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ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՍՍՀ ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱ 
АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССРԼ-քսպէր. ե կ|ինիկ. յ*ժշկ. fi’uCqtu т. XXVII, №6. 1987 Журн. экспер. и 

клинич. медицины

УДК 6)2.397.8.015 : 157

Э. М. МИКАЕЛЯНКОРРЕКЦИЯ ФЕНОЗАНОМ «К» ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ ПРИ ОСТРОМ СТРЕССЕ
Установлено, что фенозан К существенно подавляет интенсивность перекисного 

окисления липидов (ПОЛ). Полученные результаты свидетельствуют о возможности 
использования фенозана К для клинических испытаний при патологических состояниях, 
сопровождающихся интенсификацией |ՈՕ7ԼВ течение последнего десятилетия широко проводятся исследования по изучению механизма регуляции метаболизма с помощью природных и синтетических антиоксидантов и внедрению их в клиническую практику. Актуальность проблемы определяется ролью перекисного окисления липидов (ПОЛ) биомембран в регуляции интенсивности и направленности метаболизма. ПОЛ—физиологический процесс, динамически протекающий во всех биомембранах и определяющий их структуру и функцию. Выход ПОЛ за рамки стационарного состояния изменяет липидный состав мембраны, липид-липидные, липид-белковые взаимоотношения, а следовательно, нарушает ее структуру и функцию, вызывает дисбаланс метаболизма.Интенсификация ПОЛ как неспецифическая ответная реакция клетки на любое экстремальное воздействие лежит в основе целого ряда патологических состояний. Поэтому антиоксиданты, природные и синтетические, все шире используются в комплексной терапии целого ряда заболеваний (диабет, ожоговая болезнь, ИБС, атеросклероз, инфаркт миокарда, язвенная болезнь и т. д.), т. к. коррекция с их помощью процессов свободнорадикального окисления в мембранах способствует восстановлению гомеостаза и благоприятному исходу заболевания.Фенозан К—синтетический антйоксИдант из ряда пространственно экранированных фенолов, обладает широким спектром биологического действия. В настоящее время проводятся исследования по всестороннему изучению механизма его действия на метаболизм с целью использования в медицине и сельском хозяйстве [5].Как ингибитор свободнорадикальных реакций фенозан К стабилизирует лизосомальные мембраны при ожоговой травме и ускоряет заживление ран, защищает организм от гипероксии, повышает выносливость к физическим нагрузкам, оказывает антистрессовый эффект при хроническом эмоционально-болевом стрессе [2, 8, 9]..Для коррекции интенсифицированного ПОЛ при различных экстремальных состояниях фенозан К используется в дозах 40—100 мг!кг. Од-519



нако а литературе имеются указания о том, что нередко в данной концентрации антиоксидант оказывает диаметрально противоположный эффект в зависимости от исходного метаболического фона [9]. Поэтому мы поставили цель выяснить, проявляет ли антиоксидантное действие в условиях активации ПОЛ более низкая доза фенозана К—5 мг!кг массы. В качестве модели интенсификации ПОЛ был использован острый иммобилизационный стресс.Материал и методыОпыты проводили на белых крысах-самцах массой 100—150 г. Животные были разделены на три группы: 1—интактные крысы, II—острый стресс (иммобилизация животных фиксацией головы и конечностей в течение 30 минут), III—острый стресс+фенозан К (за 24 часа до иммобилизации крысам вводили внутрибрюшинно солюбилизированный в твине-80 фенозан К в дозе 5 мг!кг массы). Каждая группа включала 18 животных. Кровь для исследования стабилизировали оксалатом, эритроцитарные мембраны выделяли по методу Limber [18]. Содержание фоновых липидных перекисей определяли по цветной реакции с тиобар- битуровой кислотой и выражали наномолях малонового диальдегнда (МДА) на 1 мл плазмы или 1 мг белка гомогената [17]. Активность индуцированного ПОЛ в системах аскорбат-(АЗП) и НАДФН-зависи- мого (НЗП) переокисления выражали в наномолях МДА на 1 мг белка [4].Уровень конъюгированных диенов определяли по методу Плацера, выражали в мкмолях на 1 мл крови и 1 з ткани (по [4]). Содержание витамина Е определяли флюорометрическим методом по Duggan, выражая в мкг на мг белка или в мг на 100 мл плазмы [15]. Белок в пробах определяли по Lowry [19].Неэстерифицированные жирные кислоты (НЭЖК) в плазме крови определяли колориметрическим микрометодом, выражали в мкмолях на 1 л плазмы [12]. Содержание общего холестерина определяли по методу Златкиса-Зака (по [13]), выражали в мг на 100 мл плазмы и 
мкг на 1 мг белка эритроцитарных мембран.Фосфолипиды мембран определяли в суммарном липидном экстракте, полученном по Folch [16] с последующим фракционированием методом одномерной восходящей хроматографии на бумаге по методу Marinetti и Stotz [20] в модификации А. А. Смирнова и сотр. [14] и К- Г. Карагезяна [7]. iАктивность супероксиддисмутазы (СОД) определяли по ингибированию генерации супероксидных анионов в модели феназинметасульфат—НАДФН—нитротетразолий синий. Пересчет единиц активности производили на лез белка [21]. Активность глутатионпероксидазы (Г5Н-П) и глутатионредуктазы (TSH-P) определяли по методу, описанному нами ранее [10].Активность FSH-II выражали в мкмолях восстановленного глутатиона, окисленного за 1 мин на 1 мг белка, TSH-P—в мкмолях НАДФН, окисленного за 1 мип на 1 мг белка.
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Суммарную пероксидазную активность (СПА) плазмы определяли спектрофотометрически при 600 мМ, выражали в единицах оптической плотности на 1 мл плазмы [11]. Активностть глюкозо-6-фосфат-дегидро- геназы (Г-6-ф-д) выражали в наномолях НАДФН на 1 мл плазмы в минуту [6]. Результаты и обсуждениеОстрый иммобилизационный стресс характеризуется существенным активированием симпатоадреналовой и адренокортикальной систем. Высокий уровень катехоламинов служит пусковым моментом активирования ПОЛ.Как показали наши исследования, при остром стрессе происходит интенсификация ПОЛ в системах как ферментативного, так и неферментативного переокисления в эритроцитарных мембранах и печеночной ткани в пределах от 23 до 40 процентов (табл. 2, 3). Уровень продуктов липидной пероксидации (промежуточных—конъюгированных диенов и конечных—МДА)—величина переменная, зависящая от интенсивности двух взаимоисключающих одновременно протекающих процессов— их образования и элиминирования. Поэтому количественные сдвиги продуктов ПОЛ и интенсивность индуцированного переокисления не всегда однозначны. Так, уровень конъюгированных дненов снижается в печени и крови на 40—49% (табл. 1, 2).
Таблица 1 

Дивмамика ПОЛ в крови белых крыс

Примечание, х—достоверно относительно контроля, хх—достоверно относительно 
острого стресса.

Показатели Контроль Острый стресс % 
1от2

Острый стресс 
+ фенозав К

%

J от 1 3 от 2

Диеновые конъю
гаты 22,45+2,1 11,42+1,43* -49 20,16+0,69** —10 +76,5
Фоновые лнпопе- 
рекиси 6,68+0,2 5,35+0,17* -22 3, 7+0.34,,* —43 -30
Холестерин 26,98+0,74 38+1,68* -НО 33,25+0,56,,* +23 -12
нэж К 584,68+16,9 716,12+40,8* +22,5 552,4+13,8** —4 —23
СПА 10,59+1,09 41,16+3,03* +-289 17,49+2,02„* +65 -57
Г-6-Ф-Д
Витамин Е

3,4+0,07

3.58+0,059
18+1,34*

2,8+0,11»
•+429
-22

0

3,2+0,056** —10 +14
СОД 33,75+0,97 36,47+1,18 + 8 41,21+2.5* +22

Это, на наш вгзляд, объясняется существенным активированием в условиях острого стресса (в 2 раза) глутатионпероксидазы, фермента, детоксицирующего гидроперекиси, предшественники конъюгированных диенов /табл. 2). Содержание конечного продукта пероксидации МДА, определяющего фоновый уровень липидных перекисей в тканях, снижено в плазме крови на 22% и, наоборот, повышено в печени на 90% (табл. 1 и 2).Одновременно с активированием ПОЛ при стрессе включаются адаптационные механизмы ֊регуляции гомеостаза. Происходит перераспре-521



л л. и тканями—онделение биоантиоксиданта токоферола между кровью и накапливается в эритроцитарной мембране и печени, снижаясь в ме крови (табл. 1—3). .r Հ ' Таблица 2

_______ Динамика ПОЛ в печени белых крыс __________

Показатели Контроль Острый ст
ресс

%
1 от 2

Острый стресс + 
фенозан К

%

3 от 1 3 от 2

А 3 П 2,24+0,09 2,76+0.16* Д-23 2,07+0,19'* -8 -25

Н 3 П 2.00О+0.07 2.8+0.1* + 40 0,44+0,04 -78 -84

Фоновые липопер. 0,17+0,009 0-32+0.04* +90 0.064+0,005.,* -63 —80

Диеновые коньюг. 27,5+1,1 16.44+2,2* -49 21.9+0,8,.* -20 +33

Витамин Е 0,55+0.01 0,857+0,04* 4-55 0.545+0.01” — 1 -36

СОД 25,99+0,7 30,96+1,84* +19 32,57+0,45* 4-25 + 5

TSH-n 0,199+0.005 0,29+0,015* + 100 0.157+0,0С«*., -21 -60

ГЗН-Р 0,029+0.001 0,027+0,001 — 7 0,02+0.001»,* -31 -26Активируются антиоксидантные ферменты СОД и Г5Н-П (табл. 1 и 2). Повышенный фон перекисеобразования вносит свои нежелательные коррективы в структурную и функциональную активность эритроцитарной мембраны, отражающиеся, в первую очередь, на картине мембранной проницаемости. В них резко возрастает содержание лизо- фосфатидилхолина (ЛФХ), который в комплексе с НЭЖК оказывает мембранотоксический и мембранолитический эффект (табл. 1 и 3). Повышение количества ЛФХ свидетельствует об активировании при остром стрессе реакции деградации мембранных фосфолипидов. Однако одновременно включаются компенсаторные механизмы, активирующие биосинтез липидов, т. к. их суммарное содержание возрастает на 164% (табл. 3).
• Таблица 3

Динамика ПОЛ и фосфолипидный состав в эритроцитарных мембранах белых крыс

Показатели Контроль Острый 
стресс

%
2 от 1

Острый стресс 
+фенозан К

%

3 от 1 3 от 2

ЛФХ 187,3+0,9 421.6+7,3* + 125 67.7+0.6»,* —32 -84
С Ф 143,2+6,7 576,7+2* +303 166,2+0,8..* +16 -71
Ф X 336,3+6,7 927+3,2* +175 307,4+2,6..* - 9 -67
СФ/ФХ 0,42 0,62 + 47 0,54 4-28 —13
НФЛ 666.8+9.9 1925+12,4* + 188 541.3+1,5..* ֊19 -72
К Ф Л 300.4+8,3 633,1+6.4* 4-110 223,8+0,6..* —25 -65
НФЛ/К ФЛ 2,2 3 + 36 2,4 + 9 —20
С Ф Л 967,23+7.2 2558 +8,2* + 164 765,14+2,3,,* -21 —70
Холестерин 50.65+1,38 55,32+0.19’ 4-9,2 32,26+1,7,,* -36 -42
Х/СФЛ 0,05 0,02 - 60 0,042 -16 + 110
А 3 и 1,97+0,06 2.47+0,1* + 25 1,51+0,02..* -23 -20
Н 3 П , 2,44+0,064 3,38+0,08’ +38,5 0,. 9+0.03,,’ -67 —76
Витамин Е 2,98+0,08 3,58+0,15* 4- 20 2,79+0,037,.* -6,4 ֊22522



Изменяется соотношение нейтральных (НФЛ) и кислых (КФЛ) фосфолипидов в сторону преобладания первых. Аналогичные данные о накоплении в мембране в процессе ПОЛ трудноокисляемых липидов и снижении легкоокисляемых ненасыщенных получены Е. Б. Бурлаковой [1].Исходя из гетерогенности и асимметричности расположения фосфолипидов в мембране эритроцитов для ее ригидности существенное значение имеет соотношение сфингомиелин/фосфатидилхолин (СФ/ ФХ). Оно увеличивается при остром стрессе на 47—0,62% против 0,42% в контроле (табл. 3).В стабилизации структурно-функциональной полноценности биомембраны немаловажную роль играет холестерин. Даже незначительное отклонение от нормы соотношения холестерин /фосфолипид вызывает существенные сдвиги микровязкости липидной фазы с сопутствующими изменениями активности мембраносвязанных, липидзависи- мых ферментов. При остром стрессе, несмотря на увеличение содержания холестерина в эритроцитарных мембранах на 9%, отношение холестерин/ фосфолипид падает на 60% за счет существенного роста суммарных фосфолипидов (СФЛ). Выявленные сдвиги в количественном и качественном составе липидов эритроцитарных мембран при стрессе вызывают повышение их проницаемости, что проявляется существенным ростом ферментемии—ростом в плазме крови СПА и активности Г-6-ф-д соответственно на 288 и 429% ’(табл. 1).Фенозан К в дозе 5 мг!кг, предварительно введенный перед стрессовым воздействием, оказывает антирадикальное действие, значительно снижая интенсивность индуцированного АЗП и НЗП, уровень диеновых конъюгатов и МДА (табл. 1—3).Содержание токоферола в плазме крови, эритроцитарных мембрач нах и печени корригируется, приближаясь к исходным величинам. Одновременно фенозан К оказывает антиоксидантный эффект, опосредованно повышая активность СОД на 22—25%. Система глутатионпероксидаза—глутатионредуктаза в тех же условиях заторможена (табл. 2).Фенозан К вызывает также понижение уровня холестерина и НЭЖК в крови. Аналогичный результат был отмечен другими авторами под влиянием фенозана калия или натрия в дозе 10—25 мг/кг массы в условиях экспериментальной гиперхолестеринемии и гиперлипидемии [3].Как видно из табл. 3, профилактическое введение фенозана К модифицирует липидный состав эритроцитарных мембран, что изменяет их физико-химические параметры и проницаемость. В результате стабилизации мембран в плазме крови резко снижается активность ферментов, являющихся своеобразными маркерами—СПА и Г-6- ф-д (табл 1). Стабилизация мембраны, несомненно, связана с понижением уровня ЛФХ, а также с коррекцией липид/липидных отношений: СФ/ФХ, НФЛ/КФЛ, Х/СФЛ (табл. 3).Полученные нами результаты могут быть учтены в качестве ре-, комендации возможного использования фенозана К в дозе 5 мг!кг для 
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клинических испытаний при патологических состояниях, сопровождаю- . щихся интенсификацией ПОЛ.
Кафедра биохимии
Ереванского медицинского

института Поступила 29/XII 1986 г.Ь 1Г. ՄԻՔԱ8ԵԼՅԱՆԼԻՊԻԴԱՅԻՆ ԳԵՐՕՔՍ ԻԳԱՑՄԱՆ ՊՐՈՑԵՍԻ ԿԱՐԳԱՎՈՐՈՒՄԸ ՖԵՆՈՋԱՆ-^ՈՎ' ՍՈՒՐ ՍՏՐԵՍԻ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ
Ապացուցվել է, որ ֆենոզան-Հ-ն սուր ստրեսից 24 ժամ առաջ նե.֊ 

րարկելիս (5 մդ/կգ քաշին) զգալիորեն ճնշում է լիպիդների գերօքսիդացման 
պրոցեսը, ակտիվացնում է սուպերօքսի դդի սմ ուտա զը, կարգավորում է հյուս- 
վածքներում ՕԼ-տոկոֆերոլի մակարդակը, վերափոխում է էրիթրո!]Ւտա1№ 

թաղանթների լիպիդային կազմը, իջեցնում է լիզոֆոսֆատիդիլխոլինի պա
րունակությունը, կարգավորում է լիպիդ /լիպիդային, խոլեսթերին/ ֆոսֆո- 

1էպ1"1-այՒե հարաբերությունը, վերացնում է էնզիմէմիանւ

f ՚ . '•

E. M. MIKAELIANTHE CORRECTION OF THE LIPIDS PEROXIDE OXIDATION BY PHENOSAN—К AT ACUTE STRESSIt has been established that phenosan—К inhibits significantly the Intensity of the lipids peroxide oxidation process. The results obtained testify to the possibility of the application of phenosan—К Jin clinical conditions in case of pathologic states accompanied by the lipid peroxide •oxidation intensification.
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УДК Й16.5—089.844 : 617—001.17

Г. А. ИЗМАИЛОВ, С. M. ГОРБУНОВАУТОАЛЛОДЕРМОПЛАСТИКА В УСЛОВИЯХ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ТЕРМИЧЕСКОГО ОЖОГА
На основании экспериментальных исследований установлена возможность приме

нения аутоаллодермопластики с использованием поперечно срезанных кожных аутоми- 
кропрансплантатов. Клиническое и гистологическое изучение иссеченных тканей по
казало, что к концу месяца после пластики кожный дефект полностью закрывается не
прерывным регенератом, близким по своему строению к нормальной коже.В основе активной комплексной терапии больных с обширными глубокими ожогами кожи лежит замещение кожного дефекта собственной кожей больного. Однако серьезным недостатком всех существующих методов аутоаллодермопластики считается резкое возрастание степени выпадения функции кожи, так как для закрытия кожного дефекта необходим забор трансплантата, что неизбежно приводит к образованию дополнительной раны, а следовательно, и к ухудшению общего состояния больного [3, 5, 9]. ’ 1Наибольшие трудности в проведении кожно-пластических операций возникают у лиц с ожоговым истощением, с резко выраженной паренхиматозной дистрофией внутренних органов, с тяжелыми сопутствующими заболеваниями и осложненным течением раневой болезни, а также с острым дефицитом донорских участков. Так, для одномоментного закрытия кожного дефекта общей площадью более 5% поверхности тела срезание расщепленного лоскута у тяжелого больного значительно усугубляет его состояние [I, 4, 8]. Операционный риск возрастает по мере увеличения площади раневой поверхности. Поэтому у людей с малыми абсолютными ресурсами донорских мест с целью снижения операционного риска применяют комбинированную аутоаллодермопластику [2, 6, 7, 12, 14, 16]. Использование аллокожи (АК) в 23—49% случаев [10, 11] позволяет добиваться излечения больных с ожогами 3-й Б степени площадью поражения более 90% [15].Цель настоящего исследования—показать возможность практического осуществления нового способа оптимальной утилизации аутогенной кожи у животных с глубокими термическими ожогами. 525



Материал и методыОпыты поставлены на 115 морских свинках массой 400—700 г. Контактный ожог 3-й Б степени площадью 5% животным наносили под масочным эфирным наркозом раскаленным (-₽180°С) металлическим штампом с экспозицией 10 сек. на очищенную депиляторием (сульфид натрия) кожу области спины. На 3-й день после ожога производили не- крэктомию с одновременной аутоаллодермопластикой, которая заключалась в следующем. Выкраивали во всю толщу аутодермотрансплантат и микродерматомом разрезали его на тонкие (0,1 поперечные пластины—аутомикротрансплантаты (АМТ) с двумя боковыми поверхностями, способными к срастанию с тканями. АМТ содержали все элементы кожи, что позволяло называть их полнослойными. АМТ укладывали на рану боковой стороной с умеренным их распластыванием на расстоянии 4 мм друг от друга. Такой прием позволял закрывать рану в 40 раз больше площади взятого дермотрансплантата. На АМТ укладывали АК, полностью закрывая всю раневую поверхностть. У животных на 10—30-е сутки после пластического закрытия кожного дефекта происходило отторжение АК с прочной фиксацией АМТ к ране с выраженной краевой эпителизацией и гладкой наружной поверхностью. Окончательная эпителизация ран наступала на 25—38-е сутки после операции. Через 3—4 месяца на вновь образованном кожном покрове отмечался неровный рост шерсти.В различные сроки (от суток до 6 мес.) после дермопластики для гистологических исследований из области раны иссекали кусочки, содержащие АК, АМТ, подлежащие мышечную и грануляционную ткани размером 0,5 и 0,3 см. Полученные кусочки фиксировали в 10% нейтральном формалине и заливали в парафин. Таких же размеров вырезали также кусочки кожи с подлежащей клетчаткой с краев раны. Готовили срезы 4 мкм, которые окрашивали гематоксилин-эозином и пи- крофукснном по Ван-Гизону.Результаты и обсуждениеПри морфологическом изучении кожи, окружающей рану, в первые дни после пересадки выявлялись пролиферативные изменения с последующим образованием эпидермального регенерата, который постепенно истончался и подрастал под девитализированный и отторгающийся лоскут. Обычно в конце третьей недели эпителиальные компоненты АК полностью погибали, и на оголяющуюся дерму нарастал эпителий ре-, ципиента. Таким образом, гибель АК происходила неравномерно. Если в отдельных участках АК отторгались полностью, то в других констатировалось некротизирование только эпидермиса с постепенным исчезновением и замещением дермы эпидермальным регенератом или грануляционной тканью реципиента.Между АМТ, АК и подлежащими тканями на 5—7-й день образовывались спайные слои, представляющие собой прослойки грануляционной ткани, развивающейся путем пролиферации элементов раневого ложа и АМТ (рис., а). Отмечалось прорастание соединительно-тканных 526



клеток и новообразованных ветвей кровеносных капилляров в АМТ и АК. Промежуточные слои между ложем и АМТ, между АМТ и АК не имели значительных дифференциальных признаков и распознавались

Рис. 1. а. На 7-й день после аутоаллодермопластики образуется спайный слой, развивающийся путем пролиферации элементов раневого ложа и аутомикротра^кллаптата. Гематоюаилин֊эоэин,Х2(Х).б. К 30-му дню эпидермис представлен мощным пластом, состоящим из 10—12 рядов клеток. Гематоксилнн-эозин, Х200.только по их локализации. Если в АМТ имелась тенденция к усилению регенеративных и пролиферативных процессов, то в АК нарастали дистрофические и некробиотические изменения. В отдельных опытах уже на 10-е сутки после операции АК представляла гомогенно окрашенную эозином массу с распадающимися ядрами и отторгалась от АМТ и ложа. Граница между ними инфильтрирована большим количеством клеток лимфоидного ряда, а также полиморфно-ядерных клеток и имела базофильному окраску. Следовательно, иногда в конце второй недели после пластики имелись данные, указывающие на наступающую гибель АК. В десятидневных АМТ отчетливо просматривались три зоны: промежуточный или спайный слой, образовавшийся на месте кровяного сгустка, эпидермис и дерма; вновь сформировавшийся эпителий. Роговой слой, однако, на всем протяжении АМТ отторгался. Источником образования покровного пласта являются, главным образом, жизнеспособные эпителиальные клетки придатков кожи. Одновременно с эпите- лизацией собственной поверхности АМТ происходит продвижение эпителия по кольцевидной ране вокруг-лоскута. Особенно обнаруживался интенсивный плоскостной рост эпидермального его края. Надвигающиеся навстречу друг другу эпителиальные слои создают сплошной покровный пласт.К 30-му дню эпителий представлен мощным пластом, состоящим из 12 слоев клеток (рис., б), имеет погружные выросты и роговой сло~й с поверхности. Появляется рост волос с различным углом их отхождения от поверхности сформировавшегося регенерата.Таким образом, рассечение свободного кожного трансплантата во всю толщу на тонкие поперечные пластинки, суммарная площадь ко-
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Jторых значительно превышает размеры взятого лоскута, позволяет одномоментно закрывать обширные кожные дефекты с последующим фор֊ ֊ мированием кожного покрова.
ЦНИЛ Казанского 
медицинского института Поступила 3/VII 1986 г.

Գ. Ц. ԻԶԱ՜Ս-ՑԼՈՎ, Ս. Մ. ԳՈՐ₽ՈԻՆՈՎ

ՓՈՐԱԱՐԱՐԱԿԱՆ ՋԵՐՄԱՅԻՆ ԱՅՐՎԱԾՔԻ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐհԻՄ 
ԱՈԻՏՈԱԼՈԴԵՐՄՈՊԼԱՍՏԻԿԱՆ

Փորձարարական հետազոտությունների հիման Վրա հաստատված է աու- 
տոալոպլաստիկայի կիրառման հնարավորությունը մաշկի աուտոմիկրո֊ 
տրանսպլանտատների օգտագործումով։

Հատված հյուսվածքների կլինիկական և հիստոլոգիական ուսումնասի
րությունը ցոլյց է տվել, որ պլաստիկայից մեկ ամիս հետո մաշկային գե- 
ֆեկտը լրիվ փակվում է անընգհատ ոեգեներատով, որն իր կառուցվածք ով 
մոտ է նորմալ մաշկին։

G. A. IZMAILOV, Տ. M. GORBUNOVAUTOALLODERMOPLASTICS IN CONDITIONS OF THE EXPERIMENTAL THERMAL BURNOn the base of the experimental investigations the possibility of the- application of autoallodermoplastics is established with the use of the transverse cutted skin automicrotransplatns. The clinical and histologic study of the cutted tissues have shown that at the end of the first month՛ after the plastics the skin deffect is covered by the uninterrupted regena* rate, close by its formation to the normal skin.
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УДК 616.12—015

P. А. НАЗАРЕТЯН, Э. А. БАБАЯН, А. А. МКРТЧЯН

ДЕЙСТВИЕ ТИОСУЛЬФАТА АММОНИЯ НА СЕРДЕЧНО
СОСУДИСТУЮ СИСТЕМУ БЕЛЫХ КРЫС

Изучалось действие тиосульфата аммония на функциональное состояние сердечно
сосудистой системы и обменные процессы в миокарде подопытных животных. Установ
лено, что при энтеральном и ингаляционном воздействии тиосульфат аммония вызы
вает ряд сдвигов со стороны показателей, характеризующих состояние сердечно-сосу
дистой системы.

Тиосульфат аммония нашел широкое применение в народном хозяй
стве и в медицинской практике [1, 12]. Однако литературные данные 
о токсичности этого вещества крайне ограничены [15].

Ранее проведенными исследованиями [2] нами установлены пара
метры токсичности и опасности тиосульфата аммония, необходимые для 
гигиенического регламентирования его содержания в воздухе рабочей 
зоны, и выявлены характер и направленность его действия на организм 
в целом и на отдельные органы и системы.

В настоящем сообщении изложены результаты экспериментальных 
исследований по изучению влияния тиосульфата аммония на функ
циональное состояние сердечно-сосудистой системы (ССС) и некото
рые обменные процессы в миокарде.

• Материал и методы

Экспериментальные исследования по изучению влияния тиосуль
фата аммония на ССС проведены в соответствии с требованиями ме
тодических указаний, утвержденных М3 СССР [13].

Тиосульфат аммония в виде 50% водного раствора вводили живот
ным энтерально е помощью металлического зонда ежедневно в течение 
.45 дней в дозе 300 мг)кг и ингаляционно—в пылевых камерах при еже
дневной (кроме субботы и воскресенья) 4-часовой экспозиции в тече
ние 4 месяцев с последующим месячным восстановительным периодом. 
Концентрация тиосульфата аммония определялась методом йодометри
ческого титрования. Пищевой рацион и условия содержания контроль
ных и опытных животных были идентичными. Минимальное число жи

529



вотных в. контрольных и опытных группах всех серий՜ экспериментов 
составляло 10—12.

Реакция ССС на воздействие тиосульфата аммония оценивалась 
по изменению биоэлектрической активности миокарда (ЭКГ во II стан
дартном и IV грудном отведениях) и показателей интегральной рео- 
графии [17]. Функциональные исследования ССС проводились в ус
ловиях нембуталового обезболивания (30 мг!кг внутрибрюшинно), по
скольку имеющиеся данные [5, 6] свидетельствуют об отсутствии ста
тистически значимых отличий показателей наркотизированных и интакт
ных животных.

В условиях динамического воздействия тиосульфата аммония еже-, 
месячно в крови или сыворотке определялись активность лактатдегид
рогеназы (ЛДГ) и ее изоферментов [II, 20], кислой и щелочной фос
фатаз [18], ацетил- и бутирилхолинэстераз (АХЭ и БХЭ) [10], а так
же содержание сульфгидрильных групп [16], общего белка, его фрак
ций [8] и кальция [14]. По истечении II и IV месяцев эксперимента про
водилось определение состояния энзимных систем миокарда: аденозин- 
трифосфорная кислота—аденозинтрифосфатаза (АТФ—АТФ-аза) [19] 
и креатинфосфат—креатинфосфокиназа (КФ—КФК-аза) [7, 9], а так
же активность ЛДГ и ее изоферментов. Полученный материал подвер
гался статистической обработке по критерию Стьюдента [3,. 4].

Результаты и обсуждение

Энтеральное введение (45 дней) подопытным животным՛ тиосульфа
та аммония вызвало изменения ряда функциональных и биохимических 
показателей, характеризующих не только общетоксическое действие, 
но и состояние ССС. Так, наряду с достоверным отставанием прироста 
массы тела, снижением суммационно-порогового показателя (СПП), 
повышением активности кислой и щелочной фосфатаз на 81 и 43%, со
держания кальция и неорганического фосфора в крови на 36,4’и 74%'. 
выявлены также определенные изменения ряда показателей ЭКГ и не
которых обменных процессов в миокарде. Отмечалось дбстоверное по
вышение вольтажа зубца Т на 53,8% и заметное снижение соотношения՝ 
R/T на 33,5%, что свидетельствует об ухудшении обменных процессов 
в миокарде. Наблюдалось достоверное снижение содержания АТФ в 
миокарде подопытных животных на 43,3% при одновременном увели
чении активности фермента АТФ-азы на 18,8%, что согласуется с по
нижением количества соответствующего субстрата. Аналогичные из
менения отмечены в системе КФ—КФК-азы, поскольку достоверное 
повышение активности КФК-азы на 23,8% сопровождается снижением. 
КФ в миокарде на 14,3լ%.

Хроническое энтеральное введение животным тиосульфата аммо
ния выявило существенные сдвиги в указанных показателях в конце 
второго и особенно третьего месяца эксперимента. Заметные изменения, 
отмечались в изоферментном спектре ЛДГ. Повышение процентного со
держания ЛДГ1 и ЛДГ։ в сыворотке на 20 и 32,9% может расценивать
ся как показатель нарушений биохимических процессов в миокарде. Это 
свидетельствует об определенном влиянии тиосульфата аммония на. 
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функциональное состояние ССС и согласуется с данными других пока
зателей '(снижение процентного содержания ЛДГ) в миокарде на 10%, 
уменьшение количества АТФ примерно на 12% и др.).

Показатели обще- и кардиотоксического действия тиосульфата аммония 
в условиях острого опыта

Таблица 1

Показатели
Г руппа 
живот

ных

Концентрация, мг/м3

150 80

СПП, усл. ел. о 3.45 +0,21* 3,53 +0,16*к 4,41 ±0,27 4,52 +0,36
Потреблепие кислорода, л/кг/час о 1,326+0,46* 1,243+0,04к 1,116+0,051 1,198+0,078
Содержание метгемоглобина, % от 

общего
о к 0,678+0,079*

0,932+0,072
0,873+0.084
0,932+0,072

Активность КФК-азы в сыворотке, о 6,03 +0,27* 6,82 +0,56мг/мл к 7,08 +0,35 7,08 +0,35
Содержание кальция в сыворотке, 0 18,6 +2,23* 24,7 +2,42мкмоль/л к 24,6 ±2,76 24,6 +2.76
Интервал Q—Т во II отведении, сек. о 0,044+0,002* 0,03 +0,002к 0,025+0,0018 0,025+0,0018
Величина зубца Rb грудн. отведении, о 0.41 +0,09* 0,72 +0,074мВ к 0,83 +0,085 0,83 +0,085
Соотношение R/T в грудном отведе- о 4,1 ±0,62* 6,59 +0.72
ЛИИ к 6,91 +0,8 6,91 +0,8

МОК, мл/м
о к 26,04+2,24*

11.9 +1,09
14,3 ±2,03
11,9 ±1,09

МОК/ЮОг массы зела о 13,11+1,34* 8,2 +0,23к 7.35+0,73 7,35 ±0,73
УОК, мл о к 0,059+0,004* 

0,029+0,004
0,031±0,009 
0,029+0.004

УОК/100г массы тела о к 0,032+0,002* 
0,017+0,002

0,021±0,008
0,017±0,002

СИ, л/м3 поверхн. тела - о 0.88 +0,08* 0,46 +0,028к 0,44 +0,035 0,44 +0,035
СиИ, мл/м3 поверхн. тела о 2,73 +0,13* 1,094±0,073к 1,06 +0,097 1,06 ±0,097

Примечание. В таблицу включены в основном достоверно измененные показатели.
♦—различия с контролем достоверны, Р<0,05. О—опытная, К—контрольная группы.

Ингаляционное воздействие тиосульфата аммония как в условиях 
острого (300, 150 и 80 мг/м3), так и хронического (26,77 жа/ж3) экспе
римента наряду с изменениями общетоксического характера вызывает 
ряд нарушений в показателях ЭКГ и интегральной реографии (табл. 1),.

Как видно из представленной таблицы, наряду с повышением по
требления кислорода Հ18, 8%), снижением содержания кальция в сы
воротке (24,04%), активности КФК-азы (12,03%) наблюдаются выра
женные изменения показателей ЭКГ и интегральной реографии: сни
жение величины зубца R на 59,8%, соотношения R/T на 40,6% и других 
показателей. В условиях хронического опыта наблюдались определен
ные изменения в поведении животных, а также физиолого-биохими
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ческих показателей. В течение первого месяца затравки животные ста 
ловились беспокойными, отмечалось учащение дыхания, а затем— 
раничение подвижности, урежение дыхания, снижение пищевого ре 
флекса, замедление прироста массы тела. У отдельных особей к концу 
суточной экспозиции временами наблюдались судорожные подер 
вания конечностей, которые, в последующем постепенно проходили.

Таблица 2
Динамика биохимических показателей миокарда белых крыс при ингаляционном 

воздействии тиосульфата аммония в условиях хронического опыта_

Показатели
Группа 
живот
ных

Сроки затравки __

11 мес. IV мес.

Активность АТФ-азы мг фосфора 
на 1г ткани

о к 12,68+0,25
12, 4+0,136

12,36+0,3
13,15+0-41

Количество АТФ, мг фосфора на о 0,118+0,0045 0,119+0,005
1г ткани к 0.112+0,0048 0,113+0.006

Количество КФ, мкг фосфора на о 18,475+2.375’ 22,35+3.95
1г ткани к 19, 25+2,32 19, 6+3,95

Активность КФК-азы, мг фосфора О 16, 93+0,9* 14.46+2,256
на 1г ткани к 13, 17+0,13 16.91+0,96

Активность общей ЛДГ, мкг пирувата о 4, 79+0,36 6.25+0,6
к 3, 25+0,48 6,20+0.5

Изофермен.ы ЛДГ, %
ЛДГ, о 24. 6+0,5* 26,3+1,25*

к 30, 8+1,7 32,9+1,75
• о 25, 8+0.9* 27.3+0,75ЛДГ3 к 29, 2+0,7 26,551,4

ЛДГ3 О к 28. 5+1,2*
20, 3+1,95

23,7+0,6
21,2+0,24

ЛДГ, о 17, 3+1,1 18,9+0,5
к 15, 4J1.2 16,350,45

лдг6 О к 3, 8±0,3
4, 3+0,58

3,8+0,28
4,150,38

Примечание. *—различия с контролем достоверны, Р<0,05. О—опытная, К—конт
рольная группы.

Определенные сдвиги отмечались и в физиолого-биохимических по
казателях: отставание в приросте массы тела в конце первого месяца 
эксперимента, повышение потребления кислорода, снижение содержа
ния эритроцитов, уменьшение концентрации кальция в сыворотке'кро
ви, увеличение содержания креатинфосфата, неорганического фосфора 
и альфа-глобулина в крови, снижение активности ферментов БХЭ и 
общей ЛДГ, повышение активности кислой и щелочной фосфатаз. Со 
стороны ССС наблюдались: увеличение интервалов Р—Q, R—R, Т—Р, 
снижение минутного и ударного объемов крови (МОК и УОК), сердеч
ного и систолического индексов (СИ и СиИ), частоты сердечных сокра
щений и некоторое повышение соотношения зубцов R/T.

Из показателей, характеризующих биохимические и ферментные 
изменения в миокарде (табл. 2), необходимо отметить снижение (на 
втором месяце эксперимента) количества КФ при параллельном повы
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шении активности КФК-азы и изменение процентного содержания изо
ферментов ЛДГ, а именно—снижение ЛДГ։ и ЛДГ2, повышение ЛДГ3. 
К концу эксперимента эти изменения не обнаруживались, за исключе
нием снижения изофермента ЛДГ։.

Таким образом, на основании анализа полученных данных можно 
утверждать, что как при энтеральном, так и ингаляционном поступле
нии тиосульфата аммония в организм подопытных животных просле-, 
живается определенная направленность действия исследуемого хими
ческого соединения на функциональное состояние сердечно-сосудистой 
системы. Эти нарушения независимо от концентрации и дозы вещест
ва являются одним из проявлений общетоксического действия.

НИИ общей гигиены 
и профзаболеваний 
им. Н. Б. Акопяна Поступила 23/ХП 1986 г..

Ռ. Ա. ՆԱՋԱՐԵԹՑԱՆ, է. Ա. հԱԲԱՅԱՆ, Ա. Ա. ՄԿՐՏՋՅԱՆ

ՍԻՐՏ֊ԱՆՈ ԹԱՑԻՆ ՀԱՄԱԿԱՐԳԻ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ՍՊԻՏԱԿ 
ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՄՈՏ ԱՄՈՆԻՈՒՄԻ ԹՐՈՍՈՒԼՖԱՏԻ

ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՆԵՐՔՈ

Ներկայացված են ամոնիումի թիոսոլլֆատի ազդեցության հետևանքով 
սպիտակ առնետների սիրտ-անոթային համակարգում առաջացած ֆունկցիո
նալ և կենսաքիմիական փոփոխությունները։

Պ արզված է, որ ամոնիումի թիոսոլլֆատի ինչպես ներստամ ոքսա յին, 
այնպես էլ ինհալացիոն ճանապարհներով օրգանիզմ ներմուծման դեպքում 
առաջանում են մի շարք տեղաշարժեր, որոնք բնորոշում են սիրտ-անոթային 
համակարգի վիճակը' էլեկտրասրտագրի ցոլցանիշների փոփոխություններ,, 
սրտամկանում ադենոզինեռֆոսֆորաթթվի, կրեատին ֆոսֆոտի, լակտատդե֊ 
հիդրոգենազ ֆերմենտի 1 ու 2 իզոֆերմենտների քանակի իջեցում և ադենո- 
զինեռֆոսֆատազ ու կրեատին ֆոսֆոկինազ ֆերմեստների ակտիվության, 
բարձրացում ։

R. A. NAZARETiAN, E. A. BABAYAN. A. A. MKRTCHYAN

THE CHANGES OF CARDIOVASCULAR SYSTEM IN 
ALBINO RATS UNDER THE EFFECT OF AMMONIUM THIOSULFATE:

In the present paper there are shown the results of the study of 
ammonium thiosulfate effect on the cardiovascular system functional state 
and metabolic processes In myocardium in experimental animals.

The enteral and Inhalatory effects of ammonium thiosulfate produce 
a number of shifts of the Indices, charactezlrlng the state of cardiovascular 
system; ECG changes, isoenzymes LDH։ and ATP contet reduction in 
myocardium parallel with ATP-ase increase. Analogical shifts are observed 
in creatine phosphate-creatinphosphokinase system.
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К. M. ДЕХЦУНЯН, А. Дз. АМБАРЦУМЯН, С. А. АНТОНОВА,
К. Э. АРУТЮНЯН, А. А. БАРСЕГЯН, Л. А. ЕРЗИНКЯН,

А. Б. АКОПОВА,|С. Н. АЛЛАВЕРДЯн| С. С. ГРИГОРЯН, 
Л* М. ЧАРЯН

АНТИБИОТИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ ПРОДУКТОВ 
МЕТАБОЛИЗМА МОЛОЧНО-КИСЛЫХ БАКТЕРИИ 

ШТАММА 317/402

Получены концентраты продуктов метаболизма молочно-кислых бактерий, которые 
обладают выраженной антибиотической активностью по отношению к госпитальным 
штаммам золотистого стафилококка, синегнойной палочки, протея, кишечной палочки.

Сублимационное высушивание полученных продуктов метаболизма открывает воз
можности для точного дозирования, получения препаратов в виде порошков, таб
леток, мазей.

Проблема внутрибольничных инфекций, несмотря на многочислен
ные исследования, остается весьма актуальной. Применяемые для ле
чения и профилактики препараты не всегда эффективны ввиду быс
тро возникающей к ним резистентности возбудителей гнойно-воспали
тельных заболеваний. В этом аспекте поиск новых препаратов имеет 
большое значение [1—7].

Нами была поставлена цель изучить антагонистическую активность 
молочно-кислых бактерий штамма 317/402 и антибиотическую актив
ность их продуктов метаболизма in vitro по отношению к госпитальным 
штаммам золотистых стафилококков, синегнойной палочки, протея и 
кишечной палочки, выделенных из послеоперационных нагноившихся 
ран и из пупочных ранок новорожденных детей, больных омфалитом. 
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Материал и методыРанее нами была опубликована работа [ 1J по изучению антагонизма штриховым методом по Н. С. Егорову [4] и по методике, описанной в «Справочнике по микробиологическим и вирусологическим методам исследования» [6]. Однако эти методы не дают возможности проведения сравнительных исследований антагонистической активости различных видов молочно-кислых бактерий и различных препаратов из них, т. к. эти опыты зависят от плотности агара. Наиболее объективным мы считаем метод последовательных разведений Н. А. Красильникова [5] с использованием вместо мясо-пептонного бульона изотонического раствора.В исследованиях in vitro использовалась культура молочно-кислых бактерий штамма 317/402 «Наринэ» в виде сквашенного молока с кислотностью 200° Тернера (Т), pH которого составлял 4,8—5,0, количество клеток микробов—200—250 млн в 1 мл. Кроме культуры молочнокислых бактерий, изучали антибиотическую активность фильтрата, полученного следующим образом. Коровье молоко заквашивали 1% закваской продукта «Наринэ», оставляли в термостате при температуре 36°С до достижения вышеуказанной кислотности. Полученный сгусток пропускали через плотный материал или ватный фильтр. При этом отделялись свернутое белки молока, в частности казеин. Полученную мутную жидкость пропускали через фильтр Зейтца для освобождения от бактерий. Полученную прозрачную жидкость с желтоватым оттенком, условно названную «Наринэ-Ф», при необходимости дополнительно стерилизовали в автоклаве 15 минут при давлении 1 атм.«Наринэ-Ф» подвергали сублимационному высушиванию на лиофилизационной установке типа «1Z-45» из замороженного состояния в стерильных условиях. Метод сублимационной сушки является наиболее щадящим из всех известных методов обезвоживания. «Наринэ-Ф» в количестве 100 мл до высушивания замораживали на морозильной установке типа «ZZ 150/50Տ» пристеночным методом во флаконах емкостью 250 мл в охлажденном до—40°С спирте. Конечный вакуум в сублиматоре—30 мк. рт. ст. Общая продолжительность сушки составляла 24 часа. Остаточная влажность—0,4—0,7%, выход сухого вещества в среднем составлял 8,2 г. Сухое вещество растворяли в 100 мл стерильного изотонического раствора, чтобы выяснить, произошли ли изменения антибиотической активности после сублимационного высушивания.С целью усиления антибиотических свойств «Наринэ-Ф» (100 мл) подвергали сублимационному высушиванию, а затем растворяли в 50 и в 25 мл изотонического раствора. Следовательно, в первом случае увеличивали концентрацию антибиотических веществ и молочной кислоты в 2 раза (препарат условно назвали «Наринэ-Ф2»), а во втором—в 4 раза (Наринэ-Ф4»).Таким образом, изучалась антибиотическая активность пяти препаратов: культуры молочно-кислых бактерий «Наринэ», «Наринэ'-Ф», «Наринэ-Ф» после сублимационного высушивания, растворенного в 100 мл изотонического раствора, «Наринэ-Ф2» и «Наринэ-Ф4» по сле
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дующей методике. В стерильные пробирки наливали по 1 мл изотонического раствора, добавляли один из испытуемых препаратов (I мл) в первую пробирку, а затем из нее переносили во вторую пробирку, а из второй в третью и т. д. также по 1 мл. Получали ряд пробирокс разведениями препарата 1 :2, 1 :4 и т. д. до 1 :32. Во все пробирки добавляли взвесь культуры госпитального штамма золотистого стафилококка, синегнойной палочки, протея или кишечной палочки, содержащую 7 млрд микробных клеток. Пробирки выдерживали в термостате при 37°С 18—20 часов, а затем производили посев на чашки Петри с ЖСА (для стафилококков) и средой Эндо (для грамотрицательных микроорганизмов), разделенные на 5 секторов (для каждого разведения). При изучении антибиотической активности по отношению к протею посев из каждой пробирки производили на отдельную чашку для того, чтобы исключить попадание этого микроба из одного сектора в другой.Антибиотическую активность вышеуказанных препаратов проверяли по отношению к 193 штаммам золотистых стафилококков, 42—кишечной палочки, 45—протея и 49—синегнойной палочки, выделенных из послеоперационных нагноившихся ран и пупочных ранок новорожденных детей, больных омфалитом. Статистическую обработку полученных результатов проводили методом Стьюдента.
Результаты и обсуждениеПри изучении антибиотической активности вышеуказанных препаратов получены следующие результаты. Полная задержка роста всех отмеченных условно-патогенных микроорганизмов при использовании культуры «Наринэ», препарата «Наринэ-Ф», а также высушенного «Наринэ-Ф», растворенного в 100 мл изотонического раствора, во всех случаях наблюдалась в разведении 1 :2 (Р<0,001). Это говорит о том,, что фильтрация, автоклавирование и сублимационное высушивание не снижают антибиотической активности препарата. Не изменилась также и кислотность (200°Т). Продукты метаболизма молочно-кислых бактерий штамма 317/402 можно охарактеризовать как термо- и бароустойчивые. Термоустойчивость проявляется как к низким температурам .(—40°С), так и к высоким /120°С при давлении 1 атм.).Как описано выше, нам удалось простым путем добиться увеличения концентрации антибиотических веществ в препарате. «Нарннэ- Ф2» во всех случаях приводит к задержке роста возбудителей гнойно- воспалительных осложнений в разведении 1 :4 (Р< 0,001). Кислотность «Наринэ-Ф2» равна 400°Т, рН=4,0.В пробирках с препаратом <Наринэ-Ф4» наблюдалась во всех слу- чаях остановка роста микроорганизмов в разведении 1 :8 (Р.<0,001). Кислотность препарата равна 800°Т, pH = 3,9.Полученные данные свидетельствуют об отсутствии параллели между кислотностью икрН, что соответствует и литературным данным. Таким образом, антибиотическая активность препарата <Наринэ-Ф4» вчетве-. ро, а «Наринэ-Ф2» вдвое больше активности культуры «Наринэ» и препарата «Наринэ-Ф».536 ■ '



Преимущество «Наринэ-Ф» по сравнению с культурой «Наринэ» заключается в лучшем проникновении в послеоперационную рану вследствие жидкой консистенции (культура «Наринэ» имеет тягучую, вязкую консистенцию). Кроме того, пупочная и послеоперационная раны не являются характерными биотопами для молочно-кислых бактерий, где они могли бы прижиться (как, например, в желудочно-кишечном тракте) и продуцировать антибиотические вещества.Известно, что хранение заквасок молочно-кислых бактерий связано с определенными трудностями, обусловленными увеличением кислотности даже при хранении в холодильнике. Увеличение кислотности приводит к гибели бактерий, вырабатывающих молочную кислоту, и порче закваски. Следовательно, при длительном хранении молочно-кислые бактерии уничтожают сами себя. Автоклавирование «Наринэ-Ф» дает полную гарантию стерильности препарата, который можно хранить при комнатной температуре в закрытом виде (нами проверялась антибиотическая активность препарата одной серии периодически в течение года). При этом изменения кислотности не наблюдается в связи с тем, что нет микроорганизмов, продуцирующих молочную кислоту.Сублимационное высушивание «Наринэ-Ф», кроме удлинения сроков хранения, открывает возможности для получения продуктов метаболизма молочно-кислых бактерий практически любой концентрации, что может контролироваться кислотностью препарата. Появляются возможности для точного дозирования и получения препаратов в виде порошка, таблеток, мазей и др.
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Կ. Մ. ԴԵՂԱՈՒՆՑԱՆ, Ա. 2. 2ԱՄՐԱՐ2ՈՒՄՅԱՆ, Ս. Ա. ԱՆՏՈՆՈՎԱ, Կ. Ь ՀԱՐՈՒԹՅՈՒՆՅԱՆ,
2. Ա. ՐԱՐՍԵՂՅԱՆ, Լ. 2. ԵՐճՆԿՅԱՆ, Ա. Р. ԱԿՈ4ՈՎԱ, | Ս. Ն. ԱԱԱՎԵՐԴ5ԱՆ,1

U. U. ԴՐԻԳՈՐՅԱՆ, Լ. Մ. ՏԱՐՅԱՆ "՜՜ԿԱԹՆԱԹԹՎԱՅԻՆ ԲԱԿՏԵՐԻԱՆԵՐԻ 317/402 ՇՏԱՄԻ ՆՅՈՒԹԱՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՀԱԿԱԲԻՈՏԻԿԱԿԱՆ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅՈՒՆԸ
Ուսումնասիրվել է <ւՆարինեյ> կաթնաթթվային բակտերիաների կուլտու

րայի 317/402 շտամի ֆիլտրատի հակաբակտերիալ ակտիվությունը , րրը քս
տացվել է Զեյցի ֆիլտրի օգնությամբ և պարունակում է նշված բակտերիա
ների նյութափոխանակության արգասիքները, ինչպես նաև in VjtrO ֆիլտ
րատի կոնցենտրատները ոսկեգույն ստաֆիլոկոկի հոսպիտալ շտամների, 
կապ տ աթա ր ա խածին միկրոբների, պրոտեի և աղիքային ցուպիկի նկատմամբ։

Թվարկած միկրոօրգանիզմների աճի կանգը առաջանում էր փորձարկ
վող պրեպարատի հետևյալ նոսրացումներով. «Նարինեյ» կաթնաթթվային 
բակտերիաների կուլտուրան և ֆիլտրատը 1:2, ֆիլտրատի կոնցենտրացիայի 
կրկնակի ավելացման դեպքում' 1:4 և քառակի ավելացման դեպքում 1 -8։
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ANTIBIOTIC ACTIVITY OF 317/402 SHTAMM LACTIC-ACID 
BACTERIES METABOLISM PRODUCTS

The concentrated products of the metabolism of lactic-acid bacteries- 
with expressed antibiotic activity have been obtained. Their marked an
tibiotic activity manifests itself on the hospital shtamms of Staphylococ
cus aureus, blue pus bacillus, Proteus, colibacillus.
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Я. И. ГОНСКИИ, А. А. КИЯШКО

АНТИРАДИКАЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ ТКАНЕВЫХ ЛИПИДОВ. 
В РАННЕМ ПЕРИОДЕ ОПУХОЛЕВОГО РОСТА

И ИНДУЦИРОВАННОГО БЛАСТОМОГЕНЕЗА

Изучена роль свободнорадикального окисления липидов в развитии опухолевого 
роста. Установлена зависимость между уровнем хемилюминесценции гомогенатов тка
ней при опухолевом росте, содержанием ионов металлов переменной валентности ® 
антирадикальной активностью тканей при экспериментальной карциноме Герена н бла- 
стомогенезе.

Целью исследования было изучить ранние (доопухолевые) измене
ния показателей антирадикальной активности (АРА) тканевых липидов 
и хемилюминесценции (ХЛ) гомогенатов тканей при бластомогенезе, 
индуцированном хлоридом кадмия, и росте трансплантированной опу
холи. Целесообразность исследования объясняется недостаточностью» 
данных о молекулярных механизмах ранних проявлений индуцирован
ного бластомогенеза и трансплантированного опухолевого роста.

Материал и методы

Изучение названных показателей проводили на 3, 5, 7, 10-й дни 
после введения животным бластомогенной дозы хлорида кадмия 
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(300 мкг на 100 г массы животного в расчете на металл) или трансплан
тации карциномы Герена. Исследованию подвергали печень, почки, мозг 
и селезенку. Результаты исследований сравнивали с данными здоро
вых животных. В процессе работы использовано 124 крысы-самца 6-ме
сячного возраста.

Антирадикальную активность липидов определяли электрохеми
люминесцентным методом в системе малеиновая кислота—хлороформ— 
ацетон [9]. Хемилюминесценцию изучали на квантометрической уста
новке с детектором излучения ФЭУ-39А, работающем в интегральном 
режиме [5]. Результаты исследований подвергали вариационно-стати
стической обработке и корреляционному анализу с целью установления 
статистически достоверных взаимоотношений между изменениями изу
чаемых показателей [7].

Результаты и обсуждение

Установлено, что внутримышечное введение животным хлорида 
кадмия вызывает в месте введения развитие соединительно-тканной 
злокачественной опухоли типа саркомы. Появлению опухоли предшест
вуют изменения гистоморфологического и биофизико-химического ха
рактера как в месте введения, так и в отдаленных тканях и органах 
(кровь, мозг, печень, почки, семенники).

Гистоморфологически на 3-й день с момента введения кадмия в 
мышечной ткани бедра обнаружены явления зернистой дистрофии, не
кробиоза и развитие отека. Между пучками мышечных волокон наряду 
с инфильтрацией лейкоцитами и гиперемией кровеносных сосудов отме
чается появление молодых соединительно-тканных элементов. В печени 
и почках обнаружена умеренно выраженная зернистая дистрофия эпи
телиальных клеток. Глубокие изменения дистрофического характера 
установлены в семенниках. На 5-й день опыта в мышце бедра отчетли
во наблюдается развитие молодых соединительно-тканных структур, 
напоминающих грануляционную ткань. На 15-й день между мышечными 
элементами обнаружено разрастание лимфоидных клеток, среди кото
рых встречаются эпителиоидные клетки. Наряду с этим отмечено появ
ление недифференцированных элементов, специфических для соедини
тельно-тканных злокачественных опухолей. Формирование опухоли уста
новлено на 22—25-й день с момента введения хлорида кадмия. Выход 
опухолей составляет 9—14% от числа животных, которым вводили бла
стомоген.

До появления опухоли в тканях организма развивается ряд биофи
зико-химических процессов, которые имеют как отличительные, так и 
общие черты с ростом трансплантированной карциномы Герена. Так, 
АРА липидов печени, почек, селезенки и мозга в раннем периоде ин
дуцированного бластомогенеза в большинстве случаев уменьшена про
тив нормы. В печени снижение АРА липидов наблюдалось на 3, 5, 7-й 
дни. iB почках, мозге и селезенке снижение ее отмечено на 5-й день 
эксперимента. Увеличение антирадикальной активности тканевых ли-
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пидов обнаружено только на 10-й день от начала эксперимента (рис. 1).
Ранний период роста трансплантированной карциномы Герена со

провождался увеличением АРА липидов в большинстве исследованных 
тканей. В селезенке изменения антираднкальной активности тканевых 
липидов носили волнообразный характер с повышением на 3 и 5-й и пог 
нижением на 5 и 10-й дни после трансплантации опухоли.

О S I FW Н Տ Г Ո 0 է И W է 3 Տ ? 10

Рис. 1. Динамика антиокислительной активности липидов тканей и ор
ганов в раннем периоде опухолевого роста и индуцированного бласто- 
могенеза (в % ннгцбир.ования). а. Индуцированный бластомогенез. б.

Опухолевый рост. Обозначения: . ..печень, —селезенка,—.—.— .почки,--------мозг.

Таким образом, только на 10-й день изменения АРА липидов тка^ 
ней в обеих группах животных были одинаковы и направлены в сто
рону увеличения, в более раннем периоде они носили противополож
ную направленность.

На протяжении 3, 5, 7, 10-го дней с момента введения крысам хло
рида кадмия спонтанная хемилюминесценция (СХЛ) в гомогенатах 
исследованных тканей превышала соответствующий уровень у здоровых 
животных. Однако между амплитудой (А Н2О2) и светосуммой (Տ НгСЬ) 
хемилюминесценции, инициированной перекисью водорода, в гомогена
тах тканей не всегда наблюдалась односторонняя направленность из
менений. Светосумма хемилюминесценции, инициированной двухва
лентным железом (S Fe2՜1՜), для большинства исследованных тканей а
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«ПУХОЛЕВЫЙ рост ИНЗУЦИРОЗАННЫЙ ЭЛ1СТОНО-
ГГВЕ»

Рис. 2. Динамика изменений показателей хемилюминесценции гомогенатов 
тканей крыс в раннем периоде опухолевого роста и ндуцированного бла- 

стомогенеза. Обозначения:  СХЛ.—VH2O2,------------SFe++

Из приведенного следует, что ранний период кадмиевого бласто- 
могенеза сопровождается понижением антирадикальной активности 
тканевых липидов при одновременном повышении СХЛ и большинст
ва параметров инициированной ХЛ гомогенатов тканей. Установленные 
изменения показателей ХЛ, по-видимому, связаны с изменением соот
ношения между катализаторами и ингибиторами свободнорадикального 
окисления [3, 10]. Об этом свидетельствует понижение на протяжении 
большинства сроков исследования АРА тканевых липидов, оказываю
щее ингибиторное воздействие на течение свободнорадикального 
окисления, а также выраженные изменения в обмене металлов (железо, 
медь, марганец), которые в биотических концентрациях выступают в 
качестве активаторов радикальных окислительных процессов [4—6]. 
Повышение содержания металлов в тканях при одновременном умень
шении АРА липидов может служить одной из причин увеличения спон
танной и инициированной ХЛ гомогенатов тканей при кадмиевом бла- 
стомогенезе.

К понижению АРА тканевых липидов может быть причастно усилен
ное расходование природных антиоксидантов в реакциях с радикалами 
и пероксирадикалами липидной природы, образующимися в процессе 
действия хлорида кадмия на клеточные мембраны. На усиление обра
зования радикалов липидной природы при кадмиевом бластомогекезе 
опосредованно указывает увеличение амплитуды хемилюминесценции 
А Н2О2, связанной с устойчивостью липидов к окислению [2, 10].. Вели
чина ее прямо пропорциональна окисляемости липидов и содержанию 
металлов переменной валентности и обратно пропорциональна содер
жанию природных антиоксидантов липидной природы [8, 10, II].
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Возникновение вспышки ХЛ после прибавления к системе переки
си водорода, по-видимому, связано с разложением перекиси водорода 
ионами металлов переменной валентности и образованием радикалов 
НО и НОг, которые при взаимодействии с ненасыщенными жирными 
кислотами образуют радикалы типа R՜ и RO'. Последние, взаимодей
ствуя с кислородом тканей, приводят к образованию пероксирадикалов, 
рекомбинация которых сопровождается испусканием квантов света [3J.

Результаты проведенных исследований дают основание полагать, 
что в раннем периоде роста карциномы Герена в тканях крыс наступает 
понижение эндогенного свободнорадикальное окисления, о чем сви
детельствует уменьшение интенсивности СХЛ гомогенатов тканей и 
увеличение АРА липидов большинства исследованных тканей. Можно 
допустить также возможность понижения в раннем периоде опухолевого 
роста и экзогенного свободнорадикального окисления, инициирован
ного перекисью водорода и двухвалентным железом. На это указывает 
понижение величины амплитуды А Н2О2 и светосуммы ХЛ SH2O2, кото
рые, будучи интегральными показателями связаны со скоростью обра
зования и расходования радикалов, инициированных перекисью водо
рода. Уменьшение светосуммы ХЛ, совпадающее с увеличением АРА 
липидов тканей, свидетельствует, что в основе ослабления свободнора
дикального окисления могут находиться понижение окисляемости ли
пидов, уменьшение содержания катализаторов перекисного окисления 
(металлы переменной валентности) и увеличение антирадикальной 
активности тканевых липидов.

Установленное понижение AF2+ и SFe2+ на ранних стадиях роста 
карциномы Герена также указывает на уменьшение окисляемости ли
пидов, поскольку величина их зависит от реакций двухвалентного желе
за с гидроперекисями липидов, которые образовались в первой стадии 
окислительного процесса, инициированного перекисью водорода.

Общим для раннего периода роста трансплантированной карцино
мы Герена и бластомогенеза, индуцированного хлоридом кадмия, яв
ляется наличие прямой коррелятивной зависимости между показателя
ми ХЛ гомогенатов тканей и содержанием меди, железа и марганца, 
а также обратной зависимости между показателями хемилюминесцен
ции и антирадикальной активностью тканевых липидов.
Тернопольский медицинский

институт Поступила 15/VII 1986 г.

за. к գոնսկի, а. а. կիյաշկո

ՀՅՈՒՍՎԱԾՔԱՅԻՆ ԼԻՊԻԴՆԵՐԻ ՀԱԿԱՌԱԴԻԿԱԼ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅՈՒՆԸ 
ՈԻԴՈՒՑՔԱՅԻՆ ԱՃԻ ՍԿԶԲՆԱԿԱՆ ՇՐՋԱՆՈՒՄ ԵՎ ՐԼԱՍՏՈՄՈԳԵՆԵԶՈԻՄ

Ուսումնասիրված է լիպիդների ազատ ռադի կալային օքսիդացման ռեակ
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YA. J. GONSKI, A. A. KYASHKO

ANTIRADICAL ACTIVITY OF THE TISSUE LIPIDS IN THE 
EARLY PERIOD OF THE TUMORAL GROWTH AND 

BLASTOMOGENESIS

The role of the lipids free-radical peroxidation reaction in the deve
lopment of the tumoral growth has been investigated.

The dependence between the level of chemiluminescence of the 
tissues' homogenates in tumoral growth, the content of the metal ions ot 
the variable valency and the antiradical activity of the tissues has been 
established In experimental Geren’s carclnomoma and blastomogenesls.
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Э. А. БАРДАХЧЬЯН, Е. А. ПОДОПРИГОРА

УЛЬТРАСТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ КЛЕТОК ПЕЧЕНИ 
БЕРЕМЕННЫХ КРЫС, ВЫЗВАННЫЕ ЭНДОТОКСИНОВЫМ

ШОКОМ

Изучены ультраструктурные изменения основных звеньев функционального элемен
та печени беременных крыс в раннем периоде эндотоксинового шока. Установлено, что 
беременность усугубляет течение эндотоксемии и облегчает формирование печеночной, 
недостаточности.

Эндотоксиновый шок является наиболее адекватной моделью сеп
тического (бактериального, токсико-инфекционного) шока. В акушер
ско-гинекологической практике он может возникнуть как осложнение 
инфицированного аборта, хориоамнионита в родах, пиелонефрита и 
послеродовых септических заболеваний [2]. Большое значение при 
этом имеют нарушения функции печени на фоне беременности, что 
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обусловлено сдвигами, касающимися иммунологического и гормональ
ного статуса, гемостатических механизмов, связанных со становлением 
фетоплацентарной системы, а также выработкой некоторых эндоток
синоподобных веществ в плаценте [3, 11].

В настоящей работе изучались ультраструктурные изменения ос
новных звеньев функционального элемента печени беременных крыс в 
раннем периоде эндотоксинового шока. Применительно к печени тако
выми являются система специфических клеток—гепатоцитов и микро- 
циркуляторная единица [7].

• Материал и методы

Опыты выполнены на 15 беременных (более 17 суток после спари
вания) белых крысах массой 250—300 г. Шок воспроизводился внутри
венным введением эндотоксина брюшнотифозной или кишечной палоч
ки в дозе 2 жг/100 г, что соответствует ЛДэд [9]. Контролем служили 
две группы животных: I—5 небеременных крыс, получавших эндоток
син, II—5 беременных крыс, которым вводили физиологический раст
вор в эквивалентном количестве. Артериальное давление регистриро
валось в сонной артерии электроманометром ВМ-101. Через 30 мин по
допытных и контрольных животных декапитнровалн. Все эксперимен
ты проводились под интраперитонеальным наркозом. Кусочки печени 
фиксировались в 3% растворе глутарового альдегида на 0,1 М фосфат
ном буфере, дофиксировались в 1 % растворе осмиевой кислоты на 
буфере Миллонига при 4°С, обезвоживались в спиртах и заливались в 
эпон 812. Срезы, полученные на ультратоме LKB Ց800, контрастирова
лись на сетках уранилацетатом и цитратом свинца и просматривались 
в электронном микроскопе JEM 100 S. Для светооптического исследова
ния из тех же блоков изготавливались полутонкие срезы и окрашива
лись смесью толуидинового синего и азура II.

Результаты и обсуждение

Внутривенное введение эндотоксина животным опытной и кон
трольной групп вызывает спустя 30 мин статистически достоверное сни
жение артериального давления (Р<0,05). У крыс, получавших физио
логический раствор, давление не изменялось.

При светооптическом исследовании полутонких срезов печени жи
вотных, получавших физиологический раствор, патологические нару
шения отсутствовали. Спустя полчаса после введения эндотоксина у бе
ременных и небеременных крыс наблюдались однотипные структур
ные альтерации в виде расширения и полнокровия синусоидных капил
ляров печени, а также признаки дистрофических изменений гепатоци
тов. >

Ультраструктурный анализ печени крыс обеих групп, получав
ших эндотоксин, показал наличие ранних тяжелых повреждений па
ренхиматозных клеток, эндотелиоцитов, а также форменных элементов 
крови.
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У небеременных животных наблюдалось резкое полнокровие ка
пилляров, наличие в них смешанных тромбов, отек и повреждение эн
дотелиальных клеток. В паренхиме печени изменения носили деструк
тивный характер. Некоторые гепатоциты были частично разрушены с 
выходом субклеточных структур в пространство Диссе. В цитоплазме 
клеток отмечены признаки жировой и вакуольной дистрофии в виде ли
пидных капель, расширения эндоплазматической сети, многочисленных 
вакуолей. Митохондрии гепатоцитов выглядели набухшими с уменьше
нием количества крист. Кроме того, отмечалось полное отсутствие гли
когена в паренхиматозных клетках (рис. 1а, б).

Рис. 1. Ультраструктура функционального элемента печени небеременных 
крыс в инициальный период эндотоксинового шока, а—смешанный тромб в 
просвете синусоидного капилляра. Ув. 8400; б—набухание митохондрий и 
расширение цитоплазматической сети гепатоцита. Ув. 30000. Условные 
обозначения: имя—полиморфноядерный лейкоцит, тр—тромбоцит, м— 

митохондрии, цс—цитоплазматическая сеть.

Выявленные ультраструктурные нарушения, особенно ярко выра
жены на фоне беременности. Сосудистые изменения приобретают стой
кий характер. Многие капилляры печени резко дилатированы, полно
кровны, содержат смешанные тромбы; наблюдается сладж-синдром. За
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служивает внимания тот факт, что большинство тромбоцитов и лейко
цитов выглядит дегранулированными, некоторые из них разрушены. 
.Дегрануляция этих клеток сопровождается выделением серотонина, 
фактора проницаемости протеолитических ферментов. Результаты на
ших электронно-микроскопических исследований согласуются с данны
ми других авторов, обнаруживших в крови повышение уровня биоло
гически активных соединений [14]. Вследствие действия вазоактивных

Рис. 2. Ультраструктура функционального элемента печени беременных 
крыс в инициальный период эндотоксинового шока, а—расхождение эн
дотелиальных клеток с образованием гигантских люков (стрелки). Ув. 
14000; б—расширение перинуклеарного пространства. Ув. 31000. Условные 
обозначения: пк—просвет капилляра, эк—эндотелиальные клетки, г— 

гепатоцит, я—ядро, пнл—перинуклеарное пространство.

веществ отмечается резкое расхождение эндотелиальных клеток с оь- 
разованием широких люков, повреждение эндотелиоцитов и кровоиз
лияния в пространство Диссе (рис. 2, а). Расстройства микроциркуля
ции также усугубляются за счет либерации гистамина тучных клеток 
[5]. Выявляются необратимые изменения печеночных клеток. Многие 
гепатоциты частично разрушены, содержимое цитоплазмы обнаружи
вается в расширенном пространстве Диссе и даже просветах кровенос
ных и желчных капилляров. Ядра клеток печени деформированы, не
редко возникают очаговые расширения перинуклеарного пространства 
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{рис. 2, б). По сравнению с контрольными животными, происходит зна
чительное усиление дистрофических процессов.

Спустя 30 мин после введения эндотоксина у беременных крыс 
имеют место явления так называемого микрофагоцитоза митохондрия
ми гепатоцитов. Фактически речь идет о внутриорганном захвате ми
кроучастков цитоплазмы или содержащихся в ней органелл и включе
ний (рис. 3, а, б). Ранее подобный феномен отмечался нами при элек
тронно-микроскопическом исследовании печени собак с травматическим 
шоком [6]. Кроме того, явления микрофагоцитоза митохондриями ней
ронов сенсомоторной коры обнаружены у кошек при гипоксии мозга

'Рис. 3. Ультраструктура гепатоцитов беременных крыс в инициальный 
период эндотоксинового шока, а, б—явление мнкрофагоцнтоза митохон
дриями гепатоцитов (стрелки). Ув. а—34000, 6—38000. в—миелиновая фи
гура. Ув. 35000. Условные обозначения: г—гепатоцит, м—митохондрии, 

мф—миелиновая фигура.

[1]. По-видимому, это свидетельствует о выполнении митохондриями 
жеспецифической функции в условиях угнетения окислительного фос
форилирования, вызванного различными патологическими процессами. 
К поврежденным митохондриям направляются первичные лизосомы, и 
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происходит процесс аутофагии с образованием вторичных лизосом, ко
личество которых увеличено по сравнению с контролем. Обращает вни
мание, что в матриксе их содержатся мембраны, гранулы, мелкие ча
стицы'и т. д., находящиеся на разных этапах переваривания. Если на 
начальных стадиях еще удается различить структуру органелл и вклю
чений, то на более поздних видны лишь миелиновые фигуры и, наконец, 
остаточдые (резидуальные) тельца (рис. 3, в).

Однако необходимо отметить, что, кроме деструктивных наруше- 
ний, в печени беременных животных нами отмечены явления компен- 
саторного или адаптивного характера в виде митохондрий, находящих
ся в различных стадиях деления. Кроме того, потеря гликогена парен- . 
химатозными клетками печени беременных крыс была незначительна 
по сравнению с полной утратой его в печени небеременных животных, 
что связано с усилением процессов образования этого полисахарида 
при беременности.

Результаты наших исследований свидетельствуют о неспецифич- 
ности изменений компонентов функционального элемента печени при 
эндотоксиновом шоке, которые возникают также под действием дру
гих повреждающих факторов [1, 6, 15]. Уменьшение протяженности гра
нулярной цитоплазматической сети и отмечавшиеся ультраструктур- 
ные нарушения в ядрах указывают на снижение синтетической актив
ности клеток. Как известно, печень ответственна за синтез примерно 
80% белков плазмы крови, а острая эидотоксемия приводит к выра
женным изменениям компонентов четырех важнейших протеолитических 
ферментных систем: свертывающей, фибринолитической, калликреин- 
кининовой и комплемента [8, 16].

По данным некоторых авторов, система канальцев цитоплазмати
ческой сети, митохондрии, лизосомы и ядро оказываются активно во
влеченными в процесс связывания, обезвреживания и выведения эндо
токсина [13]. При этом ферменты эндоплазматического ретикулума пе
чени катализируют биотрансформацию эндотоксина, а в митохондриях 
происходит окисление жирных кислот, содержащих липид А. Лизо
сомальные ферменты участвуют в расщеплении эндотоксина. С другой 
стороны, связывание токсина белками печени способствует его инакти
вации [13].

Имеющиеся сведения в литературе указывают на. участие сим- 
пато-адреналовой системы при эндотоксиновом шоке [4]. П'о-видимому, 
этим объясняется уменьшение содержания гликогена в гепатоцитах. 
Что касается роли лизосом в повреждении печени, то известно, что раз
рыв лизосомальных мембран с выходом протеолитических ферментов, 
происходит задолго до изменения гемодинамических показателей [10]. 
Следовательно, структурные нарушения, с одной стороны, могут быть 
связаны с прямым действием эндотоксина, а с другой—активированных 
лизосомальных энзимов.

Ранее было показано, что в печени небеременных животных (кры
сы, собаки) наблюдаются дистрофические и некротические нарушения 
спустя 1,5—2 часа после внутривенного введения эндотоксина [12]. Ре
зультаты наших исследований показали наличие более: ранних ультра- 
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структурных изменений в печени как беременных, так и небеременных 
крыс. Кроме того, развитие эндотоксинового шока на фоне беременности 
сопровождается более выраженными альтерациями. Таким образом, бе
ременность усугубляет течение эндотоксемии и облегчает формирова
ние печеночной недостаточности.

ЦНИЛ Ростовского
медицинского ннстиута Поступила 24/VII 1986 г.
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Ուսումնասիրված են հղի առնետների Աա["ւի ֆունկցիոնալ էլեմենտ
ների հիմնական օղակների անդրկառուցվածքային փոփոխությունները էնդո- 
տոքսինային շոկի սկզբնական շրջանում։

Հաստատված է, որ հղիությունը խորացնում է էնդոտոքսեմիալի ընթաց
քը և հեշտացնում յյարդալին անբավարարության ձևավորումը։

Е. A. BARDAHCHYAN., Е. A. PODOPRIGORA

ULTRASTRUCTURAL ALTERATIONS OF PREGNANT RAT’S 
HEPATOCYTES .INDUCED BY ENDOTOXIN SHOCK

The purpose of this work consists In the Investigation of ultrastruc
tural alterations of the main links of the functional element ofjthe pregnant 
rat’s liver In the Initial period of endotoxin shock. Half an hour after the 
Intravenous injection of two kinds of endotoxin (E. coll and B. Typhosus) 
there were observed very essential disturbances of microcirculation, acti
vation of lysosomes and destructive injuries of hepatocytes as well. These 
ultrastructural alterations of liver in pregnant rats during endotoxin shock 
.are more intensive In comparison with those of the Intact animals.
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P. А. ДОВЛАТЯН, А. В. ЗИЛЬФЯН, И. Я. ЯКУШКИНА, Г. Г. АРЦРУНИ

МОРФОГИСТОХИМИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА КОРЫ 
НАДПОЧЕЧНИКОВ ПОСЛЕ ВОЗДЕЙСТВИЯ 

ЭЛЕКТРОСТАТИЧЕСКОГО ПОЛЯ

Исследовалось воздействие внешнего электростатического поля (ЭСП) на кору 
надпочечников крыс. Установлено, что в корковом веществе надпочечников наступают 
выраженные структурно-метаболические изменения, причем характер и степень по֊ 
вреждения органа находятся в зависимости от длительности воздействия ЭСП.

Установлено, что электростатическое поле (ЭСП), превышающее 
естественный фон, обладает высокой биологической активностью [5, 
7]. Действие физического фактора, обладающего высокой биологи
ческой активностью, должно привести к стрессовой ситуации. В доступ
ной литературе мы не встретили работ по воздействию ЭСП на стресс- 
реализующие системы.

В данном сообщении исследовано влияние ЭСП на морфофункцио
нальное состояние коры надпочечников—реализующего звена гипота- 
ламо-гипофизарно-адреналовой системы.

Материал и методы

Эксперименты проводились на белых беспородных крысах-самцах 
массой 120—150 г. Животные подвергались воздействию ЭСП напря
женностью 2000 в/см продолжительностью: час, сутки и 6 суток по & 
часов ежедневно. ЭСП создавалось при помощи установки конденса
торного типа [2]. Животных контрольной и подопытных групп заби
вали декапитацией в одно и то же время суток (10—11 часов).

Извлекали надпочечники, взвешивали, фиксировали в 10% ней
тральном формалине и этиловом спирте, после соответствующей обра
ботки материал заливали в парафин. Парафиновые срезы окрашива
ли общепринятыми морфологическими и гистохимическими методами: 
гематоксилин-эозином, Суданом черным В на липиды, по Бакхусу для 
выявления аргентофильных гранул аскорбиновой кислоты. Относитель
ный вес надпочечников определяли отношением веса надпочечников к 
массе почки.

Результаты и обсуждение

Через 1 час после воздействия ЭСП в корковом веществе надпочеч
ников выявлена определенные структурные и метаболические измене-
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ния. Капсула и строма органа выглядели несколько отечными, микро- 
сосуды капсулы полнокровны, стенка пропитана плазменными белка-, 
ми. Местами коллагеновые волокна подвергались зернисто-глыбчатому 
распаду с появлением очагов мукоидного набухания. Зональное строе
ние коркового вещества сохранено. В пучковой зоне на фоне умерен
ного отека стромы появлялись поля дискомплексации трабекул (рис. а).

Рис. 1 а) Очаги дискомплексации, незначительный отек, преобладание 
темных клеток. Окраска гематоксилин-эозином, Х200. б) Резкое расшире
ние межтрабекулярных капилляров коры надпочечников при суточном 
воздействии ЭСП. Окраска гематоксилин-эозином, Х400. в) Выражен
ная дискомплексацня секреторного эпителия зон коры надпочечников. 
Очаги мнкронекроза. Окраска гематоксилин-эозином, Х400. г) Распределе
ние липидов в зонах коры надпочечников интактной крысы. Окраска Су
даном черным В на липиды, Х200. д) Резкое снижение содержания ли
пидов в зонах коры надпочечников при воздействии ЭСП.' Окраска Су

даном черным В на липиды, Х200.

В указанных участках эпителиальные клетки характеризовались срав
нительно крупным гипохромным ядром и резко вакуолизированной ци
топлазмой. При окраске Суданом черным В наблюдалось заметное обед
нение клеток всех зон липидами (рис. г, д). Отдельные очаги скопления 
клеток, богатых липидными каплями, выявлялись лишь в поверхност
ных слоях пучковой зоны. Наблюдалось также уменьшение по сравне
нию с контролем содержания аскорбиновой кислоты. Мелкие аргенто
фильные гранулы выявлялись во всех зонах исключительно вблизи ка
пилляров. Относительно большое содержание витамина С было обна
ружено в секреторном эпителии на границе пучковой и сетчатой зон. 
В сетчатой зоне, как и в пучковой, преобладали темные ацидофильные 
клеточные формы. Превращение светлых клеток в компактные с ис
чезновением из их цитоплазмы липидов и накоплением в ней рибону
клеопротеидов является морфологическим выражением усиления функ
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циональной активности кортикальных клеток [1]. Одновременно имеет 
место увеличение относительного веса надпочечников подопытных жи- 
вотных по сравнению с контрольными показателями (0,030±0,001 про
тив 0,027±0,001).

Таким образом, спустя час после экспозиции ЭСП морфогистохи
мический анализ коры надпочечников выявил дискомплексацию сек
реторного аппарата, незначительные циркуляторные расстройства, проя
вившиеся в виде отека и полнокровия, обеднение зон липидами, аскор
биновой кислотой, а также увеличение относительного веса надпочечни
ков. Отмеченные выше изменения свидетельствуют о заметной актива
ции коры надпочечников и укладываются в обычную неспецифическую 
ответную реакцию организма на внешнее воздействие.

При экспозиции ЭСП в течение суток наблюдаются изменения как 
в секреторном аппарате, так и в сосудистом компоненте коры надпочеч
ников. На фоне нарушенного зонального строения во всех зонах имеет 
место дискомплексация секреторного эпителия. В очагах дискомплек- 
сации встречаются в основном адренокортикоциты с гипертрофирован
ной вакуолизированной цитоплазмой. Ядра указанных клеток набух
шие, гипохромные. Имеет место обеднение всех зон липидами. Послед
ние в виде крупных глыбок и зерен обнаружены в участках диском- 
плексации как внутриклеточно, так и экстрацеллюлярно. Крупные гра
нулы аскорбиновой кислоты выявлены преимущественно на границе 
пучковой и сетчатой зон. Расстройства в системе микрогемоциркуляции 
проявляются гиперемией, стазом, дистрофическими изменениями эн
дотелия артериол и венул капсулы, имбибицией стенок микрососудоз и 
периваскулярных пространств плазменными белками (рис., б).

Таким образом, при суточном воздействии ЭСП структурно-мета
болическая перестройка коры надпочечников сопровождается выражен
ным нарушением в системе микрогемоциркуляции органа.

Дробное воздействие ЭСП в течение 6 суток приводит к выражен
ным изменениями в цитоангиоархитектонике коры надпочечников. Зо
нальность органа нарушена, границы между зонами не контурируются. 
Дискомплексация секреторного эпителия носит распространенный ха
рактер, имеет место заметная делипоидизация зон коры надпочечников. 
В адренокортикоцитах всех зон наблюдаются выраженные дистрофи
ческие изменения, встречаются очаги некроза (рис. в). Аскорбиновая 
кислота в виде пылинок и зерен в незначительном количестве выявля
ется в цитоплазме единичных секреторных клеток клубочковой и пуч
ковой зон. В пучковой зоне аргентофильные гранулы локализуются 
преимущественно по ходу межбалочных капилляров и в просвете со
судов. Отмечается уменьшение относительного веса надпочечников по 
сравнению с показателями контрольной группы (0,023±0,001 против 
0,027±0,001). Полученные данные в совокупности свидетельствуют об 
угнетении секреторных процессов в коре надпочечников.

Таким образом, результаты проведенных исследований показали, 
что при экспозиции крыс в ЭСП кора надпочечников претерпевает су
щественные структурно-метаболические изменения. Характер и степень 
наблюдаемых сдвигов зависят от длительности воздействия изучаемо-
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го фактора и обуславливает ту или иную ответную реакцию надпочеч
ников. Морфофункциональная перестройка органа при часовой экспо
зиции указывает на повышение функциональной активности секретор
ного аппарата и может быть интерпретирована как проявление остро
го стресса в ответ на действие ЭСП. При суточной экспозиции на первый 
план выступают расстройства в системе микрогемоциркуляции. Извест
но, что характерной особенностью интраорганного кровообращения над
почечников является то, что капилляры принимают на себя главную 
роль в осуществлении трофических и обменных процессов железы. Это 
обеспечивается в результате интимной связи капилляров с функцио֊ 
пирующей железой [4]. Выявленная нами морфологическая картина 
сосудистого русла коры надпочечников при действии ЭСП свидетель
ствует о нарушении сосудисто-паренхиматозного взаимоотношения. 
Последнее, как отмечает ряд исследователей [3, 6], в свою очередь, усу
губляет альтерацию адренокортикоцитов, способствуя развитию и 
дальнейшему прогрессированию дистрофических процессов. В усло
виях дробного воздействия ЭСП в коре надпочечников развиваются ди
строфические и некротические процессы, которые в конечном итоге при
водят к снижению функциональных потенций органа.

Изложенное позволяет утверждать, что ЭСП является физическим 
фактором, действие которого на организм приводит к ответной реак
ции со стороны стресс-реализирующей системы.
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Ուսումնասիրվել է արտաքին էլեկտրաստատիկ դաշտի (ԷՍԴ) ազդեցոլ- 
թյունը առնետների մակերիկամների կեղևի վրա։ Պարզվել է, որ մակերի
կամների կեղևային նյութում առաջանում են արտահայտված կառուցվածքա- 
մետաբոլիկ փոփոխություններ, ընդ որում օրգանի վնասմ ան աստիճանը և 
բնույթը գտնվում են կախման մեջ ԷՍԴ-ի ազդեցության տևողությունից։

ԷՍԴ֊ի մեկ ժամյա ազդեցության ժամանակ մակերիկամների կեղևում 
դիտվում են փոփոխություններ բնորոշ օրգանի ոչ սպեցիֆիկ պատասխան 
ռեակցիային սուր ստրեսին։

ԷՍԴ֊ի մեկ օրվա ազդեցությունը առաջացնում է արտահայտված փո
փոխություններ մակերիկամների հեմոմիկրոցիրկուլյացիայի համակարգում։ 
ԷՍԴ֊ի կոտորակային ազդեցության (6-ական ժամ 6 օրվա ընթացքում) 
ուսումնասիրությունը ցույց տվեց օրգանի հարմարողական հնարավորություն
ների հյուծում։

R. A. DOVLAT1AN. А. V. ZILFIAN, I. Ya. YAKUSHKJNA. G. G. ARTSRCUN1

MORPHOHISTOCHEMICAL CHARACTERISTICS OF THE 
ADRENAL CORTEX UNDER THE INFLUENCE OF THE 

ELECTROSTATIC FIELD
The effect of the external electrostatic field on the adrenal cortex 

of the rats has been investigated. It has been established that in the 
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cortical substance of the adrenal glands there take place expressed struc
tural metabolic changes, and the character and degree of the organ’s af
fection depend on the duration of the electrostatic field’s action.
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УДК 615.332.038.074

А. А. НАВАСАРДЯН

ХАРАКТЕР ИЗМЕНЕНИЯ ИММУНОРЕАКТИВНОСТИ В 
УСЛОВИЯХ ВОЗДЕЙСТВИЯ НА ОРГАНИЗМ 

ОКСИТЕТРАЦИКЛИНА И АМПИЦИЛЛИНА

Установлено, что окснтетрациклкн и ампициллин, введенные в индуктивную фазу 
антителогенеза в организм кроликов, иммунизированных противобруцеллезной вакциной 
штамма 19, оказывали стимулирующее действие на факторы естественной защиты, не 
проявляя при этом негативного влияния на показатели приобретенного иммунитета.

Интерес исследователей к проблеме иммунитета в условиях воздей
ствия на организм антибиотиков в последнее время значительно возрос. 
Между тем до сих пор нет единой точки зрения на механизм влияния 
антибиотиков на иммунитет.

Некоторые ученые связыв|ают ингибирование иммуногенеза под 
влиянием антибиотиков с их действием на антигенный раздражитель 
[9, 11, 12, 19 и др.], другие—с влиянием этих препаратов на иммуно
генную и антигенную структуры микробов [10, 13, 15, 20 и др.] или на 
иммунизаторные механизмы .макроорганизма [5, 6, 8, 17 и др]. В ряде 
работ констатируется отсутствие какого-либо действия антибиотиков 
на иммунообразовательные процессы [1, 3, 18 и др.], и, даже наоборот, 
отмечается их стимулирующий эффект на иммуногенез [4, 14, 16].

В нашу задачу входило изучение характера влияния окситетрацик
лина и ампициллина на развитие поствакцинального иммунитета и по
казатели естественной защиты организма кроликов, иммунизированных 
противобруцеллезной вакциной штамма 19.

Материал и методы

Исследование выполнено на 68 половозрелых кроликах породы 
шиншилла со средней массой 1,8—2,4 кг, разбитых на 5 групп.

Для иммунизации животных использовалась сухая живая проти- 
вобруцеллезная вакцина штамма 19 в дозе 5X10® м. к., введенная одно- 
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кратно подкожно. Антибиотики применялись спустя 24 часа после иммунизации в дозах: окситетрациклин—20 тыс. ЕД/кг и ампициллин— 40 мг!кг массы в сутки внутримышечно в два приема утром и вечером с интервалом между инъекциями в 10—12 часов в течение 7 дней. Контролем служили группы животных, получавших только вакцину и только антибиотики.Иммунологический ответ организма тестировали в динамике, для чего по 3—4 животных из соответствующих групп вскрывали через 7, 14, 21 и 28 дней после иммунизации.Из показателей гуморального иммунитета в сыворотке крови определялись: комплементарная активность—по 100% гемолизу, лизоцим- ная активность непрямым методом—по лизису микрококка, бактерицидная активность—по отношению к кишечной палочке, титры противобру- целлезных антител—по РА и РСК и 19- и 75-антител—с помощью термической обработки сыворотки (нагреванием сыворотки при 65° С в течение 1 ч).Из клеточных факторов иммунореактивности изучали плазмоклеточную реакцию в мазках-отпечатках, приготовленных из селезенки животных, и гиперчувствительность замедленного типа (ГЗТ) путем воспроизведения аллергической кожной пробы на бруцеллин. Параллельно определяли концентрацию и остаточные количества указанных препаратов в крови, органах и тканях [7]. Динамику инфекционного процесса в организме изучали бактериологическими исследованиями паренхиматозных и других органов с целью определения степени обсеме- ненности их бруцеллами путем посева проб из гомогенатов на МПА.Полученный цифровой материал подвергали статистической обработке [2]. Результаты и обсуждениеИзучение влияния окситетрациклина и ампициллина на показатели естественной защиты организма показало (табл. 1), что у животных в начальные сроки иммунизации и введения антибиотиков (5—7-й день) наблюдалось повышение комплементарной активности. При этом следует указать, что если у животных, получавших окситетрациклин, уровень активности комплемента сыворотки крови оставался сравнительно высоким до конца наблюдения, то в группе животных, получавших ампициллин, за первоначальным повышением последовало снижение (14—21-й день) с последующей новой волной повышения (28-й день), Данные, полученные у интактных животных, получавших указанные препараты раздельно, показали, что в окситетрациклиновой группе за повышением последовало выравнивание активности комплемента с приближением его к исходному уровню. В группе животных, получавших ампициллин, титр комплемента сыворотки крови с начала и до конца опыта оказался выше исходной величины. У контрольно-иммунизированных животных к 14-му дню наблюдалось резкое повышение комплементарной активности, сменившееся последующим восстановлением исходного уровня.
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Условия опыта

Влияние жситетрациклнна п ампициллина на показатели естественной защиты кроликов
Таблица 1

Показатели Норма
5-й

-________ Дни исследования после иммунизации
7 Ո 1 . . .. ( Г

Вакцинация 
(контроль)

Комплемент 1)
Лизоцим 2) 
Бактернцидн.

0.26փ0.02 
11190+11400 

36+8,5

0,19+0,03
1 1535+13440

20,4+2,5

0.13+0,009
1 :700+113670

6,7+1 3

0.16+0,01
11320+0

24,5+9.1
0.25+0,02

11385+1,1225
10,8+2,3
0.21+0,01

11455+0
25,4+16,0
0,31+0,04

11190+1: 2450
77,0+4,4
0,23+0,02

112Ю+11 9800
87,5+4,5

азведения свидетел

21-й

0,3+0,01
11 200+0

28-й

0,23+0,02 • 
Ь 190+1! 2770
35,0+4,0

0.2+0,01
И 160+0

32,0+2,3

0.25+0
1ւ 2401+0

46,0+6.0
0.21+0,02 
1175+1 111346 
53,0+7,0
0,21+0,02

1:190+112770
98,0+15.0

активности.

Вакцина-}-окситет- 
рациклин

Окситетрациклин

Вакцина+ампи- 
циллин

Ампициллин

1) числа с ННЗК1

Комплемент 
лизоцим 
Бактернцидн.
Комплемент 
Лизоцим 
Бактернцидн.
Комплемент 
Лизоцим 
Бактернцидн.
Комплемент 
Лизоцим 
Бактернцидн. 
м значением св

0,29+0,03
1 1250+116200

27,2+5,1
0,29+0,02

11215+11665
34,8+12,3
0,26+0,02 

11120+111040
71,2+4.0
0,27+0,03

1 ։ 90 +11200
100.2+6,2

идетельствуют о вь

0,11+0,02
11 320+0
28,5+3,4
0.12+0,008 

11260+112450
24,8±3,7

0,2+0.02 
11340+1 12260

63.0+а,5

0.23+0.05
11235+112000

89,0+14,2
1сокой активности.

0,16+0,02
11 7С0+11 4000 

10,8+2,6 
0.13+0,008

1 1510+1,14700 
8,75+2,3 
0,16+0,008

11350+116000
18,0+3,74
0.17+0,002

1:190+11 2450
28,0+5,5
2) большие р

не исслед.
0.22+0,03 

11215+1 11700 
не исслед.
0.25+0,03 

11200+113350 
не исслед.
0,33+0.01 

1 1 180+1,2700 
не исслед.
0,19+0,02 

11 200±112200 
не исслед.

ьствуют о высокой

Влияние окснте

Характ. опыта

трацнклнна и ампицп.

Показатели титров

тлина на поствакцинальный антнтелогенез у

- ____________ Дни исследования

Таблица 2
кроликов, иммунизированных против бруцеллеза 

сыворотки после нммгннзапип

Иммунизация 
(контроль)

Иммунизацня+ 
окситетрацикл.

Иммунизация+
Ампициллин

РА 
19- и 75-антител 

РСК
РА 

19- и 75-антител 
РСК

РА 
19-и 75-антител ’ 

РСК

________ 5-й_________

11160+112200
1 1 65+117350
11 20+0
11135+1 ։ 10000
1< 55+0Խ 20+О
11160+0
1 1 80+0
Ь 65+1 .-56570

7-й

11680+1198000
11290+1 i4900Խ 120+114670
11640+0
11200+114470
11320+0
11960+1198000
11550+1112250
11240+11160.0

14-йԽ2050+1111400Խ 700+1 :2450 
11 960+li 98000
1 12560+11 49000 
li 770+113885 
1 ։ 960+1 : 96000
113415+1«9S0C0 
1 1 1920+1,98000 
11 1400+1131850

21-й |

112275+1112000
111805+1110000
1 1 640+0
1 13150+11 10000
111280+0
1 « 710zfcl 180000
11 2130+11 2236'1
1 ■ 1705ztl .-49000
111280+1 i 2330

________28-й

112050+11120000
11 2053+0Խ 640+0
112560 + 112000
112560+0
1 । 640+1 112000
li 1920+Н 31200
111280+1120780
1 11280+0



Аналогичное по характеру действие оказывали окситетрациклин и ампициллин на лизоцимную активность сыворотки крови подопытных животных (табл. 1). Так, в сыворотке крови животных окситетрациклиновой группы до 14-го дня после иммунизации выявлена стимуляция активности лизоцима, нормализующегося на 28-й день опыта. Сходные данные получены у животных, получавших антибиотик раздельно (интактные). В сыворотке крови иммунизированных и неиммунизирован- ных животных, получавших ампициллин на протяжении всего срока наблюдения, по сравнению с исходным уровнем, отмечено выраженное повышение активности лизоцима.При определении бактерицидной активности сыворотки крови животных, получавших окситетрациклин и ампициллин (табл. 1) на фоне иммунизации равно как и у животных, получавших эти препараты раздельно (интактные), на 7-й день отмечено резкое повышение, очевидно, связанное с содержанием антибиотиков в сыворотке крови. Однако дальнейшие исследования показали, что в группе иммунизированных животных, получавших окситетрациклин, бактерицидная активность сыворотки крови не изменяется, в то время как у животных остальных групп заметно снижается, сохраняя данный уровень до 21-го дня опыта, затем к концу наблюдения она возвращается к исходному уровню. У контрольно-иммунизированных животных отмечено закономерное повышение бактерицидной активности на 5—7-й день после иммунизации. К 14-му дню исследования наблюдается тенденция к восстановлению исходного уровня. На 28-й день опыта бактерицидная активность сыворотки крови полностью восстанавливает исходный уровень.Таким образом, полученные данные показывают, что окситетрациклин и ампициллин не оказывают отрицательного влияния на показатели естественной защиты опытных и интактных животных.Исследование сыворотки крови иммунизированных животных с целью выявления в ней противобруцеллезных антител показало (табл. 2), что у животных, получавших окситетрациклин и ампициллин, титр агглютининов в крови по существу не отличался от контрольной группы. К тому же титр комплементсвязывающих антител в сыворотке крови животных, получавших ампициллин, на 21-и 28-й день после иммунизации в два раза превышал контрольный уровень.При определении титра 19- и 75-антител (табл. 2) установлено, что в начальные сроки иммунизации (5—14-й день) в сыворотке крови животных выявлялись термочувствительные антитела 19Տ, IgM. Показатели среднего титра антител в указанные сроки после термической обработки сыворотки снизились примерно в 2—3 раза по сравнению с первоначальным титром (до обработки). Несколько позже, начиная с 21-го дня после иммунизации и до конца наблюдений, в сыворотке крови выявлялись также термоустойчивые антитела 7S, IgG, о чем свидетельствуют показатели среднего титра как до, так и после обработки и сыворотки крови с примерно равными уровнями.Анализ полученных данных позволяет констатировать, что окси- тетрациклин и ампициллин на процесс синтеза и накопления в сыворот
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ке крови ՜ иммунизированных животных антител не оказывают отрицательного влияния, о чем свидетельствует одинаковый уровень среднего титра антител по сравнению с контрольной группой животных.При изучении процесса развития гиперчувствительности замедленного типа (ГЗТ) было установлено, что у животных, получавших окситетрациклин и ампициллин, спустя 7 дней после иммунизации положительная аллергическая реакция отмечалась у двух из трех и у одного из трех соответственно. Дальнейшие наблюдения показали, что интенсивность развития ГЗТ была наиболее выражена спустя 14—21 день после иммунизации. В указанные сроки иммунизированные животные активно реагировали на введенный аллерген, что проявилось выраженной гиперемией участка кожи на месте введения, аллергена. Однако интенсивность ГЗТ у животных, получавших антибиотики, несколько уступала контрольной группе. Данные, полученные спустя 28 дней после иммунизации, показали, что в опытных и контрольной группах реакция ГЗТ по своей выраженности существенно не различалась.Параллельно в гомогенатах органов и тканей животных определяли остаточные количества антибиотиков через 1 ч, на 7- и 14-й день после прекращения их введения в организм. Полученные данные показывают, что содержание связанной и свободной фракций окситетрациклина и ампициллина в гомогенатах органов и тканей животных, получавших препараты на фоне иммунизации, несколько выше, чем у тех, которые получали эти препараты раздельно (интактные). Однако эти данные не являются столь убедительными, так как различия между ними несущественны.Для выяснения влияния используемых антибиотиков на развитие инфекционного процесса было проведено изучение степени обсеменен- ности органов иммунизированных животных. Для этого в принятые сроки исследования из гомогенатов производили посев на МПА. Учет результатов производили после 24 ч инкубирования чашек в термостате. Выяснилось, что по степени обсемененности органов бруцеллами группы иммунизированных животных, получацших и не получавших антибиотики, разнятся между собой. Группа животных, получавших окситетрациклин, находится ближе к контрольной, в то время как от них резко отличается группа животных, получавшйх ампициллин. Характерно, что обсемененность органов своего максимума во всех опытных группах достигает спустя 14 дней после иммунизации. В последующие сроки тестирования происходит постепенное, а к концу наблюдения (28-й день) редкое уменьшение числа бактерий в гомогенатах органов. Следует указать, что применяемые антибиотики по характеру действия на обсемененность органов резко разнились. Об этом свидетельствуют проведенные нами дополнительные исследования in vitro по изучению чувствительности бруцелл к применяемым препаратам. Выяснилось, что ампициллин почти не оказывал какого-либо действия на бруцеллы, тогда как окситетрациклин оказывал более или менее бактерицидное действие на эти бактерии. Полученные данные показывают, что окситетрациклин и ампициллин в определенной степени задерживают элиминацию бруцелл из органов и тканей.558



Таким образом, результаты проведенных экспериментальных наблюдений показали, что окситетрациклин и ампициллин, введенные в индуктивную фазу иммуногенеза в организм кроликов, иммунизированных противобруцеллезной вакциной, не оказывают отрицательного влияния на формирование поствакцинального иммунитета.
Проблемная лаборатория
антибиотиков. Ереванского
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Ուսումնասիրվել է հետվակցինային իմունագոյացմ  ան ՛էրա օքսիտետ- 

ամպիցիլինի ազդեցության բնույթը' ճագարներին հակաբրոլ- 
ցելոզա յին վակցինայով իմունացնելիս։

Իմունիտետի հումորալ գործոններից հետազոտվել են արյան շիճուկի 

կոմպլեմենտի, լիղոցիմի և բակտերիոսպան ակտիվությունը, հետվակցինա

յին սպեցիֆիկ հակամարմինների' այդ թվում և 19- և 7-Տ— հակամարմինների 
տիտրը ագլյուտինացիայի և կոմպլեմենտի կապման ռեակցիաներով, իսկ 
Р11ш11։^ գործոններից' դանդաղ տիպի գերզգայունակոլթյան և պլազմաբըշ- 

շային ռեակցիան՛երը» Օրգաններում և հյուսվածքներում, վերոհիշյալին զու

գահեռ, որոշել ենք հակաբիոտիկների մնացորդային քանակները և բրուցելա- 
ներով նրանց ախտավո րվածոլթյան աստիճանը։ '

Ստացված տվյա/ների վերլուծությունը ցույց է տալիս, որ օքսիտետրա- 

ցիկլինը հետվակցինային հակամարմինագոյացման պրոցեսի

վրա էական ազդեցություն չեն թողնում, դեռ ավելին, նրանք որոշակիորեն 
խթանում են օրգանիզմի բնական պաշտպանիչ գործոնները։

A. A. NAVASARDIANTHE CHARACTER OF THE CHANGE OF IMMUNOREACTIVITYIN CONDITIONS OF THE INFLUENCE OF OXYTETRACYCLINE AND AMPICILLIN ON THE ORGANISMThe effect of the prolong application (7 days) of ox у tetracycline and ampicillin on the immunoreactivity of the organism has been studied.It is established that the. administration of these preparations In the inductive phase of immunogenesis to the organism of the rabbits, immunised by antlbrucellous vaccine of 19 shtamm, does not have essential effect on the postvaccinal antibody genesis and stimulates the natural defence of the organism.
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УДК 612.34:618^2.

M. Г. АЛЕКСАНЯН, А. Г. АЛЛАВЕРДЯНКРИТЕРИИ ПОСМЕРТНЫХ ИЗМЕНЕНИИподжелудочной железы плодов
Изучено влияние ишемии на морфофункциональное состояние клеток эндокринной 

части ткани поджелудочной железы плодов человека при культивировании вне ор
ганизма после их механического дислоцирования. Показано, что продолжительность 
пшомии не является основным критерием определения пригодности поджелудоч
ной железы плодов человека при использовании ее в получении органной культуры..С развитием заместительной терапии в медицине появилась необходимость в использовании биологического пересадочного материала,, взятого от трупов человека.В отличие от.инсулинотерапии трансплантация поджелудочной же-՜ лезы способствует высвобождению гормона в соответствии.с потребно-* стями организма, так как она, являясь автономным органом с саморегулирующим источником инсулина, способна корригировать углеводный гомеостаз организма постоянно [1].Однако трансплантация поджелудочной железы является сложной, чреватой серьезными осложнениями, часто угрожающими жизни реципиента [7]. Одним из факторов, ограничивающих возможности трансплантации поджелудочной железы, является ишемия органа [8], которая снижает жизнеспособность клеток, ответственных за синтез инсулина. В связи с этим возрастает потребность в трансплантируемых клетках, необходимых для получения лечебного эффекта [6].Целью работы является изучение влияния ишемии на морфофункциональное состояние клеток поджелудочной железы плодов человека и на исход культивирования их микрофрагментов после механического размельчения органа.
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Материал и методыНами изучено 470 поджелудочных желез эмбрионов и плодов человека. Часть поджелудочной железы сразу после извлечения из организма донора фиксировали в 5—10% растворе нейтрального формалина и жидкости Буэна. После заливки в парафин [5] готовились серийные срезы толщиной 5—6 мк, которые окрашивались гематоксилин-эозином, железным гематоксилином Эрлиха и альдегид-фуксином по Пирсу [5j. Другая часть поджелудочной железы обрабатывалась путем механического размельчения для сохранения нативных свойств клеток эндокринного аппарата и получения микрофрагментов поджелудочной железы для культивирования вне организма. Из гомогената нанесением его на предметное стекло готовились тотальные препараты, которые после фиксации и высушивания в 96° этаноле окрашивались гематоксилин-эозином.При заготовке органа проводилась тщательная документация. Записывались анкетные данные роженицы и анамнез плода, время его гибели и извлечения из трупа, условия доставки органа в лабораторию. Вышеуказанные данные сопоставлялись со сроками продолжительности ишемии органа и культивирования микрофрагментов ткани поджелудочной железы.Обработка поджелудочной железы проводилась первоначально в специально оборудованном помещении (операционной бокса), которое тщательно проветривалось кондиционером, стерилизовалось бактерио- цидными лампами и перед непосредственным началом работы обрызгивалось 96° этанолом. С целью предохранения от вторичного загрязнения поджелудочная железа на 30—40 минут помещалась в специальную питательную среду с антибиотиками и лишь затем клетки культивировали.Гормонопродуцирующую способность клеток эндокринного аппарата определяли радиоиммунологическим способом Венгерскими наборами РИО <Kit>. Результаты и обсуждениеПри изучении гистологических препаратов нами не было выявлено связи между сроком внутриутробного развития плода и временем тепловой или холодовой ишемии. Не выявлено также дистрофических изменений в период доставки органа в лабораторию. Наблюдаемые дистрофические изменения, являющиеся результатом ишемии, не связаны с ее продолжительностью и выявляются в виде очаговых или тотальных поражений.Препараты, приготовленные из суспензии поджелудочной железы, наглядно констатируют факт безвредности механического измельчения. При этом изолируются многочисленные островки Лангерганса в виде групп из нескольких клеток различной величины и формы, окруженные соединительно-тканными элементами или без них. Часто клетки содержат фуксинофильные гранулы, указывающие на их принадлежность к инкреторным.
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Радиоиммунологическими исследованиями определены суточная и трехдневная активность иммунореактивного инсулина (ИРИ), выделенного в питательную среду при содержании суспензии микрофрагментов поджелудочной железы плодов человека 14—28-недельного срока внутриутробного развития в термостате при 36,5—37,5°С. В среднем содержание ИРИ в питательной среде в первые сутки составляло от 217,5±5,0 до 245±Ю,0, а на третьи сутки после смены питательной среды—от 233,0±25,0 до 250,0 мкМЕ/мл. Такое возрастание гормон- продуцирующей активности, по-видимому, является признаком адаптации клеток к условиям их культивирования.Обратимые и необратимые состояния клеток поджелудочной железы микрофрагментов ткани, полученных механическим размельчением . органа, выявляются в первые же сутки их культивирования вне организма. Если наступали необратимые изменения, то под влиянием гидролитических ферментов поджелудочной железы кислотность питательной среды резко повышалась, цитоплазма клеток становилась вязкой, снижалась прозрачность питательной среды, она становилась мутной,, происходило слипание микрофрагментов ткани с дальнейшим их распадом. Смена питательной среды и многократное промывание культивируемых микрофрагментов оставались безрезультатными. Эти признаки свойственны качественным изменениям прогрессирующего необратимого состояния ткани, предшествующего посмертному аутолизу в органной культуре.Нами установлено, что метод механического размельчения является менее травмирующим и более продуктивным, чем диспергирование дорогостоящим экзогенным ферментом, повреждающим нативные свойства клеток.Таким образом, данные наших исследований показали, что продолжительность ишемии и срок внутриутробного развития не являются основными критериями при определении пригодности поджелудочной железы трупа плодов человека для использования ее в качестве исходного биологического трансплантационного материала, что дает возможность увеличить диапазон сроков забора органа и его использования.
Ереванский институт 
усовершенствования врачей Поступила 15 IX 1986 гл

Մ. Գ. ԱԼԵՔՍԱՆՅԱՆ, Ա. Գ. ԱԼԼԱՎԵՐԴ8ԱՆՀԵՏՄԱՀՈՒ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ՉԱՓԱՆԻՇՆԵՐԸ ՄԱՐԴՈՒ ՊՏՂԻ ԵՆԹԱՍՏԱՄՈՔՍԱՅԻՆ ԳԵՂՈՒՄ
Ուսումնասիրվել է իշեմիայի ազդեցություն ը մարդու պտղի ենթ աստա֊- 

մ որսային դեղձի բջիջների մ ո րֆոֆունկցիոն ալ վիճակի վրա' մեխանիկական ջր- 
լատման դեպքում օրգանիզմից դուրս կուլտիվացնելուց հետոէ Հայտնաբերվել՝ 

որ իշեմիայի տևողությունը չափանիշ չէ ենթաստամոքսային գեղձի պիտա
նիության պատվաստման առումով։
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M. G. ALEXANIAN. A. G. ALLA VERDIAN

CRITERIA OF THE POSTMORTAL CHANGES OF THE 
PANCREAS OF THE HUMAN FETUSThe effect of ischemia on the morphofunctlonal state of the pancrea’s tissue of the human fetus has been investlgated.lt is shown, that the duration of ischemia Is not the main criterion for the determination of the utility of the fetus pancreas for its application In receiving the organ culture.
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A. 3. АЛЕКСАНЯН, A. M. ГАЛСТЯН, A. M. СААКЯНЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ И ПРИЧИНЫ ЗАПУЩЕННОСТИ РАКА ПРЯМОЙ КИШКИ В АРМЯНСКОЙ ССР
Проведенный анализ заболеваемости раком прямой кишки в Армянской ССР вы

явил неуклонное возрастание его показателей. Вскрыты причины, высокой запущеннос
ти рака данной локализации. Представлены практические пути улучшения результа
тов диагностики и лечения больных ректальным раком в республике.В последние годы рост заболеваемости раком толстой и. прямой кишок отмечается во всех развитых странах. Так, в США и ФРГ рак данной локализации занимает второе место по частоте, заболеваемости после рака легких [3].Непрерывное возрастание удельного веса рака прямой кишки ,в общей структуре злокачественных новообразований отмечается и в нашей стране: с 1961 по 1980 г. заболеваемость на 100 тыс. населения возросла с 2,9 до 8,0. По частоте заболеваемости рак данной локализации, занимает 5—7-е место [3, 6, 9]. Наряду с этим отмечается увеличение показателей смертности: в период 1960—1980 гг. она возросла.в 3 раза [8].В Армянской ССР рак прямой кишки занимает 5—6-е место в общей структуре заболеваемости злокачественными новообразованиями, при этом за последние 2 десятилетия отмечается значительное возрастание ее показателей (табл. 1). ■Как видно из данных табл. 1, среднегодовой прирост больных на 100 тыс. населения за указанный период возрос почти в 2 раза, а стандартизованный показатель заболеваемости—с 2,13 до 3,34.
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Процент сельских жителей средн больных в 1962—1971 гг. составил .23,2 и городских—76,8, а в следующем десятилетии—24,5 и 75,5 соответственно.Соотношение больных раком прямой кишки мужского и женского пола в 1962—1971 гг. составило 1 : 1,1, а во втором десятилетии—1 : 1,2.Смертность от рака прямой кишки в Армянской ССР в 1966 г. составила 1,5 на 100 тыс. населения, в 1973 г.—2,96, а в 1981 г. этот показатель был равен 4,5.
Таблица 1

Заболеваемость раком прямой кишки в Армянской ССР в 1962—1981 гг.

Показатели заболеваемости 1962—1971гг. 1972—1981гг.

Абсолютное число больных 504 962
Среднегодовой прирост больных 50,4+2,76 96,2+5,68
Удельный вес в общей структуре он

козаболеваемости 2,22±0,26. 2,98+0.29
Интенсивный показатель заболеваемости 

(на 100 тыс. населения) 2,14+0,12 3,33±0,19
Стандартизованный показатель 2,13+0,12 3,34+0,19Несмотря на широкую лечебно-профилактическую работу и противораковую пропаганду, а также значительные успехи клинической онкологии, запущенность рака данной локализации продолжает оставаться высокой и занимает третье место [11]. В табл. 2 приведены показатели запущенности рака прямой кишки по данным ведущих онкологических центров нашей страны.Это практически означает, что больше половины больных оказывается лишь паллиативная и симптоматическая помощь. Так, согласно данным Всесоюзного центра по изучению эффективности лечения- больных злокачественными опухолями (ВЦИЭЛ) с 1968 по 1980 г. в 26 онкологических учреждениях нашей страны из поступивших на лечение 4457 больных лишь у 40% выполнены радикальные оперативные вмешательства [2], 41% пациентов подвергся паллиативному лечению, а остальным 19% проведена симптоматическая терапия.

Таблица 2
Частота запущенности (III—IV ст.) среди госпитализированых больных раком 

прямой кишки

Лечебное учреждение Процент 
больных

КНИРРОИ [4] 83,4
ВОНЦ АМН СССР [7] 81,2
НИИ проктологии М3 РСФСР [14] 84,2
НИИ онкологии им. проф. Н. Н. Петрова [5] 77,6
КНИРРОИ [12] 85,0

ВЦИЭЛ [2] 78.0
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При анализе причин запущенности рака прямой кишки можно выделить два основных обстоятельства: поздняя обращаемость больных за медицинской помощью и низкая онкологическая настороженность средн врачей общелечебной сети.Скрытое течение и отсутствие ранних специфических клинических проявлений ракового заболевания не может явиться оправданием к объяснению высокой запущенности рака данной локализации. Наоборот, по данным ряда исследователей [6, 7, 15], бессимптомное течение опухолевого процесса имеет место лишь у 2—7% больных. Необходимо отметить, что у большинства больных, поступивших на лечение в клинику ОНЦ М3 Арм ССР, предшествующих заболеваний не было выявлено. Лишь у 28,2% пациентов в анамнезе отмечены хронические заболевания аноректальной Зоны (геморрой, анальная трещина, полипы и др.). Вместе с тем высок процент врачебных диагностических ошибок: так, 37% больных до поступления в специализированный онкологический стационар долгое время ошибочно лечились в поликлиниках или неспециализированных лечебных учреждениях с диагнозом «дизентерия», «геморрой», «хронический колит» и др. Так или иначе, в Армянской ССР лишь 43,8%, а по данным литературы [7, 13] 53—56% больных обратились за медицинской помощью в течение первых 6 месяцев со времени появления первых признаков заболевания.Основными причинами, врачебных ошибок являются невнимательность н небрежность в отношении больных, особенно на первом, поликлиническо-участковом звене медицинского обслуживания населения, а также игнорирование или неумелое использование врачами общелечебной сети простых, но обязательных методов исследования прямой кишки—пальцевого, ректороманоскопического и ирригоскопии. М. А. Зыбина [4] приводит данные отечественных исследователей за 1960— 1973 гг., свидетельствующие, что лишь у каждого третьего больного рак установлен при первичном обращении. Из числа заболевших раком прямой кишки в течение 10 лет 40% больных обращаются за медицинской помощью к проктологу, 30%—к хирургу и 30% пациентов—к терапевту.. Ни один больной не обращался к онкологу [10].Как показывает практика, одной из причин высокой запущенности ректального рака является недостаточная санитарная культура населения в плане онкологической настороженности. Также не дают ожидаемых результатов проводимые Онкологическим научным центром М3 АрмССР и Республиканским онкологическим диспансером мероприятия по повышению онкологической настороженности врачей, общей лечебной сети и ранней диагностики рака прямой кишки.Необходимо отметить важную роль активных профилактических осмотров населения с целью раннего выявления злокачественных новообразований.В последние годы широкое распространение пслучили анкетные методы активного выявления злокачественных новообразований. В ОНЦ им. В. А. Фанарджяна М3 АрмССР разработан комплекс мероприятий, направленный на своевременное выявление предопухолевых и. опухолевых заболеваний наиболее распространенных локализаций [1J.565.



С этой делью на первом этапе скрининга населения используется поли- тематическая анкета-опросник, где отражен ряд жалоб-симптомов. После обработки анкетной информации выделяется контингент лиц, которым на втором этапе проводится врачебный осмотр. На завершающем третьем этапе выполняются лабораторные и (или) инструментальные исследования.При массовом профилактическом обследовании организованного населения число исследований, направленных на выявление патологии прямой кишки, составило 571 или 5,1% от общего числа анкетируемых. Лица, которым проведено дообследование, были подразделены на 2 группы в зависимости от выраженности жалоб. У лиц со слабо выраженными жалобами проведено 350 исследований (осадочная реакция ■ на рак, определение скрытой крови в кале), с выраженными жалобами—221 исследование (пальцевое исследование прямой кишки, рентгеноскопия и рентгенография прямой и толстой кишок, ректороманоскопия и фиброколоноскопия, лабораторные исследования).Патология прямой кишки выявлена у 7,3% от числа лиц, подвергнутых различным обследованиям, или 0,37% от общего числа анкетируемых. В двух случаях диагностирован рак прямой кишки, что составило 10% от общего числа злокачественных новообразований, выявленных при скрининге по^итематической анкетой-опросником. У 13 лиц выявлены одиночные или множественные полипы прямой кишки.Наш опыт показал, что использование политем этической анкегы- опросника позволяет активно выявлять предопухолевые и опухолевые заболевания прямой кишки.Таким образом, учитывая неуклонное возрастание в последние десятилетия заболеваемости раком прямой кишки, позднюю обращаемость больных за медицинской помощью и большой процент врачебных диагностических ошибок, реальными путями улучшения результатов диагностики и лечения больных представляются следующие:—всестороннее полное и комплексное обследование больных с жалобами на кишечный дискомфорт с применением хотя бы минимума общеклинических методов обследования: пальцевого исследования прямой кишки, ректороманоскопии, ирригоскопии, анализа кала на скрытую кровь;—профилактические (пальцевые и инструментальные) осмотры широких слоев населения, особенно в группах повышенного риска, с использованием анкетного метода скрининга;—развертывание более действенной и широкой противораковой пропаганды среди населения и врачей общелечебной сети; повышение онкологической настороженности среди врачей общего профиля;—централизация больных с различными заболеваниями прямой кишки в специализированных онкологических и проктологических отделениях, что позволит значительно улучшить своевременную диагностику и результаты лечения больных раком прямой кишки.
-ОНЦ им. В. А. Факарджяна Поступила 13/1 1987 г.

566
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2ՍՍ2-11ԻՄ ՎԵՐՏՆԱՂՈԻ ՔԱՂՑԿԵՂՈՎ 2ԻՎԱՆԴԱՑՈԻՌՑԱՆ ԵՎ 
ՈԱՐԱԻՔ-ՈՂՈԻԹՅԱՆ ՊԱՏՃԱՌՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆ

Հայկական ՍՍՀ-ում վերջին տարիներում նկատվում է վերջնոլղոլ քաղց
կեղով հիվանդացոլթյան, հատկապես նրա բարձիթող դեպքերի աճ։ Հիվանդ
ների ՏՕ^գ-ից ավելին ընդունվում է ստացիոնար բուժման հիվանդության 3-րդ 
ժ-րդ փուլերում։ Բարձիթող դեպքերի աճը պայմանավորված է ընդհա
նուր բուժական ցանցի բժիշկների օնկո լողի ական անբավարար զգոնությամբ, 
ախտորոշիչ սխալների բարձր տոկոսով և բնակչության լայն շրջաններում 
յոարվող հակաքաղցկեղային պրոպագանդայի սակավ արդյունավետոլթյամբ։

у A. Z. ALEXANIAN, H. M. GALST1AN, A. M. SAHAKIAN

THE 1NCEDENCE AND CAUSES OF THE RECTAL CANCER 
NEGLECTED STATES IN THE ARMENIAN SSRThe steady Increase of the indices of the Incedence and neglected cases of rectal cancer i$ established. The measures for the Improvement of the diagnostic and treatment results in case of this pathology are recom- •mended.
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М. И. АГАДЖАНОВ, К. Г. КУТОЯН, В. С. ГРИГОРЯН, Л. А. БАРСЕГЯН

ПРИМЕНЕНИЕ «-ТОКОФЕРОЛА В КОМПЛЕКСНОЙ 
ТЕРАПИИ РВОТЫ БЕРЕМЕННЫХ

Установлено, что токсикоз беременных сопровождается усилением липидной перок
сидации и снижением содержания а-токоферола в крови. Показана эффективность 
включения в комплексную терапию а-токоферола.

Беременность является физиологическим процессом, приводящим, 
к повышению функциональных нагрузок на все органы и системы, ко- - 
торые в норме компенсируются большими резервными возможностями, 
организма. Однако стрессовый фон, который создается вследствие мас
сированного воздействия на организм социально-экономических и фи
зико-химических факторов внешней среды наряду с имеющимися в ор
ганизме патологическими очагами, может привести к расстройству 
функционирования регуляторных систем, в частности к нарушению нор
мального протекания беременности. Эти нарушения могут проявляться 
в течение всего периода беременности и объединяются под общим на
званием токсикозов беременных.

В основе патогенеза рвоты беременных леЖит нарушение нейроэндо
кринно-обменной регуляции, причем ведущая роль в этой патологии 
принадлежит функциональному состоянию нервной системы [1J- 
Таким образом, в развитии рвоты беременных немаловажную роль иг
рают стрессовые факторы, состояние чрезвычайного напряжения орга
низма.

В литературе описаны многочисленные схемы лечения рвоты бере
менных, которые включают использование сильнодействующих лекар
ственных препаратов, в том числе седативных и нейроплегических 
средств (аминазин, стелазин и др.), средств, стимулирующих централь
ную нервную систему (кофеин), многочисленных гормональных препа
ратов как стероидной, так и белковой природы, антигистаминных пре
паратов (димедрол и др.), различных холинолитических и адреномиме
тических средств, некоторых витаминов (К, Д, С, РР). Работами как 
отечественных, так и зарубежных авторов показано, что длительное 
применение этих препаратов оказывает пагубное влияние на развиваю
щийся плод, при этом частота уродств у плода встречается в несколько 
раз чаще, чем у нелеченых беременных [4]. В связи с этим вопрос 
поиска новых способов лечения рвоты беременных является исключи
тельно важным.

Учитывая, что рвота беременных непосредственно взаимосвязана 
со стрессовым состоянием организма, мы предположили, что в патоге
незе токсикоза беременных может играть определенную роль усиление 
перекисного окисления липидов (ПОЛ), которое связано со сдвигами в- 
состоянии тканевых антиоксидантных систем и, в первую очередь, с со
держанием а-токоферола.

В связи с этим нами были обследованы и получили лечение 79 бе
ременных с рвотой трех степеней в возрасте от 17 до 31 года (32—пер
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во- и 47-повторнобеременные). I степень рвоты была у 29 (I гр.), II— 
у 27 (II гр.), III—у 23 женщин (III гр.). Из них 16 с угрозой невынаши
вания получили также сохраняющую беременность терапию. Срок бе
ременности при поступлении составлял 14—16 недель. В качестве кон
троля служили 12 женщин того же возраста с физиологически проте
кающей беременностью. Степень тяжести токсикоза оценивалась по 
общепринятой методике. У всех беременных определялся уровень ПОЛ 
и содержание а-токоферола в крови.

Уровень перекисного окисления липидов определяли по изменению 
содержания конъюгированных диенов в цельной крови при 233 нм [2], 
которые выражали в относительных единицах. Содержание а-токофе- 
рола определяли в плазме флюорометрически [5] и выражали в мг%.

Нами обнаружено повышение содержания а-токоферола в крови у 
беременных с физиологически протекающей беременностью в ран
нем периоде до 1,25±0,02 жг%, тогда как содержание конъюгирован
ных дненов при Е233 составляло 0,40±0,018 (контрольная группа) 
(таблица).

При I степени токсикоза содержание конъюгированных диенов воз
растает на 40%, тогда как содержание а-токоферола уменьшается на 
10%; при II—содержание диенов увеличивается почти в 2,5 раза при 
одновременном снижении а-токоферола на 20%; при III степени токси
коза содержание диенов возрастает более чем в 3 раза, при этом содер
жание а-токоферола снижается на 40%.

Проводимое нами лечение беременных с токсикозом включало: вве
дение а-токоферола внутримышечно в виде 30% масляного раствора по 
1,5 мл (450 мг) в первые 3—6 дней в зависимости от тяжести токсико
за и по 1,0 мл (300 мг) в последующие дни лечения. В комплекс лечения 
включали также электроанальгезию для. нормализации психоэмоцио
нальных нарушений [3]. Дополнительно рекомендовалась печеночная 
диета, тюбаж «Джермуком*, обильное питье. При выраженном обезво
живании организма проводилась трансфузия гемодеза (по 200,0 мл 
1—2 раза).
. Таблица

Содержание конъюгированных диенов и а-токоферола в крови у беременных 
с рвотой до и после лечения

Гр
уп

пы
 бе


ре

ме
нн

ы
х Конъюгированные диены а-токоферол, мг% (сред-

(средние величины) ние величины)

до лечения посл'е ле-' 
чения до лечения после ле- 

.чения

I 0,55+0,016 0,53+0,02 1,08+0,028 1.24+0,037
II 0,98+0,021 0, 6+0,02 0,96+0,024 1,1+0,025
ш 1,25+0.04 0.45+0,024 0,73+0,023 0,8+0,028

Контроль 0,40+0,018 1,25+0,021

После проведенного нами курса лечения больные выписывались в 
удовлетворительном состоянии и с прогрессирующей беременностью.
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При этом отмечалась значительная или почти полная нормализация 
уровня конъюгированных диенов и содержания а-токоферола. При тя
желой степени токсикоза беременных полной нормализации показате
лей а-токоферола не отмечалось, хотя клиническое состояние было 
вполне удовлетворительным.

Таким образом, при рвоте беременных нарушения нейроэндокрин
но-обменной регуляции сопровождаются избыточной липидной перок
сидацией с одновременным снижением основного тканевого антиокси
данта—а-токоферола. При этом наблюдается корреляция между тяже
стью патологии и степенью выраженности изменений. Нормализующее 
влияние лечения, основным компонентом которого является а-токофе- 
рол, обусловлено, с одной стороны, инактивацией перекисных радика
лов и, с другой,—повышением уровня эндогенного а-токоферола в кро
ви, восстановлением его содержания в мембранных структурах и норма
лизацией функции клеточных мембран. Все это клинически проявляется 
в улучшении состояния беременных, нормализации дальнейшего про
текания беременности.

Предложенное комплексное лечение рвоты беременных с включе
нием а-токоферола позволяет вывести их из патологического состояния 
за короткий срок, избежать осложнений, которые могут быть вызваны 
применением целого ряда сильнодействующих препаратов, и обеспе
чить значительный экономический эффект за счет сокращения койко
дней и применяемых лекарственных средств.

Кафедры биохимии и акушерства 
и гинекологии Ереванского 
медицинского института Поступила 14/Х 1986 г..

Մ. Ի. ԱՂԱՄԱՆՈՎ, Կ. Գ. ԿՈՒՏՈՅԱՆ, Վ. Ս. ԳՐԻԳՈՐՅԱՆ, է. U, հԱՐԱԵՂՅԱՆ

а-811Ы1!Ы)1'1Ц1> ԿԻՐԱ1Ւ11ԻՄԸ ^ԼԻՆԵՐԻ ՓՍԽՈՒՄՆԵՐԻ ՐՈՒԺՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Հղիների փսխումը ուղեկցվում է լիպիդների դերօքսիդացման ուժեղաց֊ 
մամը, էնդոգեն օ.-տոկոֆերոլի քանակի իջեցմամրլ Հաստատված է, որ 
Ա-տոկոֆերոլի ներմուծումը այդպիսի հղին երին կրճատում է նրանց ստա
ցիոնարում գտնվելու ժամկետները, խիստ նվազեցնում է օգտագործվող դե
ղամիջոցների քանակը, որը բացի զգալի տնտեսումից, պաշտպանում է աճող 
պտուղը նրանց տոքսիկ ազդեցությունից։

М. I. AGADJANOV. К. Օ. KOUTOYAN. V. Տ. GRIGORIAN, L. A. BARSEGHIAN

THE EFFECTIVITY OF THE APPLICATION OF ct-TOCOPHEROL 
IN THE THERAPY OF THE VOMITING OF PREGNANCY

The results of the treatment of 70 pregnants with various degrees 
of vomiting by the complex method involving а-tocopherol are described.

The condition of the pregnants has been controled by a number of 
clinical and laboratory methods, the contents of the conjugated dienes 
and а-tocopherol in the blood have been determined.

It is shown that the conducted treatment is quite efficient and has a 
number of advantages in comparison with the traditional methods of-, 
treatment.
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С. Г. КАРАПЕТЯН, А. С. ТУМЯН, А. Б. ГЕВОРКЯН. 3. А. АКОПЯН

ОРТОПЕДИЧЕСКОЕ |ЛЕЧЕНИЕ ПОСТРАХИТИЧЕСКИХ 
ДЕФОРМАЦИИ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

Приводится тактика операций не поддающихся консервативному лечению постра
хитических деформаций нижних конечностей. Тактика заключается в одномоментно 
производимых остеотомиях костей обеих голеней при варусных деформациях: V-об- 
разной—большеберцовой кости к поперечной—малоберцовой.

Первое место среди осевых деформаций нижних конечностей у де
тей, нуждающихся в ортопедическом лечении, занимают пострахи- 
тнческие искривления нижних конечностей [3, 4]. Проблема профилак
тики и лечения этого контингента больных в период роста весьма слож
на и изучена до настоящего времени недостаточно.

Под нашим наблюдением находилось 132 ребенка с пострахити
ческими деформациями нижних конечностей в возрасте от 2 до 6 лет. 
У 97 детей имелись варусные деформации голени, из коих у 13—в со
четании с саблевидной деформацией, у 35—вальгусные деформации 
коленных суставов. Деформации у всех детей возникли после начала 
ходьбы и постепенно прогрессировали в процессе роста.

У 121 ребенка деформации голеней были выражены слабо, угол 
искривления не превышал 25—30°, что являлось показанием для начала 
консервативного лечения, которое заключалось в этапных корриги
рующих гипсовых повязках, накладываемых периодически через 15— 
20 дней в течение 2—3 месяцев. В перерывах между этапами прово
дились массажи и физиотерапевтическое лечение.

Из 132 случаев в 14 пришлось прибегнуть к оперативному вмеша
тельству, в 12 случаях это были варусные деформации голеней с углом 
35—40° (у двух больных в сочетании с искривлением кпереди), у двух 
имели место валыусные деформации голеней с углом 40—42°.

Некоторые авторы [1, 2, 5] при пострахитических деформациях 
нижних конечностей предлагают производить поперечную остеотомию 
костей голени при варусных деформациях или косую остеотомию с син
тезом двумя винтами и поперечную остеотомию бедра при вальгусных 
деформациях коленного сустава с последующей иммобилизацией гип
совой повязкой на 2—3 месяца. В отличие от них при варусных дефор
мациях голени мы производили угловую остеотомию по Репке больше
берцовой кости на месте наибольшего искривления и поперечную— 
малоберцовой. В двух случаях вальгусной деформации была произве-
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дена надмыщелковая остеотомия бедра по Репке. Задняя часть ком
пактного вещества при остеотомиях полностью не рассекалась, а над
ламывалась, чтобы при ручной редрессации деформации на операцион
ном столе получить компрессию на месте остеотомии. Это дает возмож
ность укоротить срок послеоперационной иммобилизации конечности до 
1,5 месяцев, что имеет немаловажное значение в профилактике после
операционной сгибательной контрактуры коленного сустава. По истече
нии 1,5 месяцев после контрольной рентгенографии снимали гипсовую 
повязку и проводили лечебную физкультуру и массаж. Наиболее опти
мальный возраст для производства этих операций 3—6 лет.

В качестве примера приводим следующее наблюдение.
Больная А. Л., 5 лет, история болезни № 1804/4633, поступила в отделение 

17.10.86 г. с диагнозом: пострахитическая варусная деформация обеих голеней, валь- 
гус обоих коленных суставов.

В 1,5-годичном возрасте ребенок перенес рахит, после чего деформации обеих го
леней и коленных суставов прогрессировали. Варус голени достиг 38°с обеил сторон, 
а вальгус коленных суставов—40°.

27.10.86 г. была произведена V-образная остеотомия обеих большеберцовых костей 
и 1лолеречяая—обеих малоберцовых, надмыщелковая остеотомия обоих бедер по Реп
ке с наложением коксидной гипсовой повязки на обе нижние конечности. Послеопера
ционный период прошел гладко, через 8 дней произведена перегнпсовка с окончатель
ной коррекцией отломков. Через 1,5 месяца после контрольной рентгенография на
значалась лечебная физкультура, в которую входила ходьба с костылями и разработ
ка движений в коленных суставах. Движения в полном объеме полностью восстанови
лись через 2 недели, и больная начала ходить без костылей.

Одномоментно произведенные операции на двух сегментах нижней 
конечности дают возможность сразу прервать патологический биомеха
нический комплекс в кинетической цепи опорно-двигательного аппарата 
ребенка.

Отдаленные результаты от 3 месяцев до 4 лет были прослежены на
ми у всех 14 больных. В 13 случаях был отмечен-положительный резуль
тат, у одного больного после нагноения операционной раны появились 
начальные явления остеомиелита, которые были крупированы ударными, 
дозами антибиотиков и местным лечением раны.

Методика лечения проста и эффективна, но может быть рекомен
дована только для специализированных детских ортопедических от
делений, так как требует специальной подготовки оперирующих хи
рургов и глубоких знаний детской ортопедии.

IV детская клиническая больница
М3 Арм ССР Поступила 20/1 1987 г.

Ս. Գ. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ, Ա. Ս. Я-ՈԻՄՅԱՆ, Ա. Р. ԳԵՎՈՐԳ9ԱՆ, Զ. Ա. ձԱԿՈ6ՑԱՆ

ՍՏՈՐԻՆ ԾԱՅՐԱՆԴԱՄՆԵՐԻ 2ԵՏՌԱԽԻՏԱՅԻՆ ԾՌՎԱԾ П Ի ԹՑ Л ԻՆՆԵՐԻ 
ՕՐԹՈՊԵԴԻԿ ՐՈԻԺՈԻՄԸ

Հոդվածոս? առաջարկվում է վիրահատման. մեթոդը կիրառել այն դեպ
քում, երբ պահպանողական ձևով հնարավոր չէ շտկել ստորին ծայրանդամ
ների ծռվածո թյունները։
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Վիրահատման գործելակերպը կալանում է նրանում, որ կատարվում է 
երկու սրունքների միաժամանակյա ոսկրահատում։ Մեծ ոլոքի V-աձև, իսկ 
փոքր ոլոքի լայնաձիգ հատում, ընդ որում ոսկրերի հետին պատը չի հատվում, 
այլ կոտրվում է ձեռքով^ վիրահատման սեղանին։ Այս մեթոդը ստեղծում 
է երկու բեկորների միջև կոմպրես, որը հնարավորություն է տալիս կրճատե
լու հետ վի րահատմ ան ժամկետը մինչև 1,5 ամիս։

Այս մեթոդով ենթարկվել են վիրահատման 14 հիվանդներ, որոնցից 13-ի 
մոտ ստացվել է դրական արդյունք, իսկ մեկը վերքի բորբոքային երևույթ
ների պատճառով դեռ գտնվում է հսկողության տակ։

Վիրահատմ ան այս մեթոդը պարզ է, արդյունավետ և կարելի է աոաջար- 
կել շրջանային մասնագիտացված բաժիններում կիրառման համար։

Տ. G. KARAPETIAN. A. Տ. TOUMJAN. A. В. GEVORKIAN. Z. A. HAKOP1AN

ORTHOPEDIC TREATMENT OF POSTRACHITIC DEFORMATIONS 
OF THE LOWER EXTREMITIES

The methods of the operations of the postrachitlc deformations of 
the lower extremities are described. The tactics of these operations is 

■in the single-moment osteotomies of the bones of both crura in viral 
deformations. The methods are not complicated, efficient and can be 
recommended for the regional hospitals’ specialized departments.
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ИЗУЧЕНИЕ КАЛЬЦИЙРЕГУЛИРУЮЩЕЙ СИСТЕМЫ 
ПРИ РЕВМАТОИДНОМ АРТРИТЕ

Проведенное изучение кальцнйрегулирующей системы при ревматоидном артри
те (РА) свидетельствует о «расшатанности» кальциевого обмена, при РА Рекомен
дуется лечение больных проводить с учетом изменений .кальциевого гомеостаза.

Ревматоидный артрит (РА)—хроническое системное воспалитель
ное заболевание, при котором, помимо суставов, могут поражаться 
практически все органы и системы, включая костную. Поражение ко
стей при РА обычно проявляется болями в костях, распространенным 
остеопорозом, повышенной хрупкостью костей, приводящей к более 
■частым переломам [4].
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Костный скелет, являющийся структурной основой опорно-двига
тельного аппарата, выполняет у наземных позвоночных две функции— 
структурную и гомеостатическую, причем последняя по происхожде
нию более древняя. Обычно эти две функции пребывают в состоянии 
гармоничной взаимосвязи, но иногда вступают в противоречие друг с 
другом, которое организмом всегда решается в пользу поддержания 
кальциевого гомеостаза даже в ущерб структуре [5J. Поэтому любые- 
нарушения кальциевого обмена вызывают или усугубляют изменения 
опорно-двигательного аппарата. Особенно наглядно это проявляется при- 
различных формах остеопении, хондрокальцинозе, подагре и некоторых 
других ревматических заболеваниях [3].

Кальций является общим для всего живого мессенджером второго • 
порядка, регулирующим все виды клеточной активности. Поэтому из
менения кальциевого обмена могут иметь широкие последствия, влияю
щие в том числе и на иммунное воспаление; с другой стороны, на каль
циевый обмен можно влиять целенаправленно в лечебных целях. Нако
нец, именно благодаря своей всеобщности обмен кальция подвержен 
воздействию, зачастую нежелательному, лекарств, включая антиревма- 
тические [2, И]. Однако действие большинства из них на кальциевый' 
гомеостаз почти не изучено.

Известно, что в регуляции обмена кальция в организме ведущая 
роль принадлежит паратиреоидному гормону (ПТГ). ПТГ при РА пред
ставляет особый интерес, если учесть, что он участвует в модуляции им
мунного ответа [1]. Другим гормоном, регулирующим совместно с ви
тамином Дз поступление кальция из внешней среды и в определенной 
мере его утилизацию, является кальцитонин (КТ). Потенциальное дей
ствие КТ при РА, видимо, не исчерпывается его тормозящим действием 
на резорбцию кости, но обусловлено и тем, что, будучи нейромодулято
ром, он обладает прямым анальгетическим эффектом [9]. Итогом взаи
модействия кальцийрегулнрующих факторов становится уровень иони
зированного кальция в крови, в норме подверженный очень небольшим 
колебаниям.

Предметом настоящей работы является изучение при РА трех ос
новных показателей, отражающих кальциевый гомеостаз, а именно֊ 
ПТГ, КТ и ионизированного кальция. Надо отметить, что подобные ис
следования на довольно ограниченном материале проводились и ранее, 
но дали противоречивые результаты [2, 3, 7].

Исследовали 23 больных с классическим или определенным РА, во 
всех случаях серопозитивным (19 женщин и 4 мужчины). Давность 
болезни превышала 12 месяцев. Часть больных обследована в динами
ке. Большинство больных в период обследования принимали только не
стероидные противовоспалительные препараты; стероидов они не по
лучали.

ПТГ определяли радноиммунологнческим методом с использова
нием цыплячьей антисыворотки против С-концевой антигенной детер
минанты бычьего ПТГ (аминокислотная последовательность 65—- 
84); КТ с использованием кроличьей антисыворотки против бычьего 
КТ (ВуК Mallinekvodt, ФРГ); ионизированный кальций определяли ме
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тодом прямого потенциометрирования с помощью проточного ионселек- 
тивного электрода на приборе Nlickolyte (Финляндия).

Среди обследованных были выделены две группы: одну составили 
18 больных РА, другую—5 больных, у которых РА сочетался с мочека
менной болезнью (МКБ) без признаков почечной недостаточности. Эти 
больные выделены в отдельную группу, поскольку МКБ может быть

Таблица 1 
Показатели кальцийрегулируюшей системы у больных РА в зависимости от наличия 

или отсутствия МКБ и в норме

Показатели гомео
стаза Норма РА с МКБ РА без МКБ Pl-11

Са++, ммоль/л
ПТГ, нг/мл
КТ, пг/мл

0,96-1,08 
1,0—2,2 

5-40

1,215±0,079
1,259+0,116
22,45+3,28

0,938+0,037 
1,313+0,074 
21,5+2,44

>0,001
>0,001 

недостовер.

следствием нарушенного кальциевого обмена. Уровень ионизированно
го кальция оказался повышенным у 3 из 5 больных РА и МКБ, а так
же у 1 из 18, не имевших признаков МКБ (не удалось полностью ис
ключить МКБ). У 2 оставшихся больных РА и МКБ уровень ионизиро
ванного кальция был в пределах нормы, в то время как в другой груп
пе у 10 больных он был ниже нормы, особенно у 5 больных (менее 
0,85 ммоль/л). В целом у больных РА и МКБ уровень ионизированного 
кальция оказался достоверно выше, чем у больных РА без МКБ (табл. 
1). Уровень иммунореактивного ПТГ был в пределах нормы у всех 
больных. Однако средний показатель ПТГ у больных с МКБ оказался 
ниже, чем у больных без МКБ. Как и большинство авторов, мы считаем, 
что о гиперпаратиреозе свидетельствует повышенный уровень ионизи
рованного кальция в сочетании с содержанием ПТГ, близким к верхней 
границе нормы [6]. Такой подход позволил установить диагноз первич
ного гиперпаратиреоза у всех 3 больных РА и МКБ, имевших повышен
ную концентрацию кальция, причем у 1 больной диагноз доказан, а у 2 
вероятен. У больной с явным гиперпаратиреозом с помощью՛ радиоизо
топного и ультразвукового исследования обнаружена аденома около
щитовидных желез, подтвержденная при паратнреоидэктомии, сразу- 
после которой кальций нормализовался (табл. 2).

Таблица 2.
Показатели кальцнйрегулнрующей системы у больной с PA-j-МКБ до и после 

паратнреоидэктомии (в течение госпитализации)

Показатели гомео
стаза

Цо опера
ции

После опе
рации

Са++, ммоль/л 1,38; 1,6 0,86; 0,96
ПТГ, нг/мл 1.8; 0,8 0,8; 0,99
КТ, пг/мл 10; 20 15; 14.6

Труднее объяснить гипокальциемию, наблюдавшуюся нами у 55,6% 
больных РА, неосложненным МКБ, или у 43,5% от общего числа боль
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ных, тем более что гипокальциемия не сопровождалась какими-либо 
клиническими симптомами, повышением ПТГ или снижением КТ. Воз- 
.можно, она объясняется тем, что среди больных преобладали женщи
ны среднего и пожилого возраста, течение РА у которых осложняется 
недостаточным поступлением с пищей кальция и витамина Д [8], а 
также нарушением всасывания кальция в кишечнике [10]. Другая воз
можная причина—получение частью больных в прошлом кортикосте
роидов [11].

Уровень КТ был в пределах нормы у всех больных, причем сред
ние значения КТ в двух группах достоверно не различались.

Представленные данные, разумеется, не позволяют сделать далеко 
идущих выводов. Отметим лишь, что значительные колебания уровня 
ионизированного кальция как у разных больных, так и при динами
ческом наблюдении у одного и того же больного свидетельствуют 
о «расшатанности» кальциевого обмена при РА. Поэтому желательно, 
чтобы лечение больных РА проводилось с учетом изменений кальциево- 

•го гомеостаза. Для этого необходимо изучить влияние антиревмати- 
ческих средств на кальцийрегулирующую систему, что и является од
ной из задач текущих исследований.
НИИ кардиологии им. Л. А. Оганесяна М3 Армянской ССР,
ЦНИЛ Ереванского медицинского института,
Республиканский диагностический центр Поступила 17/1 1987 г.

D. Վ. ԱՂԱ8Ա8ՈՎ, Ъ. U. ՍԱՅԱԳՅԱՆ, Գ. Ռ. ԳԱԻՐԻևԼՅԱՆ, Ա. Վ. ԶԻԼՖՅԱՆ,
Մ. U. ԿԼՋՅԱՆ, Գ. Ս. ՄԽԻք^ԱՐՅԱՆ

ԿԱԼՑԻՈՒՄ ԿԱՐԳԱՎՈՐՈՂ ՀԱՄԱԿԱՐԳԻ ՈԻՕՈԻՄՆԱԵԻՐՈԻԹՅՈԻՆՕ 
ՌԵՎՄԱՏՈԻԴ ԱՐԹՐԻՏԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ռևմատոիդ արթրիտով 23 հիվանդների մոտ (որոնցից 5-ը միաժամա
նակ ունեին և միզաքարային հիվանդություն) որոշվել է հարվահանագեղձա- 
յին հորմոնի, կալցիտոնինի և իոնիզացված կալցիումի պարունակությունը 
շիճուկում։ Պարզվել է, որ ռևմատոիդ արթրիտ և միզաքարային հիվան
դություն ունեցող 5 հիվանդներից 3-ի մոտ առկա է գերհարվահանագեղ- 
ձոլթյուն։ Միզաքարային հիվանդություն չունեցող ռևմատոիդ արթրիտով տա
ռապող հիվանդների խմբում, հակառակը, հայտնաբերվել է թերկալցիոլ- 
մէմիայի հակում։ Ընդհանուր առմամբ ռևմատոիդ արթրիտին բնորոշ է կալ
ցիում կարգավորող համակարգի անկայունությունը։

Տ. V. AGHABABOV. Kh. Տ. SAYADIAN, G. R. GABRIELIAN. A. V. ZILFIAN, 
M. S. KLCHIAN, G. S. MKHITARIAN

THE STUDY OF THE CALCIUM-REGULATING SYSTEM IN 
RHEUMATOID ARTHRITIS

In patients with rheumatoid arthritis the levels of the parathyroid 
'hormons and ionized calcium as well as of the calcitonin in the serum 
have been investigated.

It is established that in most of the patients with rheumatoid arth
ritis and urolithiasis there exists hyperparathyrosls as well.

It the group of the patients with rheumatoid arthritis without uroli
thiasis, on the contrary, the tendency towards hypocalclemla is observed.
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For rheumatoid arthritis, in general, the unstable condition of the- 
calcium-regulating system is peculiar.
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МИКРОФЛОРА КИШЕЧНОГО СОДЕРЖИМОГО И РАНЕВОГО 
ОТДЕЛЯЕМОГО ПРИ некоторых проктологических

ЗАБОЛЕВАНИЯХ
Проведено исследование микрофлоры кишечного содержимого и раневого отде

ляемого при различных заболеваниях толстой кишки. Показано, что микрофлора ки
шечного содержимого при неспецифическом язвенном колите в основном представлена 
лактозонегативными и гемолитическими формами кишечной палочки. Наиболее часто- 
встречаемой бактериальной флорой в раневом отделяемом при эпителиальных копчи
ковых ходах, свищах, парапроктитах являлся золотистый стафилококк.

Проблема бактериальной природы проктологических заболеваний 
не теряет своей актуальности на сегодняшний день. Сходство клиниче
ских проявлений многих воспалительных заболеваний толстой кишки с 
клиникой инфекционных поражений кишечника позволяет рассма
тривать инфекцию в качестве возможного этиологического фактора. Од
нако роль бактериальной инфекции в патогенезе указанных заболева
ний окончательно не выяснена. Наиболее изученными в этом аспекте 
являются такие заболевания, как парапроктиты, прямокишечные сви
щи и эпителиальные копчиковые ходы, при которых в основном отме
чают выделения кишечной палочки и золотистого стафилококка [1,. 
2, 5].

В связи с вышесказанным целесообразность изучения микрофло
ры кишечного содержимого и раневого отделяемого при различных 
проктологических заболеваниях очевидна.

Обследовано 166 больных с различными поражениями толстой киш
ки: 52—с эпителиальными копчиковыми ходами (ЭКХ), 25—со свища
ми прямой кишки, 17—с парапроктнтами, 31—с тотальным катараль
ным колитом (ТКК), 26—с левосторонним колитом (ЛК) и катараль-
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ным проктоснгмоидитом (КПС) и 15 больных с неспецифическнм язвенным колитом (НЯК). Бактериологическое исследование проводили согласно методическим՛ указаниям по микробиологической диагностике заболеваний, вызываемых энтеробактериями [4]. Посевы производили на среды Эндо, Плоскирева, Сабуро, 5% кровяной агар, желточно-солевой агар. Отделяемое из ран забирали в стерильные пробирки с сахарным бульоном, инкубировали в течение 24 часов при 37°, после чего высевали на указанные выше среды. Посевы инкубировали в течение суток при 37°, за исключением среды Сабуро, которую выдерживали 72 часа при 25°. Идентификацию высеваемых микроорганизмов проводили с помощью ряда биохимических тестов. Забор материала проводили до начала лечения.Анализ результатов исследования кишечного содержимого при воспалительных заболеваниях толстой кишки (ТКК, ЛК, КПС, НЯК) выявил, что в большинстве случаев высевается кишечная палочка. Как видно из таблицы, при НЯК лактозонегативные (лак—) и гемолитические формы (гем+ ) кишечной палочки высевались значительно чаще, чем лактозопозитивные (лак+)—60 и 20% соответственно. Противоположная картина наблюдалась при ЛК и КПС, где имело место преобладание лактозопозитивных форм кишечной палочки. При ТКК обе эти формы встречались примерно в равном количестве. Полученные результаты подтверждаются данными П. С. Олейниковой с соавт. [6], которые при указанных выше патологиях наблюдали превалирование лактозонегативных форм кишечной палочки.Необходимо отметить, что в 60% случаев при НЯК наблюдался дисбактериоз кишечной флоры, который характеризовался выявлением ассоциаций условно-патогенных микроорганизмов, тогда как при ТКК и ЛК дисбактериоз определялся в 48,4 и 19,2% случаев соответственно.При изучении бактериальной флоры раневого отделяемого было выявлено, что при ЭКХ наиболее часто высевались стафилококки, из которых основную часть представляли золотистый стафилококк (30,8%) и прочие виды стафилококков (17%). В то же время, как видно из таблицы, микрофлора раневого отделяемого при парапроктитах и прямокишечных свищах в основном была представлена кишечной палочкой с примерно одинаковым соотношением лак— и лак+форм. При этих же поражениях толстой кишки наиболее часто выявлялся золотистый стафилококк: в 25% случаев—при свищах и в 17,6%—при парапроктитах. Из других форм бактерий при указанных патологиях в единичных случаях высевались стрептококки, протей, энтеробактерии, клеб- сиеллы, псевдомонас. Полученные нами результаты находятся в соответствии с данными литературы [1, 3, 7].В процессе изучения микрофлоры кишечного содержимого и раневого отделяемого в ряде случаев встречались ассоциации из 2—3 видов культур, одна из которых была представлена стафилококком (в 12%- при свищах и 17,6% случаев при парапроктитах). Ассоциации, связанные с протеем, чаще всего обнаруживались при НЯК-Полученные данные позволяют предположить, что в этиопатогене- зе ЭКХ, прямокишечных свищей и парапроктитов в подавляющем боль-578 /



Таблиц!
Выделение микроорганизмов из кишечного содержимого и раневого отделяемого 

при некоторых проктологических заболеваниях

Заболевание

Чи
сл

о 
бо

ль
ны

х

Кишечная палочка Стафилококк
лак+гем—

ci

лак—гем-ւ- золотистый прэчие

՝□ % % «о а % о՝э %

TKK 31 16 51,6^8,9 15 48,4 +8,9
••

ЛК и КПС 26 23 88+6,4 3 11,87+6,3
НЯК 15 3 20+10,3 9 60+12,6
ЭКХ 52 9 17,3±5,2 S 9,6+4,8 16 30,8+6,4 9 17,3+5,2
Парареггальн. свищи 25 ֊8 32+9,3 10 40+9,7 6 25+8,6 2 8,0+5,4
Парапроктит 17 7 41+11,9 6 35,5 +11,6 3 17,6+9,2шинстве случаев играет роль кишечная палочка в сочетании со стафилококком, стрептококком, реже с протеем. Однако анализ данных изучения микрофлоры кишечного содержимого при воспалительных заболеваниях толстой кишки не позволил сделать однозначного вывода о роли того или иного микроорганизма в этиопатогенезе этих заболеваний, что свидетельствует о необходимости проведения дальнейших исследований, направленных на сужение спектра микроорганизмов, высеваемых при различных патологиях толстой кишки.
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'THE STUDY OF THE INTESTINAL CONTENT’S MICROFLORA AND 
֊.DISCHARGE OF THE WOUNDS IN SOME PROCTOLOGIC DISEASES

It is ՝3hown that the intestinal content’s microflora In nonspecific 
’dicerous colitis consists mainly of the lactosogenative and hemolytic forms
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of the colibacillus. The most frequent bacterial flora, found out In the 
wound discharge in epithelial coccygeal passage, fistulas and paraproc֊ 
tltis is Staphylococcus aureus.
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А. С. АЗНАУРЯН, А. К. П1УКУРЯН, А. В. АЗНАУРЯНЛИМФОИДНАЯ ТКАНЬ НЕБНЫХ МИНДАЛИН ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ТОНЗИЛЛИТЕ В СВЕТЕИММУНОМОРФОЛОГИЧЕСКОГО, ГИСТОХИМИЧЕСКОГО И ЭЛЕКТРбнНО-МИКРОСКОПИЧЕСКОГО АНАЛИЗА
Проведены исследования гомогената лимфоидных клеток миндалин в сканирую

щем электронном микроскопе, показавшие наличие большого количества макрофагов, 
а также комплексов лимфоцит—макрофаг. Т-лимфоциты были окружены нитями фиб
рина, что, по-видимому, приводит к ослаблению клеточного иммунитета. Фермента
тивный анализ свидетельствует о понижении активности кислой фосфатазы.

Установлено, что лимфоидная ткань миндалин является очагом сложных иммуно- 
морфологических процессов.Небные миндалины на протяжении многих десятилетий изучались клиницистами как органы, ответственные за возникновение тонзиллита, и как «пусковой механизм» развития многих заболеваний и их осложнений [1,5—г8, 11, 13, 14]. В последние годы в связи с достижениями иммуноцитологии было показано, что лимфоидная ткань миндалин, являясь лимфоэпителиальным органом, может рассматриваться как аналог бурсы фабрициуса птиц, которая является центральным органом В-системы иммунитета. В связи с этим йзучение лимфоидной’ ткани миндалин как важного звена в системе иммунитета является крайне актуальным. Исследования миндалин в свете современных иммунологических и иммуноморфологических представлений малочисленны [3, 4, 9].Целью настоящего исследования явилось изучение структурнофункциональных особенностей лимфоидной ткани миндалин в норме и. при хроническом тонзиллите.Объектом исследования служили миндалины 100 больных с различными формами хронического тонзиллита в возрасте от 13 до 48 лет,, из коих 25 больных с компенсированной и 75—с декомпенсированной, формой. Показанием к тонзиллэктомии у больных с компенсированной58и ՛ •



- формой хронического тонзиллита служило отсутствие эффекта от консервативного лечения.Криостатные срезы толщиной 3—5 мк после промывания забуфер- иым физиологическим раствором обрабатывались прямым и непрямым методом Кунса с использованием люминесцирующих сывороток против человеческих иммуноглобулинов G, А, М. Кроме того, ставилась реакция на кислую и щелочную фосфатазы. Параллельно парафиновые срезы окрашивались общепринятыми гистологическими методами, а также на РНК по Браше с контролем РНК-азы.Для изучения в раствором электронном микроскопе выделенные из миндалин лимфоциты фиксировались в 2% растворе глутаральдегида на 0,1 М натрий какодилатном буфере (pH 7,3—7,4) при 37°, после чего отмывались и ресуспензировались в растворе Хенкса. После инкубации и фиксации суспензии глутаральдегидом клетки осаждались на алюминиевую фольгу, и материал проводился через ряд водных растворов ацетона восходящей концентрации. Высушивание проводилось методом перехода критической точки из жидкого СО2, после чего клетки напылялись серебром и исследовались в растровом электронном микроскопе Stereoscan при ускоряющем напряжении 10 кВ.Во всех наблюдениях проводилось количественное определение содержания иммуноглобулинов А, М, G по методу простой радиальной иммунодиффузии Mancini исоавт. [10] с использованием соответствующих моноспецифических антисывороток отечественного производства. Для трансмиссионной электронной микроскопии кусочки миндалин фиксировались в 2% растворе глютаральдегида на какодилатном буфере, дегидратировались в аралдите или смеси эпона с аралдитом. В процессе дегидратации образцы контрастировались 0,5% раствором уранилацетата в 70% ацетоне. Ультратонкие срезы получали на уль- тратомах типа LKB «Reichert», после контрастирования цитратом свинца просматривались в электронном микроскопе LEM-100B при ускоряющем напряжении 80 кВ и Тесла.При постановке реакции Кунса в срезах миндалин больных с компенсированной формой хронического тонзиллита определялись антитела, относящиеся к классу IgG и IgM. При декомпенсированной форме 'выявлялись клетки, содержащие IgA и IgG антитела. Количественное определение содержания иммуноглобулинов А, М, G по методу простой радиальной иммунодиффузии выявило пониженное содержание сывороточных иммуноглобулинов основных классов у больных с компенсированной формой хронического тонзиллита (IgA—165^± 12,9; IgM— 67,2±5,6; IgG—1539,3±73,7), по сравнению с больными с декомпенсированной формой (197,7±8,8; 75,5±3,2 и 1774,98±65,2 соответственно). Заметное увеличение количества иммуноглобулинов всех классов при декомпенсированной форме хронического тонзиллита, по-види- мому, объясняется постепенным вовлечением в иммунологический про- .цесс не только паренхимы, но и измененной стромы. Последняя приобретает свойства антигенов и стимулирует повышенную продукцию антител. Структурно-функциональный анализ различных зон миндалин 581



показал, что специфическое свечение меченых антител класса IgG преимущественно наблюдалось при компенсированной форме хронического тонзиллита в светлых центрах фолликулов. Эта зона соответствует В-зависимой и свидетельствует о синтезе антител. Выявленный факт следует рассматривать как защитно-компенсаторную реакцию организма. Исследования гомогената лимфоидных клеток миндалин в растровом электронном микроскопе выявили в большом количестве макрофаги, а также комплексы лимфоцитов и макрофагов. Значительное число макрофагов обнаруживалось и при декомпенсированной форме, что подтверждает активацию процесса антителообразования (рис. 1а).

Рис. 1. а. Макрофаги с выраженной шероховатой поверхностью, б. Лим
фоциты, окруженные нитями фибрина. Ув. 10.000.Клеточный состав лимфоидной ткани при декомпенсированной стадии хронического тонзилита по данным- растровой микроскопии видоизменен. Клетки замурованы в сетях фибрийа. Последний как бы обволакивает лимфоциты, среди которых обнаруживаются клетки с характерной для Т-лимфоцитов поверхностью (рис. .16). Такая цитоструктура, на наш взгляд, угнетает активность Т-лимфоцитов и, невидимому, ослабляет клеточный иммунитет, что подтверждается и гистохимическим исследованием. Так, при постановке реакции на кислую и щелочную фосфатазу было установлено, .что активность кислой фосфатазы при декомпенсированной форме хронического тонзиллита понижается, соответствуя угнетению активности Т-лимфоцитов, т. к. известно, что кислая фосфатаза является маркером Т-лимфоцитов. Активность щелочной фосфатазы в эндотелии капилляров и мелких артерий повышается. Нами установлено, что изменения активности щелочной фосфатазы зависят от степени сосудисто-тканевой проницаемости, имеющей место при хроническом тонзиллите.. При нарастании сосудисто-тканевой проницаемости (фаза декомпенсации) активность щелочной фосфатазы также понижается.При исследовании различных зон миндалин (компенсированная форма) в трансмиссионном электронном, микроскопе обнаруживались., в- большом количестве лимфоциты,, у которых выявлялись узкий ободок 582



цитоплазмы, крупные митохондрии и канальцы гранулярного эндоплазматического ретикулума, ядро с плотным расположением хроматина. Описанная картина, согласно данным ряда авторов, характерна для Т-лимфоцитов [7, 11]. При декомпенсированной форме выявлялось большое количество иммуноцитов с признаками, характеризующими активацию белково-синтетической функции (гипертрофия и увеличение числа органелл, вакуолизация цитоплазмы). В этих же наблюдениях выявлялось значительное количество макрофагов с зазубренной цнтолеммой и большим содержанием лизосом (рис. 2).

Рис. 2. Т-лимфоциты и макрофаги. Ув. 12. 000.Таким образом, комплексное иммуногистохимическое, иммунологическое, электронно-микроскопическое исследования лимфоидной ткани небных миндалин при различных-формах хронического тонзиллита подтверждают их важную роль. При этом лимфоидная’ткань миндалин становится объектом сложных иммунологических и иммуноморфологи- ческих процессов, среди которых на первый план выступают признаки реакции клеточного и гуморального иммунитета. Повышение иммуноглобулинов всех классов при декомпенсированной форме хронического тонзиллита имеет морфологическую основу. Последняя проявляется в угнетении популяции Т-клеток и активации системы мононуклеаров. Повышение активности кислой фосфатазы является подтверждением низкой функциональной активности Т-лимфоцитов, которые при повышении сосудисто-тканевой проницаемости оказываются замурованными в сетях фибрина.Выявленные изменения в содержании сывороточных иммуноглобулинов, по всей вероятности, следует рассматривать как следствие токсико-аллергических проявлений хронического тонзиллита с вовлечением в патологический процесс новых антигенных субстанций.
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Повышенная активность лимфоцитов В-системы подтверждает предположение, что небные миндалины могут рассматриваться как один из центральных органов формирования В-системы иммунитета у человека [2—4, 9, 12]. ., •Таким образом, лимфоидная ткань миндалин при хроническом тонзиллите является звеном в сложных морфофункциональных процессах, среди которых на первый план выступают иммуноморфологические, ультраструктурные и гистохимические признаки гуморального и клеточного иммунитета. При декомпенсированной форме отмечается активация морфологических признаков гуморального иммунитета, тогда как лимфоциты, ответственные за клеточный иммунитет, оказываются в структурно-функциональном отношении ослабленными.
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ՔՄԱՅԻՆ ՆՇԻԿՆԵՐԻ ԼԻՄՖՈԻԴ ՀՅՈՒՍՎԱԾՔԻ ԻՄՈԻՆՈՄՈՐՖՈԼՈԴԻԱԿԱՆ, ՀԻՍՏՈՔԻՄԻԱԿԱՆ, ԷԼԵԿՏՐՈՆԱՄԱՆՐԱԴԻՏԱԿԱՑԻՆ ՔՆՆՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ՏՈՆԶԻԼԻՏՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Կաս։արված են կլինիկա-իմոլնոլոգիական, իմ ոլն ոմ որֆոլո դիական և էլեկ- 
տրոնամ անրադիտակա յին ուսումնասիրություններ խրոնիկական տոնղիլիտի 
տարբեր ձևերով տառապող հիվանդների մոտ։

նշիկների լիմֆոիդ բջիջներից պատրաստված հոմոգենատի ուսումնասի
րությունները ցանցավորող էլեկտրոնային մանրադիտակով ցույց են տափս 
մեծ քանակով մ ակրոֆա դների, ինչպես նաև լիմֆո ցիտ-մ ակրոֆա գ խմբերի 
առկայություն։ S-լիմֆոցիտները դրսևորվել են շրջապատված ֆիբրինի թե֊ 
փկներով, որը ըստ երևույթին, բերում է բջջային իմունիտետի թուլացման։ 
Ֆերմենտային անալիզը վկայում է թթվային ֆոսֆոտազի ^ակտիվության 
իջեցման մասին։

Այսպիսով, նշիկների լիմֆոիդ հյուսվածքը բարդ իմոլնոմորֆոլոդիական 
պրոցեսների օջախ է հանդիսանում։

A. Տ. AZNAURIAN, A. K. SHOUKURIAN. А. V. AZNAURIANLYMPHOID TISSUES OF FAUCIAL TONSILS IN CHRONIC TONSILLITIS, SUDIED BY IMMUNOMORPHOLOGIC, HISTOCHEMICALAND ELECTRON MICROSCOPIC ANALYSIS . .The Investigations of the tonsils’ lymphoid cells’ homogenate? have been carried out in scanning electron microscope, which revealed.great quantities of macrophages. T-lymphocytes have been found out, surrounded- by fibrin filaments, which are supposed to weaken the cellular immunity. • . Հ Հ. .584
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Л. M. МХИТАРЯНМЕХАНИЗМ ЛЕЧЕБНОГО ДЕЙСТВИЯ ЦИТОХРОМА «С» ПРИ ОСТРОМ ВИРУСНОМ ГЕПАТИТЕ «В>
Изучено влияние цитохрома С, на клинические и комплекс биохимических пока

зателей;՛ отражающих различные звенья патогенеза вирусных гепатитов. Выявлен от
четливый общеклинический эффект препарата в острой фазе болезни. Показано, что 
лечебное действие цитохрома С при остром- гепатите В проявляется в ингибирующем 
влиянии на выраженность липопероксидацин и стимуляции синтеза ингибиторов 
протеолиза. . .Дискоординация ферментов энергообразования играет важную роль в развитии повреждения печеночных клеток при вирусном гепатите (ВГ) [2]. Нарушение энергетики гепатоцитов в известнбй степени՛ обусловлено солюбилизацией цитохрома С [1], что обосновывает необходимость экзогенного введения фермента.Терапевтический эффект препарата при ВГ [11] обусловлен коррекцией процессов окислительного фосфорилирования в гепатоцитах. В то же время конкретный механизм лечебного действий цитохрома С в острой фазе гепатита В (ГВ) изучен недостаточно [4, 5]. В единственном экспериментальном исследовании такого плана [9] отмечен стабилизирующий эффект цитохрома С на лизосомальные мембранЬьЦель настоящей работы—с помощью комплекса клинико-биохимических показателей и уточнения корреляционных связей выявленных сдвигов выяснить возможный механизм лечебного действия цитохрома, С при остром ГВ. ’•Под наблюдением находилось 87 больных острым ГВ средней тяг- жестй,՝. разделенных на две группы—контрольную (52) и опытную (35) по принципу алфавитной рандомизации. Больные опытной группы, помимо общепринятого лечения, получали внутримышечно цитохром С585



по 4 мл 0,25% раствора в течение 10 дней. Во всех случаях лечение было нача!о на первой неделе желтухи.Для достижения поставленной цели еженедельно использовали комплекс биохимических показателей, отражающих различные патологические звенья ВГ: билирубин и его фракции; аланинаминотрансфераза (АлАТ) [15], сорбитдегидрогеназа (СДГ) [3], катепсин Д (Кат Д) [12], супероксиддисмутаза (СОД) в плазме крови и эритроцитах [14], содержание малонового диальдегида (МДА) в сыворотке крови и эритроцитах [16], калликреин (К), прекалликреин (ПК) [8], альфа-1-антитрипсин (<х-1АТ) и альфа-2-макроглобулин (а-2М) [6]. общая эстеразная активность крови (ОЭА) [7]. За норму приняты средние результаты исследования 40 практически здоровых лиц.Статистическую обработку проводили на ЭВМ ЕС-1022 с использованием пакета прикладных программ ВМД.Рандомизированный подход к формированию групп больных обеспечил их сопоставимость по всем исходным параметрам.Наблюдения показали, что в группе леченных цитохромом С сокращалась продолжительность симптомов интоксикации в среднем на 4—5 дней, причем длительность интоксикации коррелировала с показателями синтезируемых в печени ПК, а-IAT и а-2М. Содержанке ингибиторов протеолиза в сыворотке крови леченных цитохромом С нарастало более ускоренными темпами, чем в контрольной группе. Достоверные различия выявлялись уже через 2 недели от начала лечения и сохранялись в последующие сроки. Так как проявлению интоксикации при ВГ, наряду с другими факторами, во многом способствует наводнение организма продуктами неполного распада белков [10], изложенная выше закономерность указывает на один из возможных механизмов дезинтоксикационного действия препарата.Положительное действие цитохрома С на пигментный обмен отчетливо проявлялось в ускоренной динамике нормализации общего и связанного билирубина. Через 3 недели от начала лечения содержание общего билирубина в сыворотке крови больных, получавших цитохром С, снизилось до 29,9±3,0, в группе с обычным лечением—лишь до. 41,3±4,5 мкмоль)л (Р<0,05). Содержание свободной фракции билирубина постепенно снижалось без существенного различия в сравниваемых группах.Тенденция к нормализации активности ферментов заметно отличалась у больных, получавших цитохром С. Так, на 4-й неделе желтухи активность АлАТ составила в опытной группе больных 0,86±0,07 против 1,18±0,06 мкмоль!л в контроле, Кат Д—соответственно 44,80± 4,24 и 61,01 ±4,07 у (Р։ и Р2<0,05).Препарат не оказывал заметного влияния на динамику показателей СДГ. Уже на 2 и 3-й неделях желтушного периода у значительной части больных определялась «нулевая» активность СДГ, что, бесспорно, свидетельствует об отсутствии прогностической значимости этого органоспецнфического энзима.Общеизвестно, что гиперферментемия отражает степень проницаемости клеточных и субклеточных мембран, а состояние мембранной 58о



проницаемости определяется интенсивностью процессов пероксидации липидов (ПОЛ). С этих позиций ускоренные темпы нормализации активности маркерного фермента АлАТ и лизосомального Кат Д в группе леченных цитохромом С позволяют предположить ингибирующий эффект препарата по отношению к ПОЛ. Подтверждением тому служит достоверно более низкое содержание МДА в сыворотке и СОД в плазме крови больных, получавших цитохром С. Различия в показателях ПОЛ выявлялись уже спустя 2 недели от начала лечения и сохранялись в последующие сроки исследования.Между активностью ключевого фермента антирадикальной защи- ты СОД в плазме и содержанием вторичного продукта ПОЛ—МДА в сыворотке крови (г = 0,684), а также аналогичными показателями в эритроцитах (г = 0,695) установлена тесная зависимость. Поскольку индукция СОД осуществляется активными радикалами восстановленного кислорода [13], то однотипный характер и направленность изменений СОД и МДА представляются закономерными. Наши исследования не позволяют однозначно судить о прямом или опосредованном действии препарата на активность СОД. В то же время полученные результаты вполне согласуются с фармакологическими свойствами цитохрома С.Мы допускали также возможность взаимосвязи активности Кат Д и содержания в крови ингибитора катепсинов—а-2М. Корреляционный анализ выявил обратную зависимость между этими показателями как в разгаре ГВ (г=—0,512), так и по хбду лечения.Таким образом, прослеживается определенная связь между показателями цитолиза и воспаления. В частности, Кат Д, составляющий 70% количества всех тканевых протеиназ, и центральное регулирующее звено кининовой системы—К связаны единством общего ингибитора—а- 2М. Являясь основным ферментом продуцирования брадикинина, К косвенно участвует в проявлении всех его биологических эффектов [17], в том числе повышении проницаемости мембран. С этих позиций выявленная нами благоприятная динамика нормализации кининобразую- щего фермента при лечении цитохромом С [5] указывает на более умеренное образование брадикинина по сравнению с больными, получавшими обычное лечение.Более1 ранняя нормализация активности К при лечении цитохромом С не сказалась на динамике снижения суммарной активности эстераз, хотя и удельный вес К в ОЭА крови возрастал от 4% в норме до 25% в разгаре ГВ. Возникшее на первый взгляд несоответствие на самом деле закономерно, поскольку по мере ускоренного падения активности К соразмерно снижается и доля его участия в суммарной активности трипсиновых эстераз. Как показали расчеты, процентное содержание К в ОЭА снизилось через 3 недели от начала лечения в контрольной группе с 24,6±6,4 до 19,5±5,9% (Р>0,05), в то время как в группе леченных цитохромом С—с 26,3±6,6 до 10,3±5,1.% (Р<0,05).Установленный механизм воздействия цитохрома С, а также взаимосвязь изученных показателей представлены на рисунке.Таким образом, включение цитохрома С в лечебный комплекс больных острым ГВ сокращает сроки проявления интоксикации и желтухи.587



Изучение причинно-следственных отношений между отдельными показателями цитолиза и кининовой системы позволило уточнить меха-
. СОД--------П0{Л Проницаемости 

мемнам

низм действия препарата. В частности, ускоренную динамику нормализации активности Кат Д в крови леченных цитохромом С больных можно рассматривать как результат его интенсивного ингибирования. Бо- . лее низкая активность К также обеспечивается благодаря относительно высокому содержаний) ингибиторов протеолиза, что указывает нд усиленное их воспроизводство в печени и согласуется с данными [4] по изучению влияния цитохрома С на содержание в крови отдельных фрак- ций белков. .................... . ' ., Лечебное действие цитохрома С в острой фазе ГВ проявляется и в снижении уровня липопероксидацни. Косвенным доказательством тому служит сокращение длительности гиперферментемии Ал АТ, Кат Д и СОД. Отмеченное свойство препарата вполне закономерно и подтверждает функционирование при остром ГВ патологического цикла с обратной положительной связью между окислительным фосфорилированием и интенсивностью процессов ПОЛ.
'.Ростовский медицинский

институт Поступила 26/11 1987• է. Մ. ՄհԻ^ԱՐՅԱՆ
. Հ ՑԻՏՈՔՐՈՄ С-ՈՎ ՍՈՒՐ ՎԻՐՈՒՍԱՅԻՆ ՀԵՊԱՏԻՏ P-ԻՐՈԻԺՄԱՆ ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՎԱԾ ԵՂԱՆԱԿՆԵՐԸ

Վիրուսային հեպատիտ P-ի' միջին ծանրության ընթացբով հիվանդների 
մոտ հետազոտվել են մի ջարք կենսաքիմիական ցուցանիջներ, նրանց վրա 
ցիտոքրոմ Q-ի ազդեցության գնահատմամբ։.588



Ցույց է տրված, որ դեղորայքի դրական ազդեցությունը յիպոգերոքսի- 
դացմսւն արտահայտվածության նկատմամբ և պրոտեոլիզի ինհիբիտորների 
սինթեգման լավացումը հանդիսանում են ցիտոքրոմ С-ով բուժման հիմնա֊ 
կան եղանակները հիվանդության սուր շրջանում։

Լ. М. MKH1TARIANIN ACUTE VIRAL HEPATITIS В THE STUDIED MAIN POINTS OF THE MEDICAL ACTION OF CYTOCHROME CFor the determination of cytochrome C Influence in viral hepatitis В the complex of biochemical indices, reflecting different aspects of the disease has been investigated.The studies allow to single out the main points of the curing action of cytochrome C in the acute phase of hepatitis B: the inhibiting effect on the llpoperoxjdatlon and stimulation of the protein-synthetic function of the liver, production of the inhibitors of proteolysis.
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УДК 616.127—005.4—08 : 616.839

С. Ш. ПАПОЯН, Г. А. НАРГИЗЯНРАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА И НЕИРОЦИРКУЛЯТОРНОИ ДИСТОНИИС КАРДИАЛГИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ У РАБОТНИЦ.ТЕКСТИЛЬНЫХ ПРЕДПРИЯТИЙ
Изучена распространенность ишемической болезни сердца и нейроциркуляторной 

дистонии с кардиалгическим синдромом у работниц текстильных предприятий, подвер
гающихся воздействию постоянного производственного шума. Выявлена более вы
сокая распространенность указанных заболеваний у женщин, работающих в условиях 
шума, превышающего предельно допустимый уровень.В последние десятилетия в изучении сердечно-сосудистых заболеваний, в частности ишемической болезни сердца (ИБС), и их факторов
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риска все-большее значение придается эпидемиологическим исследованиям. Благодаря проведенным эпидемиологическим исследованиям, выполненным по стандартным унифицированным критериям, выявлена большая вариабильность в распространенности ИБС в разных странах в зависимости от климато-географических условий, степени урбанизации, промышленного развития, некоторых социально-бытовых особенностей, питания и других факторов [1—4, 6—8]. При этом определенную роль играет профессиональный фактор.Нами изучена распространенность ИБС и нейтроциркуляторной дистонии (НЦД) с кардиалгическим синдромом у работниц (571) текстильного производства г. Еревана, подвергающихся воздействию производственного шума, превышающего предельно допустимый уровень (основная группа), и у 412 работниц хлебозавода, а также некоторых цехов текстильных предприятий, не имеющих контакта с интенсивным производственным шумом (контрольная группа). Следует отметить, что характер работы и напряженность труда в обеих группах были примерно одинаковы.При изучении распространенности ИБС мы пользовались стандартным опросником, рекомендованным ВОЗ и ВКНЦ АМН СССР. ИБС диагностировали при положительных ответах на опросник Роуза [5J. Диагноз НЦД с кардиалгическим синдромом устанавливался при наличии болей в области сердца некоронарогенного характера, повторяющихся не реже одного раза в неделю.Все обследованные были женщины в возрасте от 17 до 60 лет со стажем работы до 40 лет. Женщины в возрасте 40 лет и старше в основной группе составили 41,8, в контрольной—53,7% (табл. 1).
Таблица I

Возрастная структура обследованных лиц

Возрастные группы, 
гг.

Основная 
группа

Контрольная 
группа

абс. % абс. %

17-29 190 33,3 98 23,8
30-39 142 24,9 97 23,5
40—49 168 29,4 119 29,9
Свыше 50 71 12.4 98 23,8
Всего 571 100,0 412 100,0Результаты изучения распространенности ИБС и НЦД с кардиалгическим синдромом у работниц текстильного производства представлены в табл. 2, откуда следует, что в основной группе ИБС встречалась у 4, 9, а НЦД—у 18,7%. При сравнении стандартизованных по возрасту показателей в распространенности как ИБС, так и НЦД достоверных различий между группами не выявлено. Отмечалась лишь тенденция к учащению указанных заболеваний у лиц основной труппы.Из факторов риска ИБС нами изучены показатели распространенности артериальной гипертонии (АГ), отягощенной наследственности 590 ' ' - • ••



(ОН) и избыточной массы тела (ИМТ). Поскольку среди обследован- - ных женщин не было курящих, то курение мы не рассматривали как фактор риска ИБС. Учитывая характер выполняемой работы, фактор гиподинамии мы также исключали.
. Таблица 2

Распространенность ИБС и НЦД с кардиалгическии 
синдромом у обследованных женщин

Возрастные груп
пы, гг.

ИБС НЦД
основная контрольная основная контрольная

абс. % абс. % абс. % абс. %

•
17-29 — — — — 26 13,7 10 10.2
30-39 5 3,5 1 1,0 35 24.6 15 15.5
40—49 14 8.3 10 8.4 29 17,3 25 21,0
Свыше 50 9 12,7 10 10.2 17 23,9 12 12,2
Всего 28 4,9 21 5,1 107 18,7 62 15.05
Стандартизован
ный показатель по 
возрасту 7,7± 1.4 6,34 ;1,4 18,94:1.в. 14, < ±1.7В табл. 3 приведены данные о распространенности основных факторов риска .ИБС у женщин с положительным опросником Роуза. ИМТ выявлена у 8 из 28 женщий основной группы, страдающих ИБС (6%), тогда как в контрольной группе ИМТ выявлена у 66,7% лиц с

Таблица 3
Факторы риска ИБС среди обследованных женщин*

ИМТ ОН Аг

Возрастные основная контрольная основная контрольная основная контрольная
группы, гг.

аб
с. % аб
с. % о Ю % аб
с. % о 

ю
СО

% аб
с. %

30—39 — — 1 100,0 3 60,0 — — 1 20,0 — —
40-49 6 42.8 6 60,0 6 42,8 7 70,0 4 28,6 3 30,0
Свыше 50 2 22,2 7 70,0 7 77,8 7 70,0 2 22,2 3 30.0
Всего 8 28,6 14 66,7 16 57,1 14 66.7 7 25,0 6 28.6

* Средн женщин в возрасте 17—29 лет ИБС не выявлена.ИБС. АГ встречалась примерно одинаково у женщин, страдающих ИБС, как в основной, так и в контрольной группе (соответственно 25,0 и 28,6%). Отягощенная наследственность выявлена у 57,1 и 66,7% соответственно.Таким образом, выявленная нами тенденция к учащению случаев ИБС у лиц, работающих в условиях высокого уровня шума, не может быть обусловлена лишь наличием изучаемых факторов, а скорее всего связана с шумовым фактором. Об этом свидетельствует сравнительно высокая частота ИБС у женщин основной группы при наличии наи-
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большей распространенности общих факторов риска в контрольной группе. 'Приведенные в табл. 4 данные показывают, что ЭКГ изменения, характерные для ИБС (1—1,2; 4—1,2; 5—1,2 по Миннесотскому коду, без 3—1), при положительном опроснике Роуза встречались довольно редко (примерно в 18,0% случаев), в то время как при кардиалгии неко- ронарогенного происхождения они были зарегистрированы в 38,0% слу
Таблица 4.

Частота электрокардиографических признаков ИБС у обследованных женщин

Возраст
ные груп
пы, гг.

ЭКГ-признаки ИБС при 
положит, опроси. Роуза

ЭКГ-признаки при отри- 
цат. опроснике Роуза

основная контрольная основная контрольная

17-29 — — 9 1
30-39 2 — 11 7
40-49 2 2 15 5
Свыше 50 — 3 7 10
Всего 4 5 42 23

чаев. Этот факт подтверждает наши многолетние наблюдения, указывающие на неспецифичность ЭКГ изменений конечной части желудочкового комплекса, которые могут встречаться как при ИБС, так и пр$, различных патологических состояниях (миокардиты, нарушения мета* болизма,՜ перегрузка и. гипертрофия желудочков и др.) Нами планируется для дифференциации ИБС и НЦД при проведении эпидемиологических исследований в дальнейшем применять пробу с физической нагрузкой—велоэргометрию.
НИИ общей гигиены и профессиональных
заболеваний нм. Н. Б. Акопяна Поступила 9/Х 1986. г-

Ս. С. 4Ա4Ո5ԱՆ, Գ. Ա. ՆԱՐԳԻՋՅԱՆՍՐՏԻ ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ԻՇԵՄԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԵՎ ԿԱՐԴԻԱԷԳԻԿ ՍԻՆԴՐՈՄՈՎ. ՆԵՅՐՈՑԻՐԿՈԻԼՅԱՏՈՐ ԴԻՍՏՈՆԻԱՅԻ ՏԱՐԱԾՎԱԾՈՒԹՅՈՒՆԸ ՏԵՔՍՏԻԼ ԱԵ1ՒՆԱՐԿ11ԻԹՅՈԻՆՆԵՐԻ աշխատողների մոտ
Ուսումնասիրված է սրտի իշեմիկ հիվանդության և նեյրոցիրկոլլյատոր 

դիստոնիայի տարածվածությունը տեքստիլ արդյունաբերության մեջ զբաղված 
կանանց մոտ, որոնք ենթարկվում են աղմուկի ազդեցությանը։ Ընդամենը 
հետազոտվել են 983 մարդ, որից 571 հոգի աշխատել են բարձր, մյուսները' 
համեմատաբար ցածր աղմուկի պայմաններում։ Հայտնաբերված է իշեմիկ 
հիվանդության և կարդիալգիկ սինդրոմով ուղեկցվող նեյրոցիրկոզյատոր 
դիստոնիայի ավելի մեծ տարածվածություն բարձր աղմուկի պայմաններում 
աշխատող կանանց մոտ։
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Տ. Տհ. PAPOYAN, О. A. NARG1ZIANPREVALENCE OF CHRONIC ISCHEMIC HEART DISEASE AND NEUROC1RCULATORY DYSTONIA WITH.CARDIALGIC SYNDROME IN WORKERS OF THE TEXTILE PRODUCTION The prevalence of Ischemic heart disease and neuroclrculatory dystonia with cardlalgic syndrome has been investigated in the workers of the textile mills, beeing subjected to the noise action.- The higher prevalence of these pathologies has been ravealed among the persons, working in conditions of noise, exceeding the permittable level.
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P. Г. САРКИСЯН, Г. Г. МХОЯН, С. О. никогосянОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ КЕТАМИНА В ДЕТСКОЙ ГИНЕКОЛОГИИ
Приведены результаты оценки кетаминовой анестезии. Показано, что анестезия 

кетамином в сочетании с седуксеном является легкоуправляемой и сравнительно безо
пасной. Кетамин не оказывает токсического влияния на печень, что позволяет рекомен
довать его широкое применение в практике детской гинекологии.В последние годы в анестезиологической практике широкое распространение получили комбинированные методы анестезии с применением кетамина, не оказывающей депрессивного влияния на жизненно важные органы [3, 10, 11, 12]. Кетамин (кеталар, кеталист, калипсол) является безопасным быстродействующим анестезиологическим препаратом. Он быстро метаболизируется в печени, а метоболиты выводятся с мочой в виде свободных аминов. Период полураспада препарата составляет 30,9 минут. Наиболее предпочтительный способ введения—внутренний [5, 6], хотя в некоторых работах отмечается, что в детской практике при кратковременных вмешательствах целесообразно введение анестетика путем внутримышечной инъекции [5]. Анальгетический эффект возникает уже при введении субнаркотических доз кетамина [15].
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При применении кетамина обычно наблюдается повышение артериального давления (на 20-30%) и учащение сердечных сокращений с увеличением минутного объема сердца. Периферическое, сосудистое сопротивление при этом понижается. Стимуляция сердечной деятельности может быть уменьшена применением седуксена и ганглиоблокато- ров. Обычно кетамин не угнетает дыхание, не вызывает ларинго- и брон-. хоспазма, не угнетает рефлексов верхних дыхательных путей. Тошноты и рвоты, как правило, не возникает [3, 4, 8, 9].Основные негативные явления при применении кетамина имеют место при его внутривенном введении. В частности, при быстром его введении наблюдается угнетение дыхания, в процессе пробуждения— психомоторное возбуждение и относительно длительная дезориентация [2, 8]. •Кетамин не оказывает значительного воздействия на печень и почки, а при почечной недостаточности не влияет на, продолжительность анестезии [12, 14]. Хотя в некоторых исследованиях выявлено снижение уровня внутрипочечной фильтрации после применения кетамина 
ւ[12, 1’4], однако это снижение намного меньше, чем после применения других анестетиков.Многократное применение кетамина при зондировании полостей. сердца у детей выявило его высокую эффективность при аритмиях, связанных с нахождением катетера в полостях сердца. При этом эффективность препарата значительно превышала все другие анестетические средства [4, 5, 7].Таким образом, большая терапевтическая широта применения при . минимальном угнетающем влиянии на внутренние органы и относительная кратковременность действия позволяют успешно применять кетамин в анестезиологической практике. Однако в доступной нам литературе мы не нашли работ по применению кетамина в детской гинекологии.В представленной работе проанализированы результаты, сравнительной оценки кетаминовой и фторотановой анальгезий в отделении. детской гинекологии. При этом проведены клинические наблюдения за 60 больными в возрасте от 13 до 20 лет. Средняя масса тела 57±9 кг. Из них 33 производилось выскабливание слизистой полости матки, а 27 вставлялись ВМС с лебечной целью.Среди изучаемых больных у 30 проводился кетаминовый (I группа), а у 30 фторотановый (II группа) наркоз. Анестезию осуществляли в первой группе посредством внутримышечного введения кетамина 5— 7 мг]кг в сочетании с седуксеном (20 лса} и атропином (0,2—0,3 мг) без применения миорелаксантов. Необходимость в дополнительном введении препарата возникла у 10 больных. Им вводили в/в 1,1 мг!кг кетамина. Суммарный расход препарата у изучаемых больных не превышал 8,0 мг/кг. Кроме того, у 11 больных данной группы кетамин применяли ректально. При этом после премедикации атропином—0,2 мг и седуксеном—0,5 мг вводили ректально кетамин в дозе 8,1 ±2,2 мг[кг.. При необходимости анестезию поддерживали внутривенным применением препарата по уже описанной методике..
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Во второй группе анестезию проводили по стандартной методике с применением фторотана 0,6±0,9 об%. Ингаляционный наркоз проводился аппаратом «Полинаркон-2».Перед операцией у больных исследовалась периферическая кровь:. биохимические показатели, система свертывания, электролиты. Аналогичные исследования проводились и после операции. По ходу анестезии измерялось систолическое и диастолическое давление по методу Коркова, частота пульса.Клиническая картина анестезии при применении кетамина свидетельствовала об управляемости глубины наркоза. После введения дозы препарата (внутримышечно или ректально) на фоне предварительного использования седуксена и атропина сон наступал через 10— 20 мин. Выключение сознания протекало без эмоционального дискомфорта и стадии возбуждения. Дыхание было ровным, кожные покровы теплые на ощупь, розового цвета. Зрачки умеренно сужены, центрально фиксированы, реакция на свет живая.При хирургическом вмешательстве дополнительное введение препарата внутривенно потребовалось 20% больных. Время от окончания хирургического вмешательства до восстановления способности выполнять команды у больных после применения кетамина варьировало в широких пределах (от 15 до 52 мин). При этом не выявлено коррелятивной связи между количеством применяемого кетамина и степенью нарушения ориентации у больных. Поэтому мы склонны считать, что имеющаяся дезориентация после операции связана с индивидуальной переносимостью препарата.При опросе оказалось, что больные не помнили предшествующий ход событий (амнезия). В то же время в раннем послеоперационном периоде у больных каких-либо эмоциональных реакций не выявлено.При сравнении колебаний артериального давления и частоты пульса в двух исследуемых группах статистически достоверной разницы не выявлено, хотя и надо отметить тенденцию к некоторому повышению артериального давления у больных при кетаминовом наркозе.Сопоставление показателей периферической крови у двух исследуемых групп также не выявило изменений в зависимости от вида анестезии. Статистически достоверную разницу удалось выявить только при сравнении количества тромбоцитов до операции. Однако нам кажется, что это больше связано с преобладанием во второй группе больных с дисфункциональными кровотечениями, а следовательно, и с реактивным повышением свертывающей системы у них. После операции в. обеих группах количество тромбоцитов не различалось (табл, 1). ,Хотя и показатели пробы цинксульфата в обеих группах остаются в пределах нормы, однако у больных, перенесших фторотановый ингаляционный наркоз, четко выявляется тенденция к возрастанию данного показателя, что указывает на негативное влияние фторотана на. гепатоциты. То обстоятельство, что показатель, данной пробы у больных второй группы остается в пределах нормы, связано с тем, что оперативное вмешательство было кратковременным и влияние препарата на печеночные клетки было недолгим. Повышение уровня холестерина. 595. •
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у больных после фторотанового наркоза также связано с негативным влиянием препарата на печень. Как известно, метаболизм холестерина происходит в печени, где он подвергается эстерификации и выводится вместе с желчью. Под влиянием фторотана происходит инактивация хо-
Та блица 1

Состояние периферической крови до и после различных видов обезболивания

Показатели перифе
рической крови

Кетамин Фторотан

до операции после операции до операции после операции

Эритроциты, мм3 
Нв, г/100 мл 
Л, мм3 
Тромбоциты

3,3.10»+1,0 
68+4,8

7,7.10+0,17 
164800+23950

2,3.10«+0,27 
65+5.3

7,2.10+0,14
185400+27610

3,2.104+0,18 
71+2,31 

7,8.10+0,1 
290300+23595

3,5.1О4±о,23 ' 
70+2,8

7,2.10+0,14 
181780+27360

Таблица 2
Сопоставление биохимических показателей крови в исследуемых группах 

после операции

Биохимические показатели Кетамино
вый наркоз Р Фторотаио- 

вый наркоз

Общий белок, г/100мл 7,7 +0,2 6,8 +0,2
Тимоловая проба 3,87+0,5 3,75+0,27
Сулемовая проба мл 1,8 +0.06 1,8 +0,06
Проба Вельдмана мл 0,35+0,02 0.4 +0,03
Проба ципк-суль |>ата 5,8 +0.16 0.05 5,5 ±0.16
Холестерин 190.8+7,3 0,001 219,0+7,3
Билирубин (общ.), 1 мгЦООмл 0.93+0,04 * 0,87+0,04лестерин-эстеразы, что приводит к повышению уровня холестерина. Таким образом, можно констатировать, что фторотан влияет на печень, приводя к снижению дезинтоксикационной функции органа. - В՛ то же время кетамин является более индифферентным препаратом для клеток паренхимы печени.

Та б'лица 3 
Свертывающая система крови в зависимости от вида наркоза

Показатели коагулограммы Кетамино
вый наркоз Р Фторотано- 

вый наркоз

Время свертывания, мин 3,48+12 •« 3,53±18
Протромбиновый индекс, % 83+1,79 81+1,9
Фибриноген, мг/ЮОмл 265,7+17,3 266,1+16,4
Толерантность плазмы к гепарину, мин 7.25+45 0,001՝ 13'13+48
Фибринолитическая активность, % 190+8,6 200+13,6
Время рекальцификации, сек 1,73+9 1.76+1
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Как видно из табл. 3, среди показателей свертывающей системы только толерантность плазмы выявила статистически достоверную разницу при сопоставлении больных в зависимости от применяемого вида анестезии. Это не случайно. Как известно, удлинение времени свертывания при добавлении гепарина к плазме указывает на угнетение свертывания. Основные компоненты свертывающей системы синтезируются в печени, в том числе фибриноген, протромбин, витамин К и др. Фторо- тан, негативно действуя на печеночную паренхиму, одновременно угнетающе влияет на синтез белков коагуляционной системы. В тоже время кетамин не выявил аналогичного действия на свертывающую систему обследованных больных.Таким образом, анестезия кетамином в сочетании с седуксеном является легко управляемой и сравнительно безопасной. Исходя из того, что кетамин не приводит к нарушениям дыхательной и сердечно-сосудистой систем и не оказывает токсического влияния на печень, он может быть предложен как анестетическое средство в детской гинекологической практике.
Кафедра акушерства и гинекологии
Ереванского медицинского института Поступила 20/Х 11986 г.

Ռ. Գ. ՍԱՐԳԱՅԱՆ, Գ. Գ. ՄհՈՅԱՆ, Ս. 0. ՆԻԿՈՂՈԱՅԱՆՄԱՆԿԱԿԱՆ ԳԻՆԵԿՈԼՈԳԻԱՅՈՒՄ ԿԵՏԱՄԻՆԻ ԿԻՐԱՌՄԱՆՄԵՐ ՓՈՐՋԸ
Հոդվածում բերվում է մ անկական գինեկոլոգիայի բաժնում կետամինա֊ 

էին և ֆտորոտանային անզգայացման արդյունքների համեմատական գնահա
տականը!

Ուսումնասիրվել են փոքր վիրահատումների ենթարկված 12—20 տա
րեկան հիվանդներ, որոնց տրվել է կետամինս։ յին կամ ֆտորոտանային 
նարկոզ։

Ուսումնասիրված են արյան բիոքիմիական ցուցանիշները, էլեկտրոլիտ
ները և կոագուլոգրաման։ Կատարված համեմատական վերլուծությունը ցույց 
տվեց, որ կետամինի և и ե դուքս են ի համատեղ ներերակային կամ ռեկտալ 
ճանապարհով կիրառումը հանդիսանում է հեշտ գործադրվող ցավազրկում։ 
Այդ միջոցով կարելի է հասնել ցավազրկման անհրաժեշտ խորության, և 
եղած կոնխոգննային խախտումների նվազեցման։ Կետամինը մանկական 
ռինեկոլոգիայում կարող է առաջարկվել որպես ցավազրկող հուսալի միջոց։

R. Օ. SARKISSIAN, О, G. MKHOYAN, S. О. NIKOOHOSSIANOUR EXPERIENCE OF THE CETAMINE APPLICATION IN INFANTILE GYNECOLOGYThe results of compatatlve examination of cetamine and fluothane anesthesia In case of surgical interventions in the department of infantile gynocology are presented.The biochemical globular value, the coagulogram and blood electrolytes have been studied.The comparative analysis has shown that cetamine together with seduxene in intravascular or rectal application is an easily controllable597



.anesthesia of necessary intensity, the conchogenlc disturbances being minimal. • • ■
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v УДК 614.48+617—7

В. Т. АПОЯН, О. X. БАТИКЯН, Н. Ц. КАМАЛЯН’ ПОЛИМЕРНАЯ ПЛЕНКА «ДИПЛЕН» В ПРОФИЛАКТИКЕ ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ ОПЕРАЦИЯХ НА ЛЕГКИХ
Проведены исследования по применению полимерной пленки «Диплен». Резуль

таты экспериментов позволили использовать пленку в клинике при операциях на лег
ких с целью аэрогемостаза, ограничения зоны вмешательства при эхинококкэктомии и 
вскрытии гнойных очагов в легком.Разработка методов профилактики осложнений в хирургии легких продолжает оставаться актуальной задачей [1, 2, 4, 6]. Определенные перспективы в этом направлении имеют клеющие полимерные пленки [3.5].В НИЛ кафедры хирургических болезней № 2 Ереванского медицинского института создана двухслойная самоклеющаяся биодеструк- тирующая полимерная пленка «Диплен»*. Одна ее поверхность гидрофильна, другая гидрофобна. Гидрофильная сторона прочно приклеивается к влажным поверхностям внутренних органов и тканей, в том числе и кровоточащим, способствуя остановке кровотечения, гидрофобная—

♦ Авторское свидетельство № 722214, 1976 г.598



обеспечивает прочное, склеивание. Пленка различной толщины (от 20 до 30 ммк) упаковывается в полиэтиленовые мешочки и стерилизуется у-облучением в дозе до 2,5 Мрад.Методика применения исключительно проста—пленка прикладывается к раневой поверхности пинцетом или салфеткой и придавливается в течение нескольких секунд.С целью изучения возможностей пленки по обеспечению аэрогемостаза, укреплению швов культей межбронхиальных анастомозов, замещению удаленных участков плевры проведены эксперименты на 116 беспородных собаках с различными повреждениями легкого, трахеобронхиального дерева, плевры. Динамические исследования показали, что с помощью пленки «Диплен» можно останавливать умеренное паренхиматозное кровотечение, кровотечение из стенки грудной клетки, диафрагмы. Пленка способствует также прекращению просачивания воздуха из поврежденных участков легкого и области наложения швов, предупреждает развитие внутриплевральных сращений в месте приложения.Морфологическое изучение препаратов в различные сроки после операции показало, что пленка не вызывает заметной тканевой реакции и рассасывается в течение 25—30 суток.Результаты экспериментов позволили применить пленку «Диплен» в клинике у 104 больных (67 мужчин и 37 женщин, в возрасте от 12 до 73 лет), из коих с хроническими нагноительными заболеваниями—12, злокачественными опухолями—16, доброкачественными—6, туберкулезом—10, эхинококком—45, травмой грудной клетки—6, поликистозом— 4, буллезной эмфиземой—3, свернувшимся гемотораксом—2 больных. Проведены следующие операции: пневмонэктомия (12), лоб- и билобэктомия (23), комбинированные резекции (4), сегментарные и атипичные резекции (7), декортикация и плеврэктомия (6), удаление опухоли ,(4), ушивание ран легких (6), эхинококкэктомия по модифицированной методике А. А. Вишневского (17), эхинококкэктомия с применением ка- питонажа (20), эхинококкэктомия диафрагмы (1), пробная торакотомия (3), торакопластика по Линбергу (1). В общей сложности пленка применялась 188 раз.На основании экспериментальных и клинических наблюдений установлены следующие показания к применению пленки «Диплен» в хирургии легких. I. Герметизация легочной ткани: а) заклеивание поверхностных ран легких; б) заклеивание линии шва паренхимы; в) покрытие внутренней поверхности фиброзной капсулы после эхинококкэк- томии. II. Герметизация швов трахеи и бронхов: а) укрытие пленкой ушитой культи бронхов после пневмонэктомии; б) укрытие пленкой ли- цин швов трахеи и межбронхиальных анастомозов. III. Замещение дефектов плевры: а) заклеивание дефектов париетальной плевры грудной стенки; б) укрытие области ворот легкого после пневмонэктомии. IV. Ограничение зоны вмешательства на легком для предотвращения обсеменения при эхинококкэктомии и инфицирования при вскрытии гнойных полостей.
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Следует отметить, что у большинства больных в процессе операции возникали различные показания к применению пленки. При ранениях груди с повреждением легкого у 6 больных пленка с успехом применялась для заклеивания поверхностных ран, подкрепления наложенных швов. То же самое выполнялось при капитонаже полости эхинококковой кисты. Подобная методика, обеспечивая надежный аэрогемостаз, позволяет сократить до минимума количество накладываемых швов, уменьшить травмирование легочной паренхимы. У 45 больных с кровотечением из грудной стенки, возникшим в результате разделения сращений, экстраплеврального выделения легкого и плеврэктомии, с помощью пленки удалось остановить капиллярное кровотечение. Успешное применение пленки при декортикации и плеврэктомии по поводу хронической эмпиемы свидетельствует о возможности ее использования в условиях инфекции. Перспективность применения пленки при операциях по поводу буллезной эмфиземы, осложненной спонтанным пневмотораксом, как для укрытия ушитого дефекта, так и для подкрепления сомнительных в смысле возможного прорыва буллезно измененных участков легкого подтверждается положительными результатами у 7 больных с буллезной болезнью и поликистозом.При резекции легкого у 38 больных пленка применялась для покрытия культей бронхов, для заклеивания поверхности легкого после сегментэктомии с целью аэрогемостаза. После удаления легкого у 12 больных с помощью пленки плевризировалась область корня, как бы восстанавливая медиастинальную плевру. У 4 больных было проведено укрытие раневой поверхности после удаления доброкачественных опухолей с применением прецизионной техники.Весьма эффективно применение пленки при эхинококкэктомии, где она может быть использована в нескольких аспектах. Важнейшей задачей при эхинококкэктомии является недопущение рассеивания сколексов во время операции, что создает предпосылки для вторичного эхинококкоза, рецидивов. Предлагаемая нами методика заключается в использовании пленок больших размеров, в центре которых вырезается отверстие, соответствующее видимому участку фиброзной капсулы: Пленка приклеивается к поверхности легкого с оставлением свободного участка фиброзной капсулы в центре. Последняя остается в центре воронки, образованной пленкой, которая надежно изолирует операционную рану. При случайном истечении содержимого кисты оно остается в пределах воронки, откуда легко эвакуируется. Рассеченная капсула подхватывается зажимом Алиса, желательно с краями разреза в пленке, что облегчает последующие манипуляции в полости кисты.Подобным образом ограничиваются и зоны вмешательства с помощью пленки для предупреждения инфицирования окружающих тканей при необходимости вскрытия по ходу вмешательства гнойных полостей в легких.Известны трудности, возникающие при ликвидации фиброзной капсулы, в частности при глубоком центральном расположении кисты. Ликвидация полости путем капитонажа в ряде случаев приводит к резкой деформации бронхов, затрудняя, а иногда и препятствуя рас600



правлению доли, что вынуждает прибегнуть к резекции, в частности при эхинококкэктомии средней доли. Выходом из подобного положения является операция по А. А. Вишневскому. Однако при этом необходимо ушивание множества бронхиальных свищей, и не исключена опасность поступления воздуха из оставшихся неушитых мелких бронхов. Предлагаемая нами модификация сводится к ушиванию крупных свищей с заклеиванием всей внутренней поверхности пленкой. В ряде случаев часть фиброзной капсулы по возможности сохраняется, ее лоскуты укладываются на внутреннюю поверхность ложа поверх пленки и фиксируются синтетическими узловыми швами через пленку.Ликвидация ложа эхинококковой кисты, расположенной в междолевых щелях, в частности вблизи корня, представляет особые трудности. При этом выполнение капитонажа также может быть причиной нерасправления легочной ткани. В подобных случаях нами производится разделение долей пересечением фиброзной капсулы между ними до корня легкого. На разделенных полях образуются две поверхности ложа, после чего крупные свищи ушиваются и покрываются пленкой. Применение пленки способствовало значительному уменьшению выпота в плевральную полость, что позволило сократить необходимость повторных пункций.Осложнений, связанных с применением пленки,' нами не наблюдалось. Лишь у двух больных в течение первых суток отмечалось недостаточное расправление легкого с наличием подкожной эмфиземы в области раны у одного из них. Операции у этих больных были травматичными, сопровождались множеством повреждений висцеральной плевры. Несколько более длительное расправление легкого обусловлено, вероятно, неполным заклеиванием поврежденных участков пленкой.Таких осложнений, как нерасправление легкого в связи с длительным поступлением воздуха в плевральную полость, недостаточность культи бронха, эмпиема плевры, кровотечение, наблюдавшихся у 6,4% больных контрольной группы, в группе, где применялась пленка, не наблюдалось. Хочется отметить также, что с помощью пленки удалось сократить длительность пребывания больных в стационаре на-23,9%.Таким образом, применение полимерной пленки «Диплен» в значительной степени облегчает и ускоряет выполнение операций на легких, способствуя быстрейшему восстановлению функции органа.
Кафедра хирургических болезней № 2
Ереванского медицинского института Поступила 20/III 1987 г.

Վ. Н֊. ԱՓՈՅԱՆ, Լ. 1>. ԲԱՏԻԿՅԱՆ, Ն. 8. ՔԱՄԱԷՅԱՆ/ «ԴԻՊԼԵՆ» ՊՈԼԻՄԵՐԱՅԻՆ ԹԱՂԱՆԹԻ ԿԻՐԱՌՈՒՄԸ ԹՈՔԱՅԻՆ ՎԻՐԱՊԱՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ՐԱՐԴՈԻԹՑՈԻՆՆԵՐԻ ԿԱՆԽԱՐԳԵԼՄԱՆ ՆՊԱՏԱԿՈՎ
Աշխատանքում ամփոփված են կենսահ ամատեղելի, ներծծվող, երկշերտ 

պոլիմերային թաղանթ «Դիպլեն»-ի փորձարարական հետազոտությունների 
և կլինիկական կիրառման արդյունքները թոքային վիրահատությունների ժա601



մանակ, Մշակված են մեթոդներ, ինչպես չիարժեք աէրոհեմոստազի, այնպես 
էչ էխինոկոկոզի և ինֆեկցիայի կանխարգելման նպատակով, Վերոհիշյալ մե
թոդները նպաստել են հետվիրահատական րարդռւթյոձների նվազեցմանը 
որի հիման վրա առաջարկվում է «Դիպլենտ-ր կիրառել կլինիկայում,

V. Т. APOYAN, 0. Kh. BATIKJAN, N, Ts. KAMALIANDIPLEN" POLYMER FILM IN PROPHYLAXIS OF COMPLICATIONS IN OPERATIONS ON THE LUNGSThe studies for the application of the polymer film ,Diplen“ have been carried out. The satisfactory results of the experiments allow to use the film in operations on the lungs for aerohemostasis and limitation of the intervention zone in hydatidectomy and openning of the purulent foci- in the lung.
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КРАТКОЕ СООБЩЕНИЕ

УДК 616.379.577:16.1.3+577.15՛

Д. М. ГЕВОРКЯН, Л. В. МХИТАРЯН, Л. В. СЕМЕРДЖЯН, В. Г. МХИТАРЯНВЛИЯНИЕ а-ТОКОФЕРОЛА НА НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ПЛАЗМЫ КРОВИ ПРИ АЛЛОКСАНОВОМ ДИАБЕТЕПрофилактика основных неинфекционных заболеваний, в частности., диабета, в патогенезе которого стрессорные повреждения играют бесспорную роль, остается открытой проблемой современной медицины. Известно, что стрессорные ситуации, вызывающие многократное увеличение концентрации природных активаторов перекисного окисления липидов (ПОЛ)—прооксидантов, катехоламинов, предъявляют заведомо повышенные требования к антиоксидантным системам, которые в тяжелых ситуациях оказываются чрезмерными, и вследствие недостаточной мощности антиоксидантных систем возникает активация ПОЛ, приводящая к тканевым повреждениям с явлениями ферментемии [4].. Установлено, что именно через активацию ПОЛ реализуется роль стрес- синдрома в этиологии сахарного диабета [2, 3, 5]. Полученные данные свидетельствуют о том, что цепь: стресс—активация ПОЛ—повреждение составляет важное звено в патогенезе основных заболеваний, ограничивающих длительность жизни человека.602



В настоящей работе показана взаимосвязь изменений некоторых 
сторон липидного обмена, активности органоспецифических ферментов, 
а также ферментов антирадикальной защиты в плазме крови больных 
диабетом животных в плане выявления возможности корригирования 
их а-токоферолом (а-Т).

Аллоксановый диабет (АД) моделировали введением крысам-сам
цам массой 150—200 г аллоксана (Sigma, США) в дозе 15 лг/100 г 
массы животного после 18-часового голодания. Показателем разви
тия диабета считали дву- и трехкратное повышение уровня глюкозы в 
крови, определяемой ортотолуидиновым методом. а-Т в дозе 1 .чг/кг 
массы животного вводили внутрибрюшинно за 18 часов до введения ал
локсана. Определение диеновых конъюгатов проводили по Плацеру 

;[1|, фоновых перекисей—no Yoshloke et al. [12J, общих липидов—по 
Knight et al. {9], триглицеридов—по Foster, Dunn [8J, сулероксиддис- 
мутазы.(СОД)—по Morimitsu et al. |10], общего холестерина/ОХ/ и 
его фракций (СХ) и (ЭХ)—по методу Н. А. Сентебовой [б], активности 
глюкозо-6-фосфатдегйдрогеназы (Г-6-ФДГ)—по Glock, McLean [7], 
лактатдегидрогеназы (ЛДГ)—по Wroblewsky, La Due [11].

В плазме аллоксандиабетических крыс нами обнаружено стати
стически достоверное повышение уровня ПОЛ, о котором судили по 
повышению уровня фоновых перекисей (240%) и диеновых конъюга
тов (77,8%). Одновременно падение активности СОД на 60% одного 
из основных ферментов антирадикальной защиты клетки, свидетель
ствует об имеющей место при АД спонтанной дисмутации с образова
нием синглетного кислорода, который, легко реагируя с ненасыщенны
ми жирными кислотами, вызывает образование гидроперекисей, при
водя в итоге к усилению процессов ПОЛ. Несколько понижен уровень 

• а-Т (15,3%). Повышение в крови уровня общих липидов (45%) мы 
■ склонны объяснить повышением уровня ОХ, з особенности СХ (80%). 
Понижение триглицеридов (32%), с одной стороны, свидетельствует 
об усилении липолиза, с другой—об ингиброванни թ-окисления жир
ных кислот в условиях гипергликемии.

Одним из надежных критериев повреждения клеточных мембран 
является ферментемия. Нами обнаружено у крыс с АД на 7-е сутки бо
лезни повышение активности ЛДГ на 41,6%, Г-6-ФДГ—на 91,5%, что 
согласуется с ранее обнаруженным повышением уровня ПОЛ, де
фицитом а-Т, угнетением активности ЛДГ, Г-6-ФДГ, ферментов анти
радикальной защиты клетки в органах на ранних стадиях болезни 
[2. 4].

Полученные сдвиги в плазме крови при АД свидетельствуют о серь
езных нарушениях в липидном бислое клеточных мембран, что может 

сбыть связано с недостаточностью антиоксидантной системы, которую 
мы попытались корригировать введением мощного эндогенного анти
оксиданта а-Т. Оказалось, что введение а-Т вызывает значительное по
давление ПОЛ, активацию СОД (30, 2%), нормализацию уровня а-Т, 
упорядочение активности ЛДГ, Г-6-ФДГ, а также—ОХ, СХ и ЭХ, об
щих липидов и триглицеридов в плазме крови. Вследствие нормализа
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ции рецедции мембран под влиянием а-Т, о чем свидетельствуют вы
шеуказанные сдвиги, улучшается утилизация глюкозы в крови, уровень 
которой приближается к контрольным показателям.

Кафедра биохимии
Ереванского медицинского

института Поступила 20/VI 1987 г,
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РЕФЕРАТЫ

УДК 616.153.962.44-646—056

H. Я- ЛАГУТИНА, Г. Г. АГАДЖАНЯН

НЕКОТОРЫЕ КОМПОНЕНТЫ ФИБРИНОГЕНОВОГО ПУЛА 
У БОЛЬНЫХ С НЕОСЛОЖНЕННОЙ ФОРМОЙ

ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

В последнее время большое значение придается теории регуляции 
агрегатного состояния крови (система РАСК). Как при любой другой, 
патологии, так и при периодической болезни (ПБ) эта система претер
певает определенные изменения, отражением которых являются изме
нения в структуре фибриногенового пула. Нами был обследован 51 
больной с неосложненной формой ПБ с различными вариантами бо
лезни. Больные обследовались во время приступа и в период ремис
сии, Приступным периодом мы считали 6 суток от его начала, но при 
этом делили его на 2 фазы; фазу острых изменений (первые 3 суток от 
начала болевого синдрома) и фазу остаточных метаболических измё-. 
нений (последующие 3 суток от начала). Для оценки фибриногенового 
пула изучали содержание фибриногена, F—R-антигена; суммарное ко
личество поздних продуктов деградации фибриногена (ПДФ)—фраг
менты Y, D, Е, растворимых комплексов мономерного фибрина (РКМФ). 
Исследованиями установлено, что при ПБ, особенно во время приступа,
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отмечается повышение уровня фибриногена, F—R-антигена, ПДФ, 
РКМФ в крови, то есть происходит изменение фибриногенового пула: 
наряду с повышенным синтезом фибриногена нарастает фибринемия и 
фибринолиз (фибриногенолиз).

Полученные данные могут помочь в раскрытии отдельных звеньев 
патогенеза как самой периодической болезни, так и ее приступов и в 
организации патогенетической терапии.

6 с., библиогр. 110 иа:-в.
Кафедра внутренних болезней № 1
Ереванского медицинскою института
Полный текст статьи депонирован в ВНИИЛ1И
за № Д-14250 от 29/1Х 1987 г. Поступила 10/V 1987 г.

УДК 616.153.962.4+616—056

Г. Г. АГАДЖАНЯН, Р. П. АГАРОНЯН

СОСТОЯНИЕ ФИБРИНОЛИТИЧЕСКОЙ СИСТЕМЫ КРОВИ 
У БОЛЬНЫХ НЕОСЛОЖНЕННОЙ ФОРМОЙ 

ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

Целью работы явилось изучение состояния ферментативного и не- 
ферментатизного фибринолиза у больных неосложненной формой пе
риодической болезни в зависимости от периода болезни. Всего было 
обследовано 29 больных (21 мужчина и 8 женщин) в возрасте от 16 
до 63 лет. У 14 больных был абдоминальный вариант болезни, у 6— 
торакальный, у 9—смешанный. Обследованные больные были разде
лены на 3 группы: 1) обследованные в стадии ремиссии, 2) в первые 
трое суток от начала приступа, 3) в последующие трое суток.

Исследованиями установлено, что во все периоды неосложненной 
формы периодической болезни имеется депрессия ферментативного фи
бринолиза и компенсаторная активация неферментативного, причем вы
раженность этих явлений имеет тенденцию к возрастанию во время при
ступа. Активация неферментативного фибринолиза обусловлена депрес
сией ферментативного, а во время приступа также наличием тромбине
мии.

Полученные данные могут помочь в организации патогенетическо
го лечения периодической болезни в плане коррекции нарушений фи
бринолиза.

6 с. библиогр. 9 наза.
Кафедра внутренних болезней № 1 Ереванского медицинского института 
Полный текст статьи депонирован ВНИИМИ за № Д-14248 от 29/IX 1987 г. 
, Поступила '3/1 1987 г.
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ՏԱՆԿ

Հայկական ՍՍՀ գիտությունների ակադեմիայի «էքսպերիմենտալ ե կփնիկական թժջկո 
հանզես>-ում 1987 թ. թնթացքում զետեղված ճողվածների (Н. 1 — 6)

Ազնաուրյան Ա. Ս., Շուքուրյան Ա. Կ., Ազնաուր յան Ա. Վ. Րմային նշիկների լիմֆոիդ 
հյուսվածքի իմունսմորֆոլոգիական  , հիստո բիմիական, էլեկտրոնս»  մանրադի
տակային քննությունը խրոնիկական տոնզիլիտնեըի մամանակ

Ալեքսանյան Ա. Գալստյան Հ. 1Г.» Սաեակյան Ա. Մ. ՀՍՍՀ-ում վեր շնա ղու քաղց
կեղով հիվանդացության և բաըձիթ ո ղության պատճառների մասին

Ալեքսանյան Մ. %.. Ալլավերղյան Ա. %. Հետմահու փոփոխությունների չափանիշները 
մարդու պտղի ենթաստամոքսային դեղձում . .....

Ականց Կ. Р., Հակոթյան Ս. I)Միրիմանովա Ռ. Պ. Ս կլերոկիստող ձվարանների սինդ
րոմով հիվանդների կոմպլեքսային բում ման արդյունավետությունը

Աղաթւսթով Ս. Վ., Պետրոսլան Ծ. Ս.. Խաչատրյան Տ. U., Դաթրիելյան Դ. Ռ. Իեըսի- 
նիոզ արթրիտի կլինիկա կան բնութագիրը.......................

Աղաթաթով Ս. Վ., Սայաղյտն Խ. Ս.. Գաթրիեյյան Գ. Ռ., Ջիլֆյան Ա. Վ., Կլչյան Մ. Ս.
Կալցիում կարգավորող համակարգի ուսումնասիրությունը ոևմատոիդ արթ

րիտի մամանակ ............
Աղա չանով Մ. Ի., Կուտոյան Կ. Գ., Դրիդորյան Վ. Ս., Բարսեղյան է. Ա. CL- տոկոֆե- 

րոյի կիրառումը • հ զիների փսխումների բում ման մամանակ

Ամատունի Վ. Գ.է Անարոնյան մ՜. Պ. Վինիլացետատի և նրա ածանցյալների ազդեցու
թյան ներքո առաջացած խրոնիկական տոքսիկ բրոնխիտի ախտորոշումը

Ամատունի Վ. Գ., Ոարայան Ս. Р. Սրտի մազանոթային ցանցի փոփոխությունները 
ինդոմետացինի, Ct- տոկոֆերոլի և ինտալի ծանրաբեռնվածության մամանակ 
բարձր լեռնային պայմաններում . .......

Այվսւզյան Վ. Պ. Հետիմպլանտացիոն շրջանի համեմատական ոենտդենոլոդիական դի
նամիկան ոսկրային մեծ դեֆեկտները ոսկրով և ոսկրային մատրիքսով փոխա-- 
րինելու մամանակ . . • ........

Այվազյան Վ. Պ.. Խաւյեոսյանյ Ա. Վ. Հետվնասվածքային օսթեոմիեյիտով հիվանդների 
մոտ ոսկրային մատրիքսի պատվաստման հետ կապված արյան բիոքիմիական 
որոշ ցուցանիշների փոփոխությունների զարգացման ընթացքը

Անչելլան P. Հ. Երեխաների մոտ խրոնիկ դիզենտերիայի դերը այդ ինֆեկցիայի էպի
դեմիոլոգիայում . .

Աոուսւոամյան Ս. Ա. Մի շարք օրգանների ու համակարգերի հետազոտման ոենտ-- 
գենաֆունկցիոնալ մեթոդները պոլիֆլյուորո գրաֆիկ ախտորոշման կոմպլեքսում

Աոուստամյան Ս. Ա.. Քարամյան Ա. Կ., Համթարձումյան Ա. Մ.. Հարությունյան Ռ. Ա., 
Շահնազարյան Ժ. Ս. Որովայնի խոռոչի օրգանների հիվանդությունների ախ
տորոշման պոլիֆլյուորոգրաֆիկ, էնդոսկոպիկ և սկանոգրաֆիկ մեթոդները •

Աոտվածաարյան Վ. Ա.. 9ազղասարյան Վ. Ս., Դեմիրնյան Վ. Հ. Ռևմատիզմով հիվանդ 
երեխաների թրոմբոցիտների ֆունկցիոնալ վիճակը .....

Ասւովածաւորյան Վ. Ա., Նար զիսով Ռ. Պ., Ինչիկյան 0. 0. Փոքր տարիքի երեխաների 
մոտ սուր թոքաբորբի ընթացքի կանխագուշակման մեջ նեյտըոֆիլների հիմ

նային ֆոսֆատազի դինամիկայի չափանիշները . 4 . . . .
Ավետիսյան Ա. Մ., Խոսաիկյան Ն. Ղ. Հիպեր- և հիպոթերմիայի ազդեցությունը աո֊- 

նետների մակերիկամների կեղևի ֆունկցիոնալ վիճակի վրա

Ափոյան Վ. Ոատիկյան 0. Խ., -₽ամալյան Ն. Ու. Ռոքերի վիրահատությունների 
մամանակ ոԴիպլեն» պոլիմերային թաղանթը բարդությունների կանխարգել-- 
ման համար • .. • •••••••_••

Ափոյան Վ. Խ.։ Հախվերղյան Ռ. Ա., Ուսլայան Ռ. Ա.. Գևորզյան Լ. Ա-, Ршрш[- 
յան Ն. Ն.է Հարությունյան Լ. 0. Խրոնիկական հեպատիտի վիրա բում ական 
ասպեկտները • • • • • • • •.

Ափոյան Վ. Խ.ք Շահինյան Ղ. Դ. Կոլագենային արյունականգ սպունգի կիրառումը 
վիրա բում ո:թ յան մեջ . . . • .
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ԱֆաՏատե Зв. Ի., Նոդդրին Վ. Ի., Վոլկով Зв՛. Տ.. ԲախշիՏյաձ Մ. <է-, Վէդհրնի- 
կ»4 Ն. Վ., Կոտապով Գ. Ա. Արյան ղնրր !մ„,ն համակարգ!, խթանման պրց- 
րն^ում մնթհոնաինոաաի ազգն ցոփ յան պայմաններս! առնետների մաա

ՐաթայաՅ Ե. Ա., Նազարեքյաէ Ռ. Ա-, Գաօպարյաէ է. b. Ֆենիյկարրամինաթթվի որոշ 
աեանցյալների ազգեցոլթյո^ր երիկամների Հսսնկցիոնայ վիճակի վրա փորձում

Ршр(П|шГ. tt. D. Դիոաոպիայի ենթարկված երիկամի միզաձորանի րնաէին որոարուկ- 
Սի աներ ի վիրաբուժական տակտիկան երեխաների մոտ ....

Րաթյոյան Ռ. Ս., Երիցյան Լ. Ն. ևոպավերւյյան Դ. Ն. Գլոսոամինաթթվիէ ասպա- 
րագինաթթվի և ԳԱԿՒ-ի քանակական փոփոխությունները հարվահանազերծ- 
դաս առնետների ողնուղեղում . • .. . . , , , e

հաթլոյան Ռ. Ս., երիցյան Լ. Ն., հոպավերղյան Դ. Մ. Դլյուտամատդեկարբոքսիլագփ 
և ԳԱԿՒ-տրանսամինադի ակտիվությունը հարվահանազերծված առնետների 
կենտրոնական նյարդային համակարգում . • . . , .

Րացայյան Դ. Հ., 1)ս]իսկոս]ոսյան Ն.Հ. Տրենտալի ազդեցությունը ինֆարկտով հիվանդ
ների արյան էրիթրոցիտների ադրեգացիոն ակտիվության վրա հիվանդության 
տարբեր շրջաններում . .........

(’ազիյան ժ. Ա. Սրտի իշեմիկ հիվանդությամբ տառապողների սրտախորշերի ապա
բևեռացման և վերարևեոացման հանգույցների առավելագույն առանցքների 
ուղղության փոփոխությունը ... . • • . . . .

Սարցախչյան է. Ա., Պողոսյրիցորա Ե. Ա. Հղի առնետների լյարդի բջիջների անդր կա
ռուցվածքային փոփոխությունները առաջացված էնդոտոքսինային ջոկով

Րերչենկո Դ. Ն.. ՆիկոլաԼ Ա. Վ., Հարությունյան Р. Ն., Համխով Ա. Կ. Փորձարարա
կան թարախային վերքերի լւռվացման ձևաբանական առանձնահատկություն

ները այգիպորի ծածկի տակ .........
Րերչենկո Դ. Ն., Սաորոժուկ Վ. Տ., Հարությունյան Р. Ն. Դիեցման շրջանի սուր թա

րախային մաստիտների իմոբիլիղացված պապւսինով բուժման փորձարարա

կան- ձևաբանա կան հիմնավորումը • • » • • ... •
Գալստյան Ա. Ա., Մանթաշովա Վ. Ա.. Մենրաթյան Ն. Ս.. վազարյան Ա. Ա., Ջր

վարի Ֆ. Հ., Սահակյան Ե. Մ. «Ա», «ՄЛ խմբի իմունոգլոբուլինների պա

րունակությունը առաջնային ռևմատիզմով հիվանդների մոտ . .
Դեու՚ցյան Դ. Մ.. Մխիթարյան I. Վ.» Սեմերչյան Լ. Վ., Մխիթարյան Վ. Գ. Հլ-տոկոֆե- 

րպի ազդեցությունը արյան պլազմայի որոջ ցուցանիշների վրա ալոքսանային 
դիաբետի ժամանակ

Գեորւյյան Ե. Մ., Սաեփանյան Հ. Վ. Արյան մակարդելիո՛թյան որոշ ցուցանիշներ 
ուղեղի արյան շրջանառության սուր խանգարումներով տառապող հիվանդնե

րի մոտ . ............

Գևորցյան է. Մ., Սաեփանյան Ա. Վ. 6իոգեն ամինների վիճակը վեգետատիվ անո- 
թայքն պ^րոքսիգմներով ե ուղեղի անոթների դ! ռտոնիկ կրիզներով հի

վանդների մոտ . . . • . • • • .

Գեորցյան Ի. 4?. Զարկերակային պատում Յսմոսընկալիշների առկա յության մասին .
Դևորգլան Ջ. Ղ» Չի|ին<յարյան Ա. Վ., Սանամյան Ա. Վ.. Մանուկյան Ս. Ա.. Չլո- 

յան Ա. Ե., Երիրյյան Ն. Դ., Հարությունյան Ն. Ա., Դավթյան Ն. Ա., Ւսկան- 
յան Ա. Ս. Կլեբսիելային թոքաբորբի կլինիկապաթոմորֆոլոգիական և փորձա
րարական հետազոտությունը ..........

Գոնսկի Յա. Ь.։ Կիյաշկո Ա. Ա.. Հյուսվածքային լիպիդների հակաոադիկալ ակտիվու
թյունը ուոուցքային աճի սկզբնական շրջանում և րլաստոմոգենեզում '. .

Դրիզորյան Մ. Ռ.. Բակունց Դ. 0., Դաթրիելյան է. Ս. Սուպերօքսիդ ռադիկալների 
առաջացումը և սուպերօքսիդդիսմուտազի ակտիվությունը գլխուղեղի արյան 
շրջանառության խանգարումներով հիվանդների արյան մեջ

Դու|յան է. Ա., Հարությունյան Ա. Վ., Օսիպովւս է. Ն., հիլյան Լ. Ֆ. Սուր լեյկոզով և 
խրոնիկական միելոյեկոզով հիվանդների արյան էրիթրոցիտների և լեյկոցիտ
ներիդ ԱՄՖ-դեզամինազային ակտիվությունը ......

Դսւ|յանց է. Ս., Երմակով Մ. Ъ., Դոպյանց Վ. Ա. Հիպոթալամուսի նյարդազատուկային 
բջիջների էլեկտրաֆիգբոլոգիական բնութագիրը...................

Դուլունյան է. Հ., հաթաչանյան Դ. Ս., Դավոյան է. Հ.ք Լալաև Կ. Վ. Պրոպոսոյի կի
րառման փորձը ստոմատիտների կոմպլեքսային բուժման մեջ ...
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ԴանիեԱան Կ. Գ., Սարգիօյան ft. Ա., Խաչատրյան Ա. Մ. Ալկոհոլային պսիխոոինդրոմի 
պսիխոտիկ և «չ պսիխոտիկ ձևերի տարր երակի ախտորոշման առանձնահատ

կությունների մաոին...........................................
Դէպձունյան Կ. Մ- Համթարձումյան Ա. ft., Անաոնովտ Ս. Ա., Հարությունյան Կ. կ., 

₽արոեղյան Հ. Ա.. էրզնկյան Լ. Հ., Ակոպովա Ա. R., |Ալլավերղյան Ս. Ն.| , Գրի- 

qnrjluG Ս. Ս.» Չար յան Լ. Մ. Կաթնաթթվային բակտերիաների 317/402 շտամի 
նյութափոխանակության արգյսսիքնէրի հակա րիոտիկական ակտիվությունը

Դովյաթյան Ռ. Ա., Զի{ֆյան Ա. Վ., Յակուշկինա Ի. Յա.. ԱրЬтունի Գ. Գ. Մակերիկամ
ների կեղևի մ ո րֆոհիստ ո քիմիա կան բնութագիրը էլեկտրաստատիկ դաշտի ազ

դեցությունից հետո . . . .........................
էպանյան Գ. Ա., Հարությունյան Վ. Մ., Վիրաթյւսն Տ. Լ., Դարթինյան Դ. ժ., Վիրաթ- 

յան Լ. Տ. Գաստրոդուոդենալ պաթոլոգիայով պարբերական հիվանդությամբ 
հիվանդների ստամոքսահյութում կատեխոչամինների խտությունը և ստամոքսի 
լորձաթաղանթի ադրեներգիկ կաոուցվածքի վիճակը..............

&ր ցնկյան Կ. Լ., Պրոտասովա 0. Վ., Մակսիմովսւ Ի. Ա., Պաշշենկո Լ. Ա. Մակրո-և միկ- 
րո էլեմ ենաների փոխանակումը խրոնիկական կապարային ինտոքսիկացիայի 
ղևպքում........................*........................

կուրսսցյան Ա. Կ., Փաշինյան Ս. Ա . Մանուկյան Ս. Ա. Որոշ նյութերի (ածխածնի հիմքի 
վրա) կենսաբանական համատեղելիության որոշումը . . . . ,

$աքարյան Ռ. Գ., Կոօաանյան Հ. Տ. Ռինոպլաստիկ վիրահատությունների որոշ հարցեր 
ԶԽԽան Վ. Ն., Մովսիոյան Մ. Ա., Նհրսիսյտն Ա. Կ., Հարությունյան Ջ. Ե. Տուլյաըե- 

միայի վակցինայի ազդեցությունը լյարդի ասցիտային ուռուցքով տառապող 
առնետների իմունոռեակտիվության \մի քանի ցուցանիշների վրա

Մաթևոսյան Ա. Ս. Միայնակությունն ու հոգեբանական կրիզիսը . .
(հսղևոսյան Ա. Ա., Մամիկոնյան Ռ. Ս., ^ումանյան Ա. Մ. Պարբերական հիվանդու

թյան և երիկամների ամիլոիդ դիստրոֆիայի ժամանակ հեմ ո դինա մի կա կան 
տեղաշարժեր .........

Թորոսյան Ա. Ա.. ^որոոյան Ա. Ա. եոտակերպ կոլսաձաղկի եփուկի ներգործությունը 
խրոնիկական թերսեկրետոր գաստրիտով հիվանդների ստամոքսի շարժողական 
ֆունկցիայի վրա.............................................

^ումանյան Ն. Ա. նյարդա-հոգեկան հիվանդություններով տառապող ուսանողների 
ռեաբիլիտացիայի հարցի շուրշ .........

Ք՚ումանյան Ն. Ա.։> |Ս*եճրաթյան Ա. Ա.| Ուսանողների հոգեկան առողջության կլինիկա

կան համաճարակագիտական հետազոտության որոշ տվյալներ .

Ից մ այլով Գ. Ա., Գորքունով Ս. Մ. Փորձարարական ջերմային այրվածքի պայմաննե
րում ա ո լտ ոալո դե րմո պլաստիկան • .......

Ւցմայլով Ս. Կոչնև 0. Ս.. Օրենթուրուէ Պ. Յա. Հետվիրահատական վերքերի ռեգե
ներացիայի գնահատման նոր մեթոդը ........

հվաշկին Վ. Տ., Մինաոյան Հ. Ա» Առնետների մոտ փորձարարական խոցադոյացման 
ժամանակ սալբուտամոլի հակախոցային արդյունավետությունը . .

Ւվաշկին Վ. 8.» Մինասյան Հ. Ա. Լիթիում կարբոնատի հակախոցային ազդեցությունը 
փորձարարական խոցադոյացման ժամանակ առնետների մոտ . .

հա շատ ր յան Թ. Ս. Երևան քաղաքի նախադպրոցական երեխաների առողջական վիճակի 
կանխագուշակումը 1090 և 2000 թվականներին ՛.. . • . ».

հոպավերգյան Դ. Ն., |~արոնռվա Ջ- Ա'| , Բայթուրթյան Ս. Ա., Աւյամյան Լ. Ա. Ա»ւ- 

տոիմուն կոմպոնենտը վազ հասակի երեխաների մոտ տարրեր ծագում ունեցող 
ցնցում սպին սինդրոմի պաթոգենեզում . ......

Խոպավերղյան Գ. Ն., Մեժյոսքյան Լ. Մ., Մելթքյան Մ. Հ. Դովլաթյան Հ. Ա., հաչաալւր- 
յան Լ. Լ. Ct-աոկոֆերոլի և նատրիումի թիոսոլլֆատի ազդեցությունը առնետ- 
ների Աարդի մորֆոֆունկցիոնալ վիճակի վրա փորձարարական թերվահանա- 
գեզձութշան ժամանակ . . ........

Խոպ^արյան Մ. Վ., Հովնաննիոյան Վ. Հ. Հաջորդական վերլուձութշան մեթոդի կիրա
ռում ր կլինիկական հոգեբուժության մեջ ՛. . . . . . .

Կարապետյան V. Գ., (հււմյան Ա. Ս., Գևորզյան Ա. Р., Հակոբյան ft. Ա. Ստորին ծայ
րանդամների հետոախիտային ձովաէությունների օրթոպեդիկ բուժումբ
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Կիրակոսյան էդ. Վ. Մարզիկների ֆիզիկական աշխատունակովյան և արյան էրիթրո
ցիտոգին կազմի որոշ ցուցանիշնեբի կապի մասին..............

Հակոթյան Հ. b.t Դանիելյտն Կ. Դ. Մանիակալ-դեպրեսիվ և մնացորդային-օրգան՚սկան 
պսիխոզների տարբերակիչ ախտորոշումը........................

Հակոթով Ս. է.» ԴաթրիհԱան է. Ս. Արյան շիճուկի մեջ թրոմբոցիտների ազբեգացիայի 
վրա պրոստացիկյինի ազդեցությունը............................

Հայրապեայան Մ. Ь., РшгиЬгцшЬ Վ. Ս., Արցումանյան Ֆ. 0. Կրծքագեղձի քաղցկեղի 
ժամանակ վիրահատական միջամտության ծավալի կանխազուշակիչ նշանա

կությունը .................. ..................................
Հարությունյան Ն. Մ., Մնացականով Ս. Տ., Բաաուրո Ա. Պ. Հայկական ՍՍՀ-ում ան

ջատված կլեբսիելաների սերոտիպավորումը . . • • •

Հարությունյան Ռ. Ա. Հիստամինի ներենթաթմբային ազդեցությունը օրգանիզմի ոկո- 
րիզիո և 'թաղանթի* ջերմության վրա........................

Հարությունյան Վ. Մ.. Դարթինյան Գ. ժ., Եդանյան Գ. Ս.., Պողոսյան Ռ. Ռ., Ասաաըր» 
յան Ա. Р., Դրիդորյան Գ. Ա. Թրոմբոցիտների և էրիթրոցիտների ագրեգացիայի 
առանձնահատկությունները պարբերական հիվանդության ժամանակ . ,

Հարությունյան Վ. Մ., Մինասյան Հ. Ա. Լեղատար ուղիների ախտահարման պրոֆիլակ
տիկան և րուժումը խոցային հիվանդների մոտ ......

Հովհաննիսյան Ա. Ս. Դիմեկումարոնի , ֆուբրոմեգանի և կվատերոնի կապումը արյան 
շիճուկի ալբումինի հետ . • ........

Հովհաննիսյան Ա. Ս., Ջարլացպանյան К Ա. Ֆուբրոմեգանի և կվատերոնի որոշման 
եղանակը մեզում և արյան շիճուկում in VltfO պայմաններում

Հովհաննիսյան Ս. Ա., Կարվերդյան Ն. Ա. Ոչ կլոստրիդիալ անաէրոբ ինֆեկցիայի 
մասնակցությունը փափուկ հյուսվածքների թարախային պրոցեսների առաջաց

ման մեջ . ............

Հովհաննիսյան Ա. Ա.. Սուպրուն Ա.. Վ. Ֆունկցիոնալ բեռնաթափման փորձը հա

մա գլաուկոմաս™ դ վիրահատովյունների պրոգնոզում ..... 
Մեդոյաճ Ա. Ա., ճան հապան յան Ա. ՆՀ Փուցյան է. Հ., Ղուլոյան Թ. Ե., Sbr-ЯшГшг- 

նոէթանոլամ ի դներ ի թունաբանական հետազոտությունը ....
ՄԼղււյան |Լ. IL, ճանհապանյան Ա. Ն., Փոպյան է. Հ.» Դուլոյան Թ. Ե., Տեր-&աքար- 

յան Ս. Հ. ԳԻՊԿ-231 պոլիմերային սոսնձի թունաբանական հիգիենիկ գնահա
տականը • . ...........

Մեժքումյան Լ. Մ., Մինասյան Ռ. Й*., ՊԱտրոսյան Մ. Ս., Վարդանյան Գ. Գ. Լի պի դա

յին զերօքսիդացումը և տոկոֆերոլի պարունակությունը առնետների մոտ 
հարվահանագեղձի թերֆունկցիայի պայմաններում հ • . . • .

Մե|իք*-Եսրայելյան Շ. Ս. Հակահիստամինային դեղորայքների ֆարմ ա կոդին ամի կա կան 
առանձնահատկությունների հետազոտությունը այրվածքային շոկի և ճառագայ

թահարման ժամանակ . •••••••••
Մեէքոնյան Մ. Մ. Սպիտակ առնետների մոտ ակուստիկ ստրեսի պայմանումդ բիոքի

միական որոշ ցուցանիշների դինամիկ տեղաշարժերը արյան պլազմայում և 
էրիթրոցիտներում, կախված կենդանու սեռական պաականելովյուեից

Միիւայլով 9*. Մ., հարանով Ա. Ղ. Փորձարարական էմֆիզեմայի ժամանակ շնչառու
թյան կենսամեխանիկան, կապված թոքերի կծկողական և մակերեսային ակտիվ 
Հատկությունների հետ . . . .

Մինասյան Հ. Ա., Հարությունյան Վ. Մ. Ստամոքսի և 12- մատնյա աղու դանդաղ 
սպիացող խոցի բուժման առանձնահտակովյունների մասին

Լ1’|.քայե|յան է. Մ. Լիպիգային գերօքսիգացմտն պրոցեսի կարգավորումը ֆենող՚սն— 
1Հ~ով, սուր ստրեսի պայմաններում .........

Միքայեյյան է. Մ.. Մկրաշյան Ս. Լ. Լիպիգների դերօքսիգացումը և սուկցինատ-դե- 
հիդրոգենազի ակտիվությունը ստրեսի ժամանակ . . . • .

Միւիթարյան Լ. Մ. Ցիտոքրոմ С-ով սուր վիրուսային հեպատիտի բուժման ուսումնա
սիրված եղանակները ...........

Միշիթարյան Լ. Մ., Կոզլովա Լ. Ս. Ցիտոխրոմ С-ի ազդեցությունը կայյիկրեին-կինի- 
նային համակարգի վրա վիրուսային հեպատիտ В հիվանդների մոտ

Սկրտ֊յաէ Լ. Ն-, ՄովսիսյաՏ Մ. Ա., Շուքուրյան Ս. Հ., Սահակյան I*, հ., Հարու- 
թյունյան Ջ. Ե-, Ղարիթյւսն Հ. Մ. Քեյլոն պարոլնակող լյարդի մղվաձրի ներ
գործությունը սպիտակ աոնետների օրգանիզմի իմունոոեակտիվության մի 
1<որք ցոլցանիշների վրա . ...
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ՄկրտշյանՍ. է, Այեքսանյան Ք. IL, Արարատյան է. Ա., Մխիթարյան Վ. Դ. Լիպիդա- 
յին գե՚րօքսիգացման ադրեներգիկ կարգավորումg իմսբիլիզացիոն ուսրեսի պայ- 
մ աններումւ Ադրենոռեցնպտորնևրի տգսնիստների է անտագոնիստների ազդե
ցությունը լիպիգային գեր,քոիգացման և ՆԱԴՖ-ի ցիտոխրոմ-Շ-ոեղսլկտա- 
ղայի ակտիվության վրա առնետների լյարդի միկրոսսմներոլմ

Մկրաշյան Ս. Լ., ԱյԼքսանյան Կ. Ա.. Արարատյան է. Ա., Մխի քարյան Վ. Գ. 1իպի- 
դային դերօքսիդացման ադրեներգիկ կարգավորսւմը իմարիլիզացիոն ստրեսի 
պայմաններում. И Ադրենոոեցեպաորների ակտիվոթյան մոդիֆիկացիայի ազ
դեցությունը առնետների մեկուսացված հեպատոցիտների լիպոդերօքսիղացմտն 
4րա..........................................................

Մովսիոյան Ն. Ա., Հարօւթյանյան Ս. Ա., Սայադյան Կ. Ս., Այվադյան Լ. Կ. Պարամո
լի րդւստ ամոնիումի որոշ թունաբանական տվյալներ . . .

.Մուրադյան Ղ. Մ- նեֆրոտսմիայի, պիելոտոմիայի, պիեյոկայիկոտոմիայի և պիելոոլ- 
րետերոտսմիայի ազդեցությունը միզածորանի պեբիօտալտիկ ֆունկցիայի վրա 
րոտ էւեկարաոլրեթերոգրության տվյալների ......

.Մուրադյան Ղ- 1Г-. '^աչսայան Ա. Ս. վիրաբուժական կլինիկայում արտաարգանգային 
հղիության ախտորոշման վերաբերյալ ..............................

Տադուբով Ա. U., Կայյ Վ. Ա., Դումանյան Դ. Գ. Սիմպլաստ ապուգոման որպես թորի 
նեյրոկնգոկրին ուռուցքի տարբերակ............................

■Տակուշե Վ. Ս., Գավիդով Վ. Վ. Սրտամկանի նեկրոզի ժամանակ գլխուղեղի կեղեի լխ
պիկների գերօք սիգային օքսիդացման աոանձնահատկություններր և էմոցիոնալ 
ստրեսի նշանակությունը նրանց առաջացման համար . . ՚ .

Յակուշկինա Ի. Ցա., Խաչատրյան Լ. Հ., Դովչաթյան Լ. Ա. Իմունոմսրֆոլոգիական տեղա- 
ջարժերը իմունոգենեզի օրգաններում փորձարարական հարվահանաղերծմտն 
ժամանակ....................... ........................ ' .

Նադարեքյան Ռ. Ա., Բաբայան է. Ա. Ունիթիոլի, մեթիոնինի և ամինալոնի բուժիչ և 
պրոֆիլակտիկ օգտագործման հիմնավորումը մոլիբդենի միացություններով և 
քոանթոգենատներով թսճւավորման դեպքում..................

Նադարեթյան Ռ. Ա., Բարայան է. Ա., Մկրտչյան Ա. Ա. Սիրտ-անոթային համակարգի 
փոփոխությունները սպիտակ առնետների մոտ ամոնիումի թիռսուլֆատի ազդե

ցության ներքո ............
Նադարեթյան է. Ե., Գյուլիքյեխվյաճ Ն. Գ., Հովհաննիսյան Տ. Ռ. Պարբերական հիվան

դության ժամանակ մի շարք ֆերմենտատիվ ցուցանիշների գնահատման շուրջ
Նադարով Լ. Հ., Հակոբյան է. Р., Հովհաննիսյան Վ. Խ.։ Բաղդասարյան Ս. Գ. Պա- 

րւսպրոկտիտների բուժման արդյունքների լավացման ճանապարհները

Նահապեայան Խ. Հ., Ամիրյան Ս. Ս., Մաւոինյան Լ. Ա., Ալսւվերդյան Ա. Գ., Միրդո- 
յան Վ. Ս-, Մկրաչյան Ս. Ռ., Գրիգորյան С. Վ. Փորձարարական վերքերի վերա
կանգնման դինամիկան պապաինով գիադինա քոֆորեզի ներգործության պայ

մաններում .............

՛Նավասարդյան Ա. Ա. Օրգանիզմի իմունաոեակտիվության փոփոխության բնույթը օք- 
սիտետրացիկլինի ե ամպիցիլինի ներզոր ծության պայմաններում

‘Ոսկանյան Ս. Ъ., Անաւիիոսյան U. Ա., Ջանդիրով (. Հ., Հովնաննիսյան Վ. Հ., Ոսկան- 
յան Վ. Ս. Մեխանիկական դեղնախտով հիվանդների լեզու բիոքիմիական կազ
մի որոշ ցռւցանիշներ . ,

'Տիլինդարյան Լ. Ա.է Մխիք արյան Վ. Գ. Սպիտակ առնետների ուղեղի և լյարդի fi-գլյսւ- 
կսւրոնիդաղի ակտիվության փոփոխությունները տծխածնի տետրտքլսրիդի և 
*ր"ջ արհեստական հակաօքսիդանտների ազդեցության տակ . .

ձապոյաճ Ռ. С., Նարզֆզյան Գ. Ա. Սրտի խրոնիկական իշեմիկ հիվանդության և կար֊ 
դիալգիկ սինդրոմով նեյբսցիրկուկլյատսր դիստոնիայի տարածվածությունը 
տեքստիլ ձեռնարկությունների աշխատողների մոտ.............

'4արոնյան ժ. Ա., Ադունց է. Գ., Ապրիկյան Գ. Վ., Մկրաչյան Դ. Լ. Գլյուկոզայի օքոի- 
դացման և գլիկւ՚ւ՚իզի հասակային առանձնահատկությունների առնետի ուղեղի 

"սրըերսւմ .......
Հձեարոոյան Գ. Ս., Բորոյան Ռ. Ղ. Պրոստացիկլինի ազդեցությունը սաղմնային սըր- 

տամկանի կծկումային հատկության վրա............. .
^ոպովա Ե. Դ., Բաբլոյան Ա. Ս. Միզածորանի պատի ե երիկամի պտրենխիմայի ձևա

բանական փոփոխությունները երեխաների միզածորանի բնածին ստենոզների

........................................................
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*>.սպն|.վ Լ. ։>., ՄայԼնկո Ա. 1., ԿարապԼայան է. Նիկոլայան Լ. Ւ. Հյոլսվածքա- 
համատեղոլթյան անտիգենները տոլբերկոլլողով հիվանդների է հայազգի 
առողջ անձանց մոտ •.•••......

Ջանշոսոովա Ռ. II. Առողջարանային և ֆիգիոթերապնտիկ գիտությունների զարգա
ցումը Հայաստանում Սովետական իշխանության տարիների ընթացքում

Ոոմանօվ *4. Ա., 1քիրիշանյան Ս. Մ. Դոլորյենոգաստրաւ ոեֆլյռլքսի զարգացման անա- 
տոժ իա կան պայմանները .

Սարդոյան Р. Դ.. Դավթյան 0. Յա., Ազաթսւյյան Ա. Ս., Դանիելւան Լ. Ա., Նա զարով 
Լ. Ու. Ագիյային պարունակության և վերքաշին արտագրության միկրոֆլորան 
պրոկ/ւռլէգիական որոշ հիվանդէւթյուննևրի ժամանակ ....

ll'JirtpijinG Ռ. Գ., (քքսոյան Դ. Դ.։ Նիկոդոսյան II. 0. Մանկական գինեկոլոգիայում կե
տամինի կիրառման մեր փորձը •

Սարկիսովա Դ. 1Г., Սուքիասյան Լ. Վ., Սահակյան Լ. Ա.. Չուխսւչյաս Դ. Ա, Լիպիդա- 
յին փոխանակության որոշ ցուցանիշնԼր սպիտակ առնետների մոտ ցերերրո- 
գիգների երկարատև ներարկման պայմաններում . . . .

Սեղանով Ա. Ս., ։1ոնև Վ. Վ., Պոսյով Դ. Ա. (եագիոմոգիֆիկատորների ազդեցությունը 
ք- 4 Fc2+ - ինգուկցվռղ լիպիզային պերռքսիգԼսցման և ԱԿԷ բքիքների կողմից 
թթվածնի յուրացման վրա ..........

UJ»«Խճյան Մ. Ա., Դևորզյան Դ. Մ., (ք|սիթարյան Վ. Դ. Սոնետների լյարդում սուպերօք- 
սիգգիսմ ուտագի ազդեցությունը էնդոգեն սուպերսքսիդդիսմուտագի և յիպիգային 
գերոքսիդների մակարդակի վրա հիպոգյիկեմիայի պայմաններում

Սանփանյան M. հ.. Հովհաննիսյան Մ. I1., ԿորԼպւոնով Վ. Ի. Ստամոքսի փորձարարա- 
կան սուր խոցերի յազերային րուժսւմը . . .....
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