՆԵՐՈՎ ԿԱՆԱՑ ՄՈՏ
Ուսումնասիրված են ոչ սուր կերպով արտահայտված հիպերանդրոդե- 

նիայի ֆազայի երևույթներով կանաց անպտղության ախտորոշման և բուժ­
ման սկզբունքները։

Ախտորոշման 'նպատակով որոշված են 17-ԿՍ, էստրոդենների, ԴԵԱ-յի 
և տեստոստերոնի կոնցԽորացիայի մակարդակը արյան պլազմայում։

Ոոլժման նպատակով օգտագործվել են կորտ իկո ստերոիդային դեղամի­
ջոցներ, ինչպես նաև կլոմիֆեն։

61,2% կանանց մոտ հղիություն է առաջացել։

О. M. SAFAR1AN, N. M. POBEDINSKY, V. 0. ORLOVA, E. К. BRYKOVATHE RESTORATION OF REPRODUCTIVE FUNCTIO*N IN WOMEN WITN HYPERANDROGENY OF OBSCURE MANIFESTATIONThere were studied diagnostic and treatment principles of sterility in -women with hyperandrogeny of obscure manifestation and lutein phase failure.For diagnosis there were determined 17-KS level secretion, estro­gens, DEA and testosterone concentration In the blood plasm. There we- je used corticosteroids and clomifen for therapy. As the result of the the­rapy the pregnancy was observed in 61,2% of women.
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УДК 616—053.31—003.96

Ф. M. САРКИСЯН, А. А. БАГДАСАРЯНВЗАИМОСВЯЗЬ МЕЖДУ КЛИНИЧЕСКОЙ АДАПТАЦИЕЙ НОВОРОЖДЕННЫХ И СОСТОЯНИЕМ ПЛАЦЕНТЫ
Проведено исследование морфофункциональной структуры плаценты женщин, пе­

ренесших во второй половине беременности ОРЗ, и клинической адаптации их новорож­
денных. Выявлены нарушения со стороны материнского и фетального кровообращения, 
приводящие к глубоким структурным изменениям в плацентарной ткани, а также на­
рушения адаптации новорожденных.Известно, что ОРЗ, перенесенные матерью в течение беременности, неблагоприятно влияют на плод и новорожденного [1—6]. В связи с этим мы задались целью изучить состояние плаценты у женщин, пере­несших во время беременности ОРЗ и родивших детей в удовлетвори­тельном состоянии. ОРЗ явились у этих родильниц единственным ос­ложнением течения беременности, перенесенным во второй ее половине. Клинически ОРЗ протекали с явлениями острого катара верхних дыха­тельных путей (ринит, фарингит, трахеит) при наличии высокой или субфебрильной температуры в течение 6—7 дней с выраженными при­знаками интоксикации, с явлениями нарушения сердечно-сосудистой системы.Для морфологического исследования брались кусочки из перифери­ческого и центрального отделов 30 плацент. Фиксация и обработка проводились в 12% нейтральном формалине, затем они подвергались обычной проводке через спирты с восходящей концентрацией и после­дующей заливке в парафин. Срезы толщиной 5—10 мк окрашивались гематокоилин-эозином.Из плацентарных структур объектом нашего исследования была выбрана конечная ворсина с окружающим ее межворсинчатым прост­ранством, так как в силу своего строения она осуществляет непосред­ственную связь между материнским и плодовым кровотоками.При микроскопическом исследовании в межворсинчатом простан- стве обнаруживаются обширные кровоизлияния, множественные отло­жения фибрина. В некоторых случаях межворсинчатое пространство было затромбировано кровоизлияниями с выделением гемосидерина. Здесь же встречаются скопления элементов воспалительного характе­ра из единичных лейкоцитов, лимфоцитов и плазматических клеток. В интервиллезном пространстве обнаруживаются также множественные очаги псевдоинфаркта, представленные в виде гомогенной, бесструк­турной массы фибриноида, местами сливающиеся между собой. Терми­нальные ворсины располагаются неравномерно, склеены нитями фи-289



брина, а иногда встречаются отдельными группами среди обширных кро­
воизлияний. Синцитиотрофобласт конечных ворсин был прерывистым 
местами отсутствовал. Имелись поля, где синцитии образовывал тро­
фобластические узелки. В отдельных группах конечные ворсины были 
уменьшены в размерах, атрофичны. Строма большинства ворсин скле­
розирована, обнаружено много бессосудистых ворсин. Наряду с этим 
встречаются ворсины с отечной разрыхленной стромой и гиперплазиро­
ванными сосудами. Капилляры в основном располагаются центрально, 
часть сосудов расширена и переполнена кровью. В строме концевых вор­
син местами отмечаются кровоизлияния, особенно в периваскулярной 
зоне.

Клиническая адаптация нами изучена у 30 новорожденных, родня­
щихся от 39 до 40-недельной беременности у матерей, перенесших во II 
половине беременности ОРЗ. Все новорожденные родились головным 
предлежанием через естественные родовые пути без каких-либо аку­
шерских вмешательств. Наблюдение за детьми начиналось с момента 
рождения до выписки из родильного дома.

Состояние детей при рождении было вполне удовлетворительным. 
Оценка по шкале Апгар равнялась 10—7 баллов. У всех новорожденных 
отмечались громкий крик, активные движения, удовлетворительный мы­
шечный тонус. Со стороны сердечно-сосудистой, нервной системы и ор­
ганов дыхания отклонений не выявлено. Масса тела при рождении коле­
балась от 2800,0 до 4050,0 (3340,0±63,1), рост—от 48 до 52 с.н 
(50,7±0,25). К груди были приложены в первый день жизни 13, 
на второй—10 и на третий день—7 новорожденных.

Среди 30 новорожденных, родившихся в удовлетворительном состоя­
нии от матерей, перенесших во II половине беременности ОРЗ, у 17 (56, 
6%) развились .днеадаптационные синдромы в раннем неонатальном пе­
риоде жизни, которые проявлялись через несколько часов после рож­
дения или в последующие дни. Из дисадаптамиониых синдромов син­
дром мозговых расстройств выявлен у 2 (6, 6%), желтушный—у 5 де­
тей (16, 6%). Большую потерю первоначальной массы (более 8%) и за­
медленное ее восстановление наблюдали у 7 (23, 3%) новорожденных. 
На 6—8-й дни жизни первоначальная масса не восстановилась у 6 
(20%) детей. Позднее отпадение пуповинного остатка (на 6—8-й день 
жизни) и медленная эпителизация пупочной ранки отмечены у 4 (13, 
3%) детей. В большинстве случаев имелось сочетание указанных ди- 
садаптационнык синдромов.

Синдром мозговых расстройств выражался в повышении или пони­
жении двигательной активности, мышечной гипо- или гипертонии, 
гмел^оамплитудийм треморе конечностей, подбородка, спонтанном 
рефлексе Бабинского, Моро, непостоянном симптоме Грефе, сниже­
нии физиологических рефлексов. Желтушный синдром в большинстве 
случаев характеризовался средней интенсивностью, но проявлялся ра­
но и отличался длительным течением. Все выявленные синдромы на­
блюдались до 6—8-го дня жизни.

Из интеркуррентных заболеваний выявлены везикулез (у 1) и 
конъюнктивит (у 1).
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Основываясь на данных, выявленных при исследовании плаценты, 
и клинических наблюдениях за новорожденными, можно заключить, что 
в плацентах у женщин, перенесших в течение беременности ОРЗ, имеют­
ся нарушения со стороны материнского и фетального кровообращения. 
Вследствие этого развиваются глубокие структурные изменения в пла­
центарной ткани, в частности во всех элементах ворсинчатого хорио­
на, внлоть до образования полей псевдоинфарктов. Указанные наруше­
ния, несомненно, понижают интенсивность обменных процессов между 
оргасшзмом матери и плода и тем самым отрицательно влияют на 
его внутриутробное развитие и способность новорожденного к адапта­
ции в раннем неонатальном периоде.

Кафедра акушерства и гинекологии
EpeeaiKKoro медицинского института ' Поступила 25/VI 1984 г.

1. Մ. ՍԱՐԳՍՅԱՆ, Ա. Ա. հԱՂԴԱՍԱՐՅԱև

ՆՈՐԱԾԻՆՆԵՐԻ ԿԼԻՆԻԿԱԿԱՆ շԱՐՄԱՐՈՎԱԿԱՆՈԻՕՑԱՆ ԵՎ ԸՆԿԵՐՔԻ 
ՎԻՃԱԿԻ ՓՈԽԱԴԱՐՁ, ԿԱՊԸ

Հետազոտության են ենթարկվել 45 կանանց ընկերքները, որոնցից 30-ը 
հղիության 2-ոդ կեսում հիվանդացել են սուր ռեսսլիրատոր հիվանդություն­
ներով և նրանց նորածինների կլինիկական հարմարողականությունըւ

Հետազոտության .տվյալները ցույց են տվել, որ սուր ռեսպիրասւոր հի­
վանդություններ կրած կանանց ընկերքում հայտնաբերվում են մորֆոֆունկ- 
ցիոնալ խորը փոփոխություններ, որոնք բացասաբար են ազդում պտղի նե­
րարգանդային զարգացման և նորածնի վաղ նեոնատալ շրջանի հարմարողա- 
կանության վրա։

F. M. SARKISSIAN, A. A. BAGDASSAR1AN

THE INTERACTION OF THE STATE OF PLACENTA AND CLINICAL 
ADAPTATION OF THE NEWBORNS

The study of the morphofunctlonal structure of the placenta of wo­
men, who suffered with acute respiratory disease in the second half of 
the pregnancy and the observation over the clinical adaptation of their 
newborns revealed changes of the placenta, having negative effect on the 
fetus development and the ability of the newborns to adaptation in the 
early neonatal period.
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УДК 612.017.33

А. X. ЕРИДЖАНЯН

ПОКАЗАТЕЛИ СЕКРЕТОРНЫХ ИММУНОГЛОБУЛИНОВ 
В СЛЮНЕ ЗДОРОВЫХ ДЕТЕЙ

Изучены некоторые показатели местного иммунитета у здоровых детей в возрасте 
от 2 до 15 лет. Определены нормы содержания секреторных SIgA։, SIgA2, IgG, IgM им­
муноглобулинов в слюне в возрастном и половом аспектах. Установлена корреляцион­
ная динамика возрастных изменений секреторного IgA в слюне и сывороточного IgA 
в крови.

В настоящее время вопрос изучения содержания иммуноглобули­
нов в секретах, в частности в слюне, у здоровых и больных детей осве­
щен достаточно широко [1—7, 10—11]. Установлено, что уровень се­
креторных иммуноглобулинов зависит от ряда факторов—возраста, по­
ла, генетических особенностей обследуемых, а также климато-геогра­
фических условий.

Целью настоящего исследования явилось определение концентра­
ций SIgAi, SIgA2, IgG, IgM в слюне здоровых детей в условиях Арме­
нии, что необходимо для оценки состояния местного иммунитета боль­
ного ребенка.

Обследовано 117 практически здоровых детей из организованных 
коллективов, не болевших в течение последних полутора месяцев (маль­
чиков—68, девочек—49). Выделены 5 возрастных групп: 1 группа вклю­
чает 17 детей в возрасте от 2 до 3 лет, II—28 детей от 4 до 6 лет, III— 
27 детей от 7 до 9 лет, IV—25 детей от 10 до 12 лет и V группа охваты­
вает 20 детей в возрасте от 13 до 15 лет.

Концентрация иммуноглобулинов SIgAb SIgA2, IgG, IgM определя­
лась методом радиальной иммунодиффузии в геле по Mancini [12] с 
применением моноспецнфнчеокнх а-, у-, ц-антнсывороток и диагности­
ческой моноспецифической сыворотки против секреторного иммуногло­
булина А человека производства Института нм. И. И. Мечникова.

Исходя из того, что иммуноглобулин А может находиться в слюне 
в сывороточной, и секреторной формах и что воэиможно присутствие сво­
бодного компонента (SC), мы использовали сочетание a-антисыворот­
ки с IIS стандартом и комбинацию антисыворотки против секреторного 
иммуноглобулина А человека с IIS стандартом, получив соответственно 
показатели SIgA։—суммарная концентрация IgA (7S) с SIgA (11S) и 
SlgA2—суммарное содержание SlgA (11S) и свободного компонента.

Полученные результаты обработаны статистически, достоверность 
средних показателей определялась по критерию Стьюдента. Результа­

ты определения количества иммуноглобулинов в слюне здоровых де­
тей в возрастном аспекте приведены в табл. 1.

Как видно из приведенных данных, среднее содержание иммуно­
глобулинов SIgAi, SIgA2, IgG в слюне с возрастом увеличивается, осо­
бенно в младшем школьном возрасте, что многие исследователи объяс­
няют адаптационной перестройкой организма в этом возрасте [1, 10].
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Что же касается IgM, то мы обнаружили его в единичных случаях 
(в 5 из 117) в незначительном количестве, что согласуется с данными 
литературы [1, 10]. Появление его в секрете, вероятно, связано с транс­
судацией его из сыворотки.

Содержание секреторных иммуноглобулинов у здоровых детей в- 
зависимости от пола приведено в табл. 2. Нами обнаружено, что неза­
висимо от возраста ребенка различий в количестве IgG в слюне маль­
чиков и девочек не наблюдается.

Содержание SIg.A։, SIgA2 и IgG в слюне здоровых детей, мг% (М+т)
Таблица 1

Возрастная 
группа

Чи
сл

о 
де

те
й

JgG Р SIgA, Р SJgA։ Р

I 17 3,68+0,08
<0.001

10,72+0,64
>0,1

15,88+0,2
>0,1

II 28 4,69+0,16
<0,001

10.28+0,4
<0,001

16,64+0,52
<0,001

ш 27 6,88+0,21
>0,5

15,83+0,94
>0.1

26,39+1,04
>0,5

IV 25 7,04+0,26
<0,001

17,83+1,08
>0,25

28.88+0,95
>0,1

V 20 9,44+0,57 19,04+0,96 31,18+1,49

При анализе SIgA2 выявляется иная картина: у девочек количест­
во SIgA2 в возрасте 7—9 лет достоверно больше, чем у мальчиков. С 
возрастом нарастание SIgA2 у мальчиков идет интенсивнее, и уже в 
13—15 лет существенной разницы в количестве SIgA2 между 
мальчиками и девочками нет. Полученные данные, по-видимому, сви­
детельствуют о постепенном развитии местного иммунитета со значи­
тельным подъемом в III возрастной группе, что, возможно, связано с 
гормональной перестройкой детского организма. При этом немаловаж­
ную роль играет степень антигенной стимуляции, зависящая от среды 
н сроков иммунизации, а также индивидуальные конституциональные 
особенности [1, 3, 10].

Изменения же, касающиеся SIgA։, несколько отличаются от SIgA2 
и носят следующий характер: содержание SlgAj зависит от пола ребен­
ка лишь в I и II возрастных группах. Причём в отличие от SIgA2 уро­
вень SIgAi в I и V возрастных группах существенно выше у мальчиков 
по сравнению с девочками. Однако полученные данные о количествен­
ном содержании SlgAj носят ориентировочный характер, т. к. при ис­
пользовании комбинации антисыворотки к a-цепи и стандарта SIgA 
(11S) даже небольшая примесь 7SIgA завышает суммарную концентра­
цию SIgA։ [9].

При сравнении средних величин секреторного и сывороточного 
IgA в онтогенезе выявляется идентичная возрастная динамика [4]. По- 
видимому, клеточным плацдармом синтеза как сывороточного IgA, так 
и сывороточного IgA, входящего в качестве основных субъединиц в
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Содержание IgG, SIgA։, SJgA2 в слюне здоровых детей в зависимости от пола, мг% 
(М±т)

Таблица 2
Во

зр
ас

тн
ая

 
гр

уп
па

Число 
детей IgO SIgA1 SIgA,

ма
ль

чи
ки

|
де

во
чк

и ।
мальчики девочки Р мальчики девочк « Р мальчики Девочки Р

I 12 5 3,63+0,13 3,80+0,90 >0,25 12,04+0,85 9.40+0,19 <0,01 16,00+0.27 15,60+0.38 >0.25
п 14 14 4,50+0,19 4,89+0,24 >о.։ 9,68+0,47 10,89+0,55 >0.1 17,10+0,87 16,18+0.51 >0.25
III 17 Ю 6,47+0.34 7,35+0,46 >0,1 14,26+1,35 17,40± 1,65 >0.1 22,18+1,49 30,60+1,34 <0,001
IV 13 12 6.84+0,42 7,25+0,54 >0,1 18,04+1,83 17,62+1,78 >0,5 27,76+1,50 30,00+0,71 >0.1
V 12 8 8,62+0.80 10,25+1,11 >0,1 21,66+1,20 16,43+1,99 <0,02 31,62+2.23 30.75+2,68 >0.5



структуру секреторного иммуноглобулина, является одна и та же лим­
фоидная ткань субэпителиальных пространств. Такого же мнения при­
держиваются Д. В. Стефани, Б. П. Штеренгарц и др. [7, 10].

Таким образом, нами выявлены некоторые особенности становле­
ния секреторных иммуноглобулинов в слюне здоровых детей в возраст­
ном и половом аспектах, которые необходимы для оценки состояния 
местного иммунитета при той или иной патологии. Установлено сущест­
вование корреляционной динамики возрастных изменений секреторного. 
IgA в слюне и сывороточного IgA в крови.
Кафедра педиатрии педиатрического 
факультета Ереванского медицинского

института Поступила 1/VI 1984 г..

Ա. Խ. նՐԻՋԱՆՅԱՆ

ՍԵԿՐԵՏՈՐ ԻՄՈՒՆՈԳԼՈԲՈՒԼԻՆՆԵՐԻ ՑՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐԸ ԹՔԻ ՄԵՋ ԱՌՈՂՋ 
ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ ՄՈՏ

Որոշված է տեղային իմունիտետի որոջ ցոլցանիշների քանակոլթյոլնը- 
2—15 տարեկան առողջ երեխաների մոտ։

Որոշված է SIgA» SlgAj, IgG» 1§ГП իմունոգլոբուլինների քանակությոլ. 
նր խրում' կախված երեխայի տարիքից և սեռից։ Բացահայտված է 
SIgA և շիճուկային IgA հասակային փոփոխուխյոլնների կորելացիոն դի­
նամիկան։

A. Kh. YER1DJANIAN

INDICES OF SECRETORY IMMUNOGLOBULINS IN SALIVA OF 
HEALTHY CHILDEN

Some Indices of local immunity of healthy.children from the age of 
2 to 15 are Investigated. The norms of concentration of secretorial SlgA1։. 
SIgA2, IgG, IgM immunoglobulins in saliva are established with the- 
concern of age and sex.

The correlatwe dynamics of the development of age changes of SIgA 
saliva and IgA serum is revealed
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УДК 616.8—009.17—053.7

Т. В. ВЛАДИМИРОВА, Н. И. ВАРТАНОВА

КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ АСТЕНО-НЕВРОТИЧЕСКИХ 
И АСТЕНО-ДЕПРЕССИВНЫХ СОСТОЯНИЙ В ЮНОШЕСКОМ

ВОЗРАСТЕ И ПРОБЛЕМЫ ИХ РАСПОЗНАВАНИЯ
Проведено обследование больных юношеского возраста с клиннческоб картиной, 

характеризующейся повышенной утомляемостью, снижением работоспособности, па­
дением психической активности, потерей побудительных импульсов, протекающих с де­
прессивными расстройствами в стертой или видоизмененной форме, что свойственно 
для аффективных расстройств в этом возрасте. Выявлены некоторые закономерности 
течения, синдромальной принадлежности и возрастные особенности при данных со­
стояниях.

Юношеский возраст характеризуется, как известно, наибольшей 
частотой дебютов эндогенных психических заболеваний и декомпенса­
ций расстройств пограничного круга. Многими современными исследо­
вателями [1—4, 6—11] подробно описаны наиболее специфичные для 
этого возраста психопатологические синдромы (гебоидный, дисморфо- 
фобическнй, юношеской метафизической интоксикации, поихастенопо- 
добный, деперсонализациониый) и представлены критерии их нозоло­
гической и синдромальной оценки. Следует сказать, что' правильная 
оценка этих состояний в диагностическом плане весьма актуальна и 
представляет большие трудности. А. А. Северный [5], изучив невыбо­
рочную популяцию студентов, установил, что больные с симптомоком- 
плексом так называемой юношеской астенической несостоятельности 
составляют 1/3 всех обратившихся впервые к психиатру и 55% всех дис- 
пансеризованных по психическому заболеванию студентов.

Нами обследовано 40 больных, находившихся на стационарном ле­
чении в клинике НИИ клинической психиатрии ВНЦПЗ АМН СССР в 
период с 1983 по 1984 г., и 25 больных, проходивших стационарную воен­
но-психиатрическую экспертизу на базе Ереванского городского пси­
хо-неврологического диспансера. Больные были в возрасте от 16 до 
25 лет. По социальному составу преобладали студенты вузов и учени­
ки старших классов средних школ.

Клиническая картина заболевания характеризовалась повышенной 
утомляемостью, резким снижением работоспособности, падением психи­
ческой активности, потерей побудительных импульсов. Таким образом, 
ведущие проявления ограничивались астеническими и субдепрессивны­
ми регистрами незначительной выраженности других позитивных про­
явлений (сверхценные, сенесто-ипохондрическпе, деперсоналпзацпон- 
ные, дереализационные, идеи отношения, чаще сензитивного характера, 
обсесивные и др). В целом состояние больных определялось астено- 
анергическим снмптомокомплексом, в структуре которого, хотя и с оп­
ределенной долей условности, можно выделить астенический, аффектив- 
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ный компоненты и симптомы интеллектуальной несостоятельности. 
Астения была одним из основных болезненных расстройств. Больные 
жаловались на быструю утомляемость, отсутствие бодрости, вялость, 
разбитость, чувство усталости. Аутохтонные астенические состояния 
встречались не часто. Как правило, удавалось выявить тот или иной 
внешний момент, предшествовавший развитию болезненного состояния. 
Однако бросалось в глаза резкое несоответствие тяжести психогенного 
или соматогенного травмирующего фактора и последующей выражен­
ной астении. Затяжное астено-апатическое состояние могло возникнуть 
после обыкновенного гриппа или провала на экзамене. В изученных 
нами случаях психический и физический компоненты астении встреча­
лись одинаково часто, однако психический компонент возникал первым 
и преобладал в клинической картине. На начальных этапах болезни 
юноши испытывали облегчение от физических упражнений и часто 
прибегали к ним для отдыха и восстановления сил. С развитием за­
болевания занятия начинали вызывать чувство физического утомления, 
разбитости, подчас полного бессилия. Впоследствии развивалась непе­
реносимость физических нагрузок, сопровождающихся головокруже֊- 
нием, ощущением мышечной слабости. Снижение работоспособности, в 
отличие от экзогенной астении, обнаруживалось у больных практически 
сразу после начала занятий и даже до их начала. Они всячески оттяги­
вали начало занятий, приготовление домашних заданий откладывали 
па вечерние и ночные часы, когда работоспособность несколько повы­
шалась.

Одним из характерных расстройств описанного астенического син­
дрома являлись головные боли, которые возникали при умственном и 
физическом напряжении. В отличие от обычных цефалгий в боль­
шинстве случаев преобладали тягостные, распирающие, пульсирую­
щие, давящие, трудно локализуемые ощущения в голове. Больные го­
ворили, что голова стала «мутной», «чугунной», порой предъявляли жа­
лобы на чувство жара, разливающегося внутри головы, ощущение на­
пряжения в виде «натянутого нерва», «разбухания мозгов». Эти ощуще­
ния отличались стойкой резистентностью к терапии аналгетиками. На 
высоте головных болей часто возникали головокружения, чувство по­
шатывания, реже элементы деперсонализацнонных и дереалнзационных 
расстройств с ощущением расстройства слуха, нечеткого восприятия 
окружающего, «потускнения» внешнего мира. У всех больных отмеча­
лось расстройство сна из-за сходного с астеническим ментизмом неуп­
равляемого потока мыслей и неприятных воспоминаний, связан­
ных с конфликтами в школе и дома. Это сочеталось с ранним 
пробуждением, кошмарными сновидениями, отсутствием чувства отды­
ха утром, иногда стойкой бессонницей или, напротив, гиперсомнией, 
характерными для расстройств сна эндогенной природы. Астения носи­
ла глубокий витальный характер, отличающий данное состояние как от 
астенических экзогенных расстройств, так и от «псевдоастеннй» в струк­
туре «симплекс-синдрома» на инициальном этапе юношеской злока­
чественной шизофрении. Больные страдали от чувства собственной из­
мененное™, тяжело переживали утрату жизненных сил, энергии. Одно-
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временно они страдали от депрессивных расстройств, представленных 
у большинства больных в стертой или видоизмененной форме. Для 
юношеского возраста обычно характерны эффективные расстройства с 
преобладанием тусклого удрученного настроения, чувства тягостного 
дискомфорта. Больные обычно не предъявляли жалоб на плохое на­
строение, расценивая его как реакцию на неудачи в учебе, сложившую­
ся конфликтную ситуацию или собственную измененность. У некоторых 
больных депрессивное настроение было выражено довольно отчет­
ливо, представлено в основном дистимией, очень редко достигая 
степени витальной тоски. Идеи самообвинения были нестойки и руди­
ментарны и касались нарушений поведения и снижения продуктивности. 
У большинства больных отмечались соматовегетативные нарушения в 
виде резистентной к гипотензивной терапии артериальной гипертензии,, 
тахикардии с кардиалгиями. К признакам депрессивных расстройств 
эндогенного характера относились суточные колебания состояния и рас­
стройства сна.

Большой удельный вес в клинической картине данных состояний, 
занимали расстройства мышления, которые в ряде случаев нельзя 
было объяснить лишь их депрессивным или астеническим генезом. Они 
проявлялись прежде всего в затруднении усвоения нового материала из- 
за появившейся рассеянности, неспособности сосредоточиться, непроиз­
вольной отвлекаемостп. Частыми являлись жалобы на ухудшение за­
поминания нового, воспроизведения уже выученного материала, на «за­
бывчивость». Юноши со страхом говорили, что не помнят событий дня, 
своих поступков, что «заболели склерозом». Однако проведенные пси­
хологические исследования ни в одном случае не обнаружили наруше­
ний памяти. Довольно редко встречались типичные шизофренические 
расстройства мышления в виде остановки мыслей, путаницы, хаоти­
ческого наплыва, «обрывов» мыслей с невозможностью упорядочить их 
в логическую цепь. Иногда эти явления носили пароксизмальный ха­
рактер, сопровождались тревогой, острой растерянностью, страхом сой­
ти с ума.

При значительном клиническом сходстве описанных состояний, в 
целом квалифицируемых как астено-невротические, можно условно го­
ворить о некоторых различиях в их картинах, составляющих непрерыв­
ный ряд от чисто астенических к астено-невротическим, астено-сенесто- 
патическим, астено-депрессивным и, наконец, астено-апатическим.

Начало болезненных расстройств приходилось на возраст от 13 до 
21 года, продолжительность их колебалась от месяца до нескольких 
лет. Течение нередко носило ремитирующий характер с периодически­
ми ситуационно, психогенно или соматогенно спровоцированными, реже 
аутохтонными состояниями с утяжелением симптоматики. В ряде слу­
чаев состояние вялости и подавленности сменялось периодами повышен­
ной активности, хорошей продуктивности, приподнятого настроения, до­
стигающими иногда по степени выраженности гипомании.

Проводимая терапия заключалась в комплексном применении 
средних и малых доз нейролептиков пиперазинового ряда, антидепрес^ 
сайтов с последующим присоединением ноотропов. В- ряде резистентных. 
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случаев адекватным оказалось применение высоких доз стимулирую­
щих антидепрессантов, ингибиторов МАО, психостимуляторов, иногда 
ЭСТ.

Клинические проявления описанных состояний не имели однознач­
ной нозологической специфичности и представляли значительные труд­
ности в диагностике за исключением тех случаев, когда еще до начала 
заболевания отмечались отчетливые признаки непрерывного либо при­
ступообразного малопрогредиентного шизофренического процесса. Не­
обходимо проводить дифференцирование между началом шизофрении в 
форме малопрогредиентного или одноприступного течения в юношеском 
возрасте, юношеской циклотимией и фазовыми аффективными рас­
стройствами в рамках пубертатной декомпенсации у психопатов шизо­
идного круга.

Для решения вопроса о точной нозологической принадлежности 
этих состояний и выработки критериев прогноза будет проведено кли- 
нико-катамнестическое обследование больных зрелого возраста, пере­
несших в юности сходные состояния, а также дальнейшее наблюдение 
за обследованными нами пациентами.

НИИ клинической психиатрии ВНЦПЗ АМН СССР,
Ереванский городской психо-неврологический диспансер Поступила 19/IX 1984 г.

Տ. Վ. ՎԼԱԴԻՄԻՐՈՎՍ, Ն. Ի. ՎԱՐԴԱՆՈՎՍ

ՊԱՏԱՆԵԿԱՆ 2ԱՍԱԿՈԻՄ ԱՍԹԵՆՈ-ՆԵՎՐՈՏԻԿ ԵՎ ԱՍԹԵՆՈ-ԴԵՊՐԵՍԻՎ 
ՎԻՃԱԿՆԵՐԻ ԿԼԻՆԻԿԱԿԱՆ ԱՌԱՆՈՆԱՀԱՏԿՈԻԹՏՈԻՆՆԵՐԸ ԵՎ ՆՐԱՆՑ

ՃԱՆԱՉՈՂՈՒԹՅԱՆ ՊՐՈՐԼԵՄՆԵՐԸ

Հետազոտված են պատանիներ, որոնց մոտ կլինիկական պատկերը 
րնմէրոչվում է հոգնածությամբ, աշխատանքի արդյունավետության անկումով, 
հոգեկան ՚ակտիվության իջեցմամբ' գրգռման իմպուլսների ֆոնի վրա։

Դրանք որակավորվել են ինչպես ասթենիկ, ասթենո-նևրոտիկ, ասթենո֊ 
սենեստոպատիկ, ասթենո-դեպրեսիվ և. ասթենո-ապատիկ վիճակներ։ Հիվան­
դության սկիզբը դիտվում 4 13—31 տարեկանում, տևողությունը 1 ամսից 
մինչև մի քանի տարի։

Т. V. VLADIMIROVA. N. 1. VARTANOVA

THE PROBLEMS OF RECOGNITION AND CLINCAL PECULIARITIES 
OF ASTHENO-NEUROTIC AND ASTHENO-DEPRESSIVE CONDITIONS 

IN YOUNG PEOPLE

The clinical examination of the young people with undue fatiquabllity, 
acute decrease of productivity, inhibition of psychic activity with the de­
pressive disturbances of changed form has been conducted. Some objec­
tive laws of the course and age peculiarities of such conditions are re­
vealed.
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УДК 61 :53.

В. П. КАЛАНТАРЯН

МЕТОД ЯДЕРНОГО МАГНИТНОГО РЕЗОНАНСА 
В МЕДИЦИНЕ

Приводится обзор литературы по применению метода ядерного магнитного резо­
нанса (ЯМР) в медицинской диагностике. Томография па ЯМР представляет собой но­
вый метод иеннвазнвного трехмерного отображения внутренних органов человека,, 
особенно его мягких тканей, без ионизирующего излучения. ЯМР-спектроскопия по­
зволяет следить зя процессами обмена веществ и ходом биохимических реакций в 
организме на клеточном уровне.

Как известно, применение рентгеновских лучей в медицине для 
рентгенодиагностики имеет два существенных недостатка, а именно: 1) 
рентгеновское облучение, даже в малых дозах, представляет определен­
ную опасность для организма из-за огромной энергии рентгеновских 
квантов и 2) получаемая даже с помощью современной рентгеновской 
компьютерной томографии (РКТ) информация носит в основном ана­
томический характер, т. к. не содержит сведений о функциональном 
или физиологическом состоянии внутренних органов. Некоторые пато­
логически измененные органы поглощают рентгеновские лучи почти 
так же, как и окружающие, их ткани, и поэтому не могут быть обнару­
жены методом РКТ, если патология не сопровождается изменением 
размера пли формы внутреннего органа.

Указанных недостатков лишен новый перспективный метод меди­
цинской диагностики, основанный на применении ядерного магнитного 
резонанса (ЯМР), явления, хорошо известного в физике, в котором глав­
ную роль играют магнитные свойства атомных ядер. Суть этого явления 
применительно к биологическим объектам заключается в том, что если 
на тело человека, помещенного в однородное постоянное магнитное по­
ле, одновременно воздействовать высокочастотным, т. е. переменным 
магнитным полем, направленным перпендикулярно к постоянному, то 
ядра клеток тела возбуждаются и начинают резонировать, излучая ха­
рактеристические частоты в метровом диапазоне радиоволн [1, 3].
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ЯМР-установка позволяет без помощи рентгеновского ионизирую­
щего излучения получать изображения внутренних органов человека, 
особенно его мягких тканей, причем с большим контрастом и часто да­
же с лучшим разрешением, чем при рентгеновской компьютерной то­
мографии, и, что очень важно, в отличие от последней метод ядерного 
магнитного резонанса показывает структуру в том виде, как она функ­
ционирует. Он позволяет отличить нормальные ткани от больных 
раньше, чем заболевание проявится в функциях соответствующего ор­
гана.

Однако идентификация тканей является лишь частью возможно­
стей данного метода. ЯМР-метод дает также уникальную возможность 
получения «химической карты» пациента в любом выбранном сечении, 
а при необходимости и в любой точке исследуемого органа или ткани 
без механического проникновения в них, и следовательно, без малей­
шего нарушения их нормальной жизнедеятельности. Важно отметить, 
что как получение изображений, так и определение химического соста­
ва можно проводить неоднократно без риска для здоровья пациента. 
Существенным является также и тот факт, что данный метод позволяет 
получать результаты химического исследования тканей за считанные 
секунды в отличие от существующих методов.

В ЯМР существуют два времени релаксации: время спин-решеточ- 
ной релаксации Tj, которое характеризует скорость возвращения систе­
мы спинов в первоначальное состояние термодинамического равновесия 
вследствие их взаимодействия с решеткой, и время спин-спиновой ре­
лаксации Т2, которое характеризует взаимодействие данного ядра с 
окружающими его ядрами; в биологических объектах это время сос­
тавляет от 1 мсек до 1 сек.

Известно, что чем выше подвижность молекул, содержащих атомы 
водорода, тем медленнее протекают релаксационные процессы. Это оз­
начает, что ядра в мягких клеточных тканях релаксируют, т. е. возвра­
щаются в исходное состояние равновесия медленнее, чем, например, яд­
ра в костных тканях. Различным временем релаксации может характе­
ризоваться даже больная и здоровая ткань. Именно на этом различии 
основан перспективный метод современной медицинской диагностики— 
ЯМР-спектроскопия человеческого тела. Благодаря данному методу 
медики получили возможность одновременно с анатомическими данны­
ми иметь оперативные и точные сведения об изменении химического со­
става исследуемой ткани. Последнее чрезвычайно важно, т. к. измене­
ния в клеточных процессах в результате начавшейся патологии клеток 
могут иметь место задолго до проявления их анатомических изменений. 
Именно эти биохимические изменения и будут проявляться в изменении 
времени релаксации Ti и Та, т. к. они оба очень чувствительны к изме­
нениям химического окружения ядер в исследуемых тканях. После со­
ответствующей обработки данных по измерению этого времени на ЭВМ 
можно получить чрезвычайно ценную информащию о ходе биохими­
ческих реакций и обмене веществ в организме. Таким образам, медики 
получили возможность следить за процессами обмена веществ в нор­
мально функционирующем человеческом организме.
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Проиллюстрируем некоторые возможности применения ЯМР-ме- 
тода в диагностической медицине.

ЯМР-спектроскопия позволяет измерять, например, содержание 
фосфора, что дает возможность определять внутриклеточный кислотный 
показатель pH. В результате можно установить, не начался ли у кле­
ток сердечной мышцы анаэробный метаболизм, являющийся одним из 
предвестников сердечного приступа. Контроль изотопа углерода С1Э 
можно было бы использовать для исследования метаболизма сахара у 
больного с подозрением на диабет [9]. Исследования показали, что ин­
тенсивность сигнала внутрижелудочковой крови растет с увеличением 
в ней содержания кислорода и поэтому изображения тканей, снабжае­
мых кровью интенсивнее, становятся более четко различимыми. Пу­
тем добавления небольшого количества парамагнитных ионов, напри­
мер марганца, в кровь удается получить достаточно контрастное изо­
бражение распределения кровив сердце.Еще одна интересная проблема, 
доступная для ЯМР-томографии,—изучение комбинации Na/K в кле­
точных мембранах [2].

Рис. 1. Сравнение средней контрастности изображения при рентгеновском 
(R—черного цвета) и ЯМР-методе (спиновая плотность р и относитель­

ное вреия релаксации Т։). а)—серая, б)—белая масса мозга.

На рис. 1 в виде сравнения даны относительные контрастности 
рентгеновского и ЯМР-нзображений в различных тканях. Как видно, в- 
подавляющем большинстве случаев контрастность ЯМР-изображений 
значительно превышает контрастность аналогичных рентгеновских изо­
бражений тех же тканей [2].

ЯМР-спектроскопия позволяет идентифицировать различные сое­
динения фосфора в тканях мозга (рис. 2) [4, 9], а также обнаруживать 
глубоко скрытые опухоли и другие патологические изменения в мозге.

На основании проведенных измерений времени спин-решеточной 
релаксации Т։ в тканях злокачественных и доброкачественных опухо­
лей было установлено, что это время в злокачественных новообразова­
ниях существенно больше, чем в доброкачественных [4, 6, 7, 8] (рис. 3 
и табл. 1).

Как следует из приведенной в табл. 2 зависимости между значения­
ми Tj, измеренными на пересаженной почке, и ее клиническим состоя­
нием, нарушение ее нормальной жизнедеятельности сопровождается зла- 
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чительным увеличением времени релаксации, следовательно, оно может 
служить хорошим критерием для оценки степени ее приживаемости.

адсиозинтрнфосфаг яI ^уозиндц^О(:я>А7

ШНОЗШТРИФОСЧМТ 
S и ЛДЫОЗИЯДИЧШШТ

20
г (
ю

Частота о нилляонни» доли

Рис. 2. Зарегистрированные методом ЯМР сигналы от ядер Р31 в соеди­
нениях фосфора в тканях мозга.

Обнаружено, что у душевнобольных время Tj различно до и после 
прохождения курса лечения с применением Li. Усредненное значение 
для Т| из 14 измерений на 7 больных до воздействия Li и 20 измерений 
после воздействия Li на тех же больных равны соответственно 268 и 
220 мсек. Для сравнения были проведены измерения Ti у 18 нормаль­
ных пациентов. Время релаксации оказалось равным 210 мсек (табд. 3). 
Таким образом, время релаксации Т։ после воздействия Li у душевно­
больных и в нормальном организме почти одинаково.

Рис. 3. Измеренные значения времени релаксации Т( в злокачественных 
и доброкачественных новообразованиях.

Установлено, что в тканях, пораженных грудной карциномой, имеет 
место изменение времени релаксации после прохождения курса химио­
терапии. Эта зависимость представлена в табл. 4. Таким образом, по 
измеренному времени релаксации можно судить об эффективности!при­
меняемого метода лечения.
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Измеренные значения времени спин-решеточной релаксации Т։ в мсек в злокачествен­
ных и доброкачественных новообразованиях легких

Таблица 1

Диагноз
Усред­

ненные зна­
чения Т։

Ко
ли

че
ст

во
 

па
ци

ен
то

в

злокачественные 'новообразования

/Аденокарцинома 188±8 3
Неспецнфнческая карцинома 196+36 13
Эпидермальная карцинома 228+6 2
Плоскоклеточная карцинома 231+36 16
Большеклеточиая карцинома 249+28 4
Малоячеечная карцинома 265±28 12
Бронхоальвеолярная карцинома 270+36 4
Бронхогенная карцинома 314+2 3
Для всех злокачествепых диагнозов 242+52 57

доброкачественные новообразования

Ателектаз 181+29 3
Ангиолипома 139+8 3
Консолидизируюшачся долевая пневмония 180+56 2
Бронхогеническая киста 126+8 2
Зернистая болезнь 156+33 5
Эпикардиальная жировая подушка 240 ' 1
Фиброз 161 1
Для всех доброкачественных диагнозов 162+43 17

Таблица 2
Время спин-решеточной релаксации Т։ как мера оценки степени приживаемости пере­

саженной почки

Срок 
после пересадки

Клиничес­
кое состо­

яние
Значения Т։ 

(мсек} ։с
ло

 из-
 

фе
ни

й

zr Տ

Примечание. *—операция проводилась в третий раз.

17 дней хор. 163 1
3 мес. хор. 189 2
3 мес. хор. 154 1
1 год 1 мес. хор. 112 2
1 год 9 мес. хор. 165 2
6 лет 4 мес. хор. 149 2
3 мес. хор. 258* 2
3 года 5 мес. хронич. отторжение 282 1
1 год 4 мес. хронич. отторжение 455 1
5 мес. хронич. отторжение 471 3
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Таблица ձ
Значения времени спии-решеточной релаксации Т։ в мсек у душевноболь­

ных до я после воздействия Li

До воздей­
ствия

Чи
сл

о и
з­

ме
ре

ни
й

П
ос

ле
 во

з­
де

йс
тв

ия

Чн
 ՝л

о и
з­

ме
ре

ни
й

325 3 271 3
294 1 232 2
272 1 233 2
220 2 154 3
266 2 206 2
228 2 202 3
269 3 244 5

В отношении аппаратуры ЯМР-метод также предпочтительнее рент­
геновского. В то время как рентгеновский сканер требует громоздкого 
и дорогого механического оборудования для вращения вокруг пациен­
та системы «источник—детектор рентгеновского излучения», ЯМР-то- 
мограф вообще не требует никаких движущихся механических устрой­
ств, за исключением стола для пациента. Этот важный фактор с точки 
зрения надежности и стоимости оборудования открывает хорошую 
перспективу для будущих разработок [5, 10].

Таблица 4-
Время спин-решеточной релаксации Т։ в тканях, пораженных грудной 

карциномой, под воздействием химиотерапии

Вр
ем

я в 
не

де
ля

х Размер оча­
га в см

Измеренные значения Tt 
в мсек

в очаге в злороьой 
ткани

1 8,5X3.3 250 150
5 8,1X4,1 235 157
10 6.7X3,3 174 125
18 6,3X2.4 165 118

В настоящее время в СССР разработан и успешно функционирует 
первый отечественный томограф ядерного магнитного резонанса МТ- 
1000, который позволяет проводить вышеописанные медико-биологи­
ческие исследования организма человека. Диаметр внутренней полости 
■магнита этого ЯМР-томографа равен 1000 мм, что позволяет тело па­
циента целиком вводить в магнитное поле, тем самым обеспечивая воз­
можность исследования всех его органов.

ИРФЗ- 
АН АрмССР Поступила J2/VI 1984 г.

305-



Վ. Պ. ՔԱԱԷՆԹԱՐՅԱՆ

ՄԻՋՈՒԿԱՅԻՆ ՄԱԳՆԻՍԱԿԱՆ ՌԵԶՈՆԱՆՍԻ ՄԵԹՈԴԸ ԲԺՇԿՈՒԹՅԱՆ ՄԵՋ

Տրված է գրական ակնարկ բժշկական ախտորոշման մեջ նորագույն մե­
՛թոդի' միջուկային մ ագն ի սա-ռեզոն ան սա յին տոմոգրաֆիայի կիրառության 
մասին։ Նշված մեթոդը ոչ միայն ապահովում է մարդու օրգանիզմի վերաբեր­
յալ անատոմիական մանրամասն տվյալների ստացումը այլև հնարավորություն 
4 տալիս հայտնաբերելու բջիջների պաթոլոգիայի հետևանբով սկսվող ներ- 
բըջջային փոփոխությունները ավելի շուտ, քան դրանք արտահայտվում են 
համապատասխան օրդանի ֆունկցիաների խախտման մեջ։

Ի տարբեոությոլն ռե՛նտգենյան մեթոդի միջուկային մագնիսական ռեզո­
նանսի մեթոդը բոլորովին անվնաս է մարդու օրգանիզմի համար, քանի որ 
■այս դեպքում իոնիղացնող ճառագայթում չի կիրառվում։

V. P. KALANTAR1AN

NUCLEAR MAGNETIC RESONANCE METHODS IN MEDICINE
Nuclear magnetic resonance methods are beginlng to play an Impor­

tant role tn bio-medical research. Two topics characterize this develop­
ment: „NMR-Imahung* (NMR-Tomography) and in vivo „Chemistry Stu- 
■dies by NMR“. These methods can give a large amount of chemical and 
physical Information about tissues and function of the organism.
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УДК 616.927

С. Г. КЕШИШЯН, Л. А ОВСЕПЯН, С. А. КАЗАЗЯН

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ЭКСКРЕЦИИ НЕЙТРАЛЬНЫХ 
17-КС И СУММАРНЫХ 17-ОКС С МОЧОЙ ПРИ 

ТИФО-ПАРАТИФОЗНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Изучено содержание нейтральных 17-КС и суммарных 17-ОКС в суточной моче у 
(больных тифо-паратифозными заболеваниями. Выявленные изменения содержания 17- 
КС и 17-ОКС в моче дают основание заключить о поражении коры надпочечников при 
этих заболеваниях.

Известно, что при среднетяжелом и тяжелом течении тифо-парати­
фозных заболеваний у больных наблюдается выраженное снижение
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экскреции нейтральных 17-КС и суммарных 17-ОКС независимо от 
пола и возраста. В литературе имеются единичные сообщения о резуль­
татах исследований, посвященных изучению функции надпочечников 
при тифо-паратифозных заболеваниях [1—11]. Однако функциональ­
ное состояние коры надпочечников при этих заболеваниях изучено не­
достаточно, а имеющиеся данные довольно противоречивы.

В связи с этим мы задались целью комплексно изучить функцио­
нальное состояние коры надпочечников при различных течениях тифо- 
паратифозных заболеваний.

Под наблюдением находилось 39 больных, из конх с брюшным ти­
фом—25, паратифом «В»—14. Женщин было 22, мужчин—17. Легкое 
течение болезни отмечено у 3 женщин и 2 мужчин в возрасте от 15 до 
30 лет, среднетяжелое—у 13 и 8, тяжелая форма—у 6 и 7 больных со­
ответственно. Из исследованных больных у двух обнаружена недоста­
точность митрального клапана. Диагноз тифо-паратифозных заболева­
ний подтвержден гемокультурой у 30, копрокультурой, реакцией Вида­
ля и РПГА с нарастанием титра агглютинации в динамике болезни—у 
9 больных.

Таблица
Экскреция нейтральных 17-КС и суммарных 17-ОКС с мочой в мг/сут. в зависимости 

от тяжести течения тифо-ларатнфозных заболеваний

Изучаемые пока­
затели

Течение за­
болевания

о лечения 10—й день 
лечения

20-й день 
лечения

м ж М ж М ж

Содержание нейтр. 17- легкое 10.7 8,3 12,9 8,7 8,4 13,4
КС в суточной моче среднетяжелое 4.9 4,18 5,9 5,73 12.1 7,It

тяжелое 5.1 3.9 6,6 4.0 6,9 8,0
Контроль 13.9 3,8 13.9 9.0 13,2 8.6
Содержание суммарных легкое 13.9 10.1 15,25 10.5 15,9 11,3
17-ОКС в суточной моче среднетяжелое 7,1 0.5 9.35 9,04 11,5 8;97

тяжелое 6,2 6.6 8,47 7.6 10,6 8,2
Контроль 16,5 11,6 16,6 11.8 16,8 11.7

Всем больным назначался левомицетин (0,5X4 раза в день), а так­
же проводилось симптоматическое лечение. У многих больных наблю­
дался ряд признаков, которые указывали на угнетение функции коры 
надпочечников: слабость, заторможенность, адинамия, гипотония, от­
носительная брадикардия, коллапс и т. д. У всех больных до лечения, а 
также на 10 и 20-й день лечения определяли содержание 17-КС в моче- 
по методу Е. А. Какушина, И. Г. Гурьева [3]. Содержание 17 ОКС оп­
ределяли фотометрическим методом Медкалфа, модифицированным 
И. Т. Розевской [9].

Для сравнения полученных данных исследовались также клини­
чески здоровые лица (5 женщин и 5 мужчин в возрасте от 20 до 30 лет) . 
Содержание нейтральных 17-КС составило у женщин в среднем 8, 8, у 
мужчин—13,4 жг/сут., а 17-ОКС—11,6 и 16,5 жг/сут. соответственно.

Как видно из данных таблицы, при легком течении тифо-паратифоз­
ных заболеваний как у мужчин, так и женщин наблюдается некоторое 
снижение, по сравнению с нормой, содержания нейтральных 17-КС и сум­
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марных 17-ОКС. При среднетяжелом течении тифо-паратифозных за­
болеваний отмечается значительное снижение экскреции как нейтраль­
ных 17-КС, так и суммарных 17-ОКС независимо от пола и возраста. 
Если содержание нейтральных 17-КС на 20-й день лечения имеет тен­
денцию к нормализации, то содержание суммарных 17-ОКС, по срав­
нению с контрольной группой, не приближается к норме. При тяжелом 
течении заболевания эти показатели, по сравнению с контрольной труп­
ной, резко снижаются, и на 20-й день тенденции к нормализации не от­
мечается.

Таким образом, выявленные нами изменения в содержании 17-КС 
н 17-ОКС в моче дают основание заключить о поражении коры над­
почечников при тифо-паратифозных заболеваниях.

Кафедра инфекционных болезней и 
кафедра госпитальной терапии
Ереванского медицинского института Поступила 6/П 1984 г.

Ս. Գ. Ք11ՏԻՇՅԱՆ, Լ. Ա. ՀՈՎՍԵՓՅԱՆ, Ս. Ա. ՂՍՔԱՐՑԱՆ

ՄԵԶՈՎ ԱՐՏԱԶԱՏՎՈՂ ՋԵԶՈՔ 17-ԿՆՏՈՍՏԵՐՈԻԴՆԵՐԻ եվ գոիմարային 
17-ՕՔՍԻԿՈՐՏԻԿՈՍՏԵՐՈԻԴՆԵՐԻ ՀԱՄԵՄԱՏԱԿԱՆ ԳՆԱՀԱՏԱԿԱՆԸ

ՏԻՖ-ՊԱՐԱՏԻՖԱՅԻՆ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ /

Ուսումնասիրվել է չեզոք 17֊կետոստերոիդների և գումարա՛յին 17-օրսի- 
կորտ ի կո ստերոիդներ ի պարունակությունը տիֆ-պարատիֆային հիվանդու­
թյունների մեկօրյա մեզում։ Պարզվել է, որ տիֆ-պարատիֆային հիվանդու­
թյունների թեթև ընթացքի դեպքում նկատվել է չեզոք 17-կետոստերոիդների և 

■ գումարային 17֊օքսիկորտիկոստերոիդների .որոշ իջեցում մեկօրյա մեզում, 
որը բուժման տասներորդ օրը համարյա կանոնավորվում է։

Տիֆ-պարատիֆային հիվանդությունների միջին ծանրության և ծանր ըն­
թացքի դեպքում մեզում նկատվում է չեզոք 17-կետոստերոիդների և գումա­
րային 17-օքսիկորտիկ։Ւստերոիդների արտազատման արտահայտված իջեցում, 
որը նույնիսկ բուժման քսաներորդ որը չի մոտենում նորմային։

Մեր ստացած տվյալները վկայում են, որ տիֆ-պարատիֆային հիվան • 
■դությոմւների ժամանակ մակերիկամների կեղևը ախտահարվում է։

Տ. Q. KESHISHIAN, L. A. HOVSEPIAN, Տ. A. KAZAZIAN

COMPARATIVE EVALUATION OF EXCRETION OF NEUTRAL 
17-KETOSTEROIDS AND SUMMARY 17-OXYCORTICOSTEROIDS 

IN TYPHUS-PARATYPHOID DISEASES

The content of the neutral 17-ketosteroIds and summary of 17-oxy- 
corticosterolds in typhus-paratyphoid diseases has been investigated In 
the daily urine of patients. It is established that In mldsevere and espe­
cially severe forms of typhus-paratyphoid diseases irrespecteve of sex and 
age it is observed marked reduction o: excretion ot 17-neutral ketoste- 
rolds and summary of 17-oxycortlcosterolds.
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Thus the obtained results point out the abrupt depression of the 
function of the adrenal cortex In severe course of typhus-paratyphoid 
diseases.

ЛИТЕРАТУРА

1. Выговский О. А. В кн.: Тез. докл. научи, конф. Челябинского мед. института, 1970, 
стр. 25.

2. Игамбердыева Д. И. В кв.: Сб. научн. тр. кафедры детских болезней Ташкентского 
мед. института, т. 2. Ташкент, 1973, стр. 245.

3. Каку шина Е. А., Гурьева И. Г. Лабор. дело, 1967, 3, стр. 146.
4. Мебель Б. Д. В кн.: Матер. III Всесоюзн. конф, по клинич. биохимии инфекц. болез­

ней и симпозиума по клинич. биохимии болезней печени. Рига, 1968, стр. 35.
5. Паталах П. К- Те’, докл. 29-й научи, конф. Днепропетровского мед. института. 

Днепропетровск, 1966, стр. 263.
6. Поварехо И. А. Здравоохр. Белоруссии, 1971, 9, стр. 83.
7. Поварехо И. А., Журавлев Н. А. и др. Здравоохр. Белоруссии, 1973, 10, стр. 29.
8. Поварехо И. А., Сов. мед., 1974, 4, стр. 151.
9. Розевская И. Т. Лабор. дело, 1967, 8, стр. 64.

10. Сидорова Ж. П. В кн.: Матер научи, конф, хКишечные информации». Киев, 1972, 
стр. 216.

11. Старшинова В., Пушкина В. М. Тр 1 Московского мед. института. М., 1972. 79, 
стр. 146.

РЕФЕРАТЫ
УДК 612.392.694.74-616—008.924.7 : 616.942-002.44—07 : 616.432

К- Л. ЕРЗИНКЯН, И. 3. ЛУКАШОВА, Л. А. ПАЩЕНКО, С. П ГЛАДКИХ

ВЗАИМОСВЯЗЬ ЦИНКА И ГОРМОНОВ щитовидной 
ЖЕЛЕЗЫ ПРИ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

В последние годы получены данные, указывающие на участие цин­
ка в регуляции процесса внутритканевой конверсии тироксина (Т<) в 
трийодтиронин (Т3). В эксперименте показано, что цинк-дефицитная 
диета вызывает понижение концентрации Т8 в крови. Установлено на­
личие положительной коррелятивной зависимости между концентра­
циями цинка и Т8 в крови при хронических заболеваниях печени и под­
желудочной железы.

Нами проведено изучение взаимоотношений цинка, тиреоидных 
гормонов и тиреотропного гормона (ТТГ) при язвенной болезни. Под 
наблюдением находились 83 мужчины, у которых в стадии обострения 
язвенной болезни двенадцатиперстной кишки определялся уровень ТТГ, 
Т3 и Т< в сыворотке крови. У 44 из них параллельно была измерена кон­
центрация цинка в плазме крови. В результате исследования выявлено 
достоверное снижение концентрации цинка (0,79±0,02 мкг/мл), Т8 
(1,45±0,03 мкг'1д) и повышение уровня ТТГ (2,24±0,11 /лед 1л) в крови по 
отношению к показателям контрольной грулпы (1,09±0,21 жкг/жл; 
2,17±0,14 мкг!л и 1,07±0,08 /лед 1л соответственно, р<0,001). Параметр 
Т< (92,0±2,9 мкг!л) при этом оставался в пределах нормальных значе-
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НИЙ (91,5±3,8 мкг!л, р>0,05). Установлена положительная корреля­
ционная зависимость (п—44; р<0,01; г—0,4039) между уровнем цинка 
и Та. Выявленная совокупность особенностей функционального состоя­
ния щитовидной железы является следствием нарушения внутриткане­
вой конверсии Т< в Т3, которое может быть вызвано дефицитом цинка, 
наблюдаемым при язвенной болезни. В пользу этого свидетельствует 
положительная корреляционная зависимость между цинком и Т3.

4 с., библиогр. 8 назв.
НИИ по биологическим испытаниям химических соединений, 
Полный текст статьи депонирован в ВНИИ медицинской и 
медико-технической информации за № Д-9154 от 15/11 1985 г.

Поступила 12/11 1984 г.
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