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УДК 616.127—005.8:615.5 յ . .В Г КУКЕС. Е. Т. ГНЕУШЕВ, С. В. ЗАГРЕБИН. А. К. СТАРОДУБЦЕВ, Г. А. БЕЛЯКОВА, А. Б. КАЗАРЯНОСОБЕННОСТИ ФАРМАКОКИНЕТИКИ ПРОПРАНОЛОЛА У БОЛЬНЫХ С ИНФАРКТОМ МИОКАРДАИзучены особенности фармакокинетики широко применяемого թ-блокатора про­пранолола у больных с инфарктом миокарда. Выявлены значительные изменения, связанные с нарушением процессов всасывания, метаболизма и выведения препарата.При инфаркте миокарда, как правило, сопровождающемся той или иной степенью недостаточности кровообращения, фармакокинетика ■многих лекарственных препаратов резко меняется. С одной стороны, на­блюдаются замедление и неполная абсорбция препаратов из желудоч­но-кишечного тракта [3, 7, 8]. Кроме того, применение наркотических средств также вызывает изменение процесса абсорбции [6]. С другой стороны, отмечается удлинение времени полувыведения, уменьшение объема распределения и снижение клиренса препаратов у больных с инфарктом мио-карда и сердечной недостаточностью [1, 2, 4, 5, 9], что приводит к повышению уровней максимальной, средней и минималь­ной концентраций их в крови и возникновению нежелательных побоч­ных. явлений.Целью нашего исследования явилось изучение особенностей фар­макокинетики наиболее широко применяемого թ-блокатора пропрано­лола у больных с инфарктом миокарда.Обследовано 11 больных с инфарктом миокарда (4 женщины и 7 мужчин в возрасте от 46 до 76 лет). Диагноз основывался на анам­незе, клинических данных,динамике ЭКГ, активности ферментов и кон­центрации миоглобина в крови. Повторный инфаркт миокарда был у 1 больного, гипертоническая болезнь—у 5 человек.Больные были разделены на две группы: 1—больные с инфррктом миокарда на 1—2-е сутки (6 человек, один из них с резко выраженным болевым синдромом), II—больные на 6—8-й день .развития инфаркта (5 человек). Фармакокинетика пропранолола п,ри приеме внутрь (доза 80 мг) была изучена у всех 11, а при внутривенном назначении (доза 5 мг)—у 6 'больных. При внутривенном назначении препарата кровь для определения концентрации пропранолола забирали через 2, 5, 10, 20, 30, 60, 120 и 240 минут после окончания введения препарата, при назначении внутрь—через 30, 60, 90, 120, 240, 360, 480 и 600 минут после приема препарата. Внутривенное введение препарата предшество­вало оральному назначению в тех случаях, когда оба способа введения были применены к одному и тому же больному, а интервал между ис­следованиями составлял 24 часа. 531



Со пост авл 6 н не фзрмакокннетических параметров пропанолола у больных с инфарктом миокарда проводили в сравнении с контроль­ной группой, состоящей из 8 человек с гипертонической болезнью без выраженных явлений недостаточности кровообращения. При назначе­нии внутрь фармакокинетика была изучена у всех больных, при внутри­венном введении—у 5 человек.Концентрацию пропранолола в плазме крови определяли методом высокоэффективной жидкостной хроматографии с использованием об­ратимой фазы <Spheriscorb-ODS-2>, 5 мкр. (колонка 250X4,6 ллг/ Экстракцию препарата из плазмы и хроматографическое разделение на колонке проводили по оригинальной методике, разработанной в нашей лаборатории. Для регистрации пропанолола использовали флюоресцентный детектор фирмы cKratos», модель 970. Длина вол­ны возбуждения—276, эмиссии—340 нм.Определяли следующие фармакокинетические параметры: Vp— объем распределения (л), С1—общий клиренс препарата [л/мин), Т‘/2—время полувыведения (мин), Т‘° —время полуабсорбции 
(мин), Тмакс—время достижения максимальной концентрации (мин), Смаке.—максимальная концентрация препарата в крови (нг!мл плаз­мы), АИС—площадь под кривой (мкг!мл!мин) и F—биодоступность препарата (%). Все расчеты проводили с использованием программи­руемого калькулятора «НР-41С» (США). Для расчетов фармакокине­тических параметров пропранолола при приеме внутрь использовали одночастевую, а при внутривенном назначении— двухчастевую мате­матическую модель всасывания.У больных I группы Тмакс. достигалось значительно позже по сравнению со II группой, составляя в среднем 225±21 и 120±21 мин соответственно (р<0,05). С макс, в крови больных I группы была выше по сравнению со II группой—225±31 и 149±39 нг!мл плазмы соответст­венно, хотя статистически достоверного различия между этими значе­ниями не установлено (р>0,05). АИС у больных I группы была досто­верно выше (113±21 мкг1мл1мин), чем у больных II группы (60,8± ±15,0 мкг1мл!мин, р<0,05). Значения Т1/2 в обеих группах практи­чески не различались, составляя для I и II групп 274±35 и 252 ±52 мин соответственно. Несмотря на то, что статистически достоверного раз­личия между значениями CI в обеих группах не было, следует отме­тить явную тенденцию к его снижению у больных I группы (0,52± ±0,02 л!мин) по сравнению со II (1,4±0;45 л! мин). Vp у больных I группы был значительно ниже (195± 16 л), чем у II (468±117 л), но статистически достоверного отличия не было (р>-0,05). Т?б_ у больных I группы было более высоким (73±17 мин), чем во II группе (35± ±8 мин).Особого внимания заслуживает больной с резко выраженным болевым синдромом (1-е сутки инфаркта миокарда). Т*/2 у него со­ставило 577 мин, а АИС—всего 36,0 мкг!мл!мин. Большое значение Т?® (187 мин) у этого больного указывает на явное нарушение процесса абсорбции препарата из желудочно-кишечного тракта, след­ствием чего явилось и низкое значение С макс, в крови (40 нг!мл).532



Биодоступность пропранолола определяли у 5 человек (4 из II и 1 из I группы с болевым синдромом). У больных II группы она состав­ляла 36,7=8,9%, у больного с болевым синдромом—15,3%. Резкое снижение F у этого больного, по-видимому, связано с применением нар­котических препаратов [6].Значения фармакокинетических параметров в контрольной груп­пе составили: Vp—940± 195л, С1—3,37±0,88л!мин, Т,. — 211 + 25мин,. 
Т,, *6—\7±4мин, AUC —31,9 + 7,1 мкг мл 'мин, Тн,«. —105±6л««н, См։Кс. — 92 + 23 нг мл плазмы и F— 26.8±3,6%.Сравнение фармакокинетических параметров пропранолола в кон­трольной и у больных I группы с инфарктом миокарда выявило ряд закономерностей. Тмакс. в I группе было значительно большим (р< <0,001), а Смаке, выше (р<0,01), чем в контрольной группе. Значения Т,,в и АИС у больных I группы были также выше, чем в контрольной (р<0,01 и р<0,001 соответственно). Различий в показателях Tj/շ- лрактически не было. Снижение значений Vp и С1 пропранолола у больных I группы по сравнению с контрольной также статистически достоверно (р<0,05).Характер изменения фармакокинетических параметров пропрано­лола у больных II группы по отношению к контрольной имел такую же тенденцию, как и в I группе, но статистически достоверное отличие (р<0,05) отмечалось только у показателя Т,։6.Таким образом, нами установлено, что при инфаркте миокардл отмечается изменение фармако-кинетики пропранолола, связанное с на­рушением процессов всасывания, метаболизма и выведения препарата, следствием чего является высокая концентрация препарата в крови и удлинение времени ее достижения.Кафедра клинической фармакологии 1 ММИ им. И. М. Сеченова Поступила 8/ I 1988 г.Վ. Գ. ԿՈհԿԵՍ, Ъ. Տ. ԳՆԵՈՒՇԵՎ, Ս. Վ. ԶԱԳՐԵ₽ԻՆ, Ա. Կ. ԱՏԱՐՈԴՈՒԲՑԵՎ,Գ. Ա. ԲԵԷՅԱնՈՎԱ, Ա. Р. ՂԱՋԱ֊ՐՅԱՆՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԻՆՖԱՐԿՏՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ՊՐՈՊՐԱՆՈԼՈԼԻ ՖԱՐՄԱԿՈԿԻՆԵՏԻԿ ԱՌԱՆՋՆԱՀԱՏԿՈԻԹՅՈԻՆՆԵՐԸ .

Ս րտամ կանի ինֆարկտով հիվանդների մոտ ուսումնասիրվել են լայնորեն 
կիրառվող ֆ-բլոկատոր պրոպրանոլոլի ֆարմակոկինետիկ առանձնահատկու­
թյունները։ Ց՛ույց է տրված, որ նրանց մոտ. տեղի են ունենում զգալի փոփո­
խություններ, կապված ներծծման և նյութափոխանակության պրոցեսների, 
ինչպես նաև դեղամիջոցի օրգանիզմից դուրս գալու խանգարումների հետ։

V. 0. KOLJKES, Ye. T. GNEUSHEV, Տ. V. ZAGREBIN, A. К. STARODOUBTSEV, G. A. BELYAKOVA, A. B. GHAZARIANTHE PECULIARITIES OF PROPRANOLOL PHARMACOKINETICS IN PATIENTS WITH MYOCARDIAL INFARCTIONThe study of pharmacokinetic peculiarities of the widely used {3-blo- ckator propranolol in patients with myocardial infarction has revealed slg- 5ՑՅ



nlflcant changes, connected with the disturbance of the processes of absor­
ption, metabolism and the preparation’s removal.
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УДК 616.126.32—073.7

С. В. ГРИГОРЯН, M. А. АСАТРЯН, P. С. ГАБРИЕЛЯН, 
H. X. ГРИГОРЯН, Л. Б. ЭДИЛЯН

I

К ВОПРОСУ ОБ ИНФОРМАТИВНОСТИ ФАРМАКО- 
ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПРОБ В ОЦЕНКЕ

ЭФФЕКТИВНОСТИ АНТИАНГИНАЛЬНОИ ТЕРАПИИ 
У БОЛЬНЫХ С СТЕНОКАРДИЕЙ НАПРЯЖЕНИЯ

Выявлена прогностическая значимость фармакофункциональных проб для выбо­
ра длительной антиангинальной терапии. Показана целесообразность их применения 
в оценке эффективности последней.

Среди неинвазивных методов исследования в современной прак­
тической кардиологии наибольшее распространение получили фарма- 
кофункциональные пробы, которые позволяют достаточно объектив­
но оценить функциональное состояние сердечно-сосудистой системы у 
больных ИБС, а также судить об эффективности одноразового приема 
того или иного антиангинального препарата [1—6].

Цель нашей работы состоит в выявлении прогностической значи­
мости фармакофункциональных проб для оценки эффективности дли­
тельной антиангинальной терапии.

Под наблюдением находились 218 больных со стабильной стено­
кардией напряжения (функциональный класс II и III по классифика­
ции ВОЗ), из них 76—с постинфарктным кардиосклерозом. Возраст в 
среднем составлял 50,1 ±1,2 года, продолжительность заболевания— 
около 5 лет. Фар макофункциональные пробы проводились на велоэрго­
метре фирмы «Элема> (Швеция) и реоплетизмографе РПГ2-02, под­
соединенном к электрокардиографу 6NEK-3. Велоэргометрия и тетра- 
полярная реография проводились до и после одноразового приема 
40 яг пропранолола, 80 мг верапамила и 6,4 мг сустака, а также после
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курсового антнангинального лечения теми же препаратами (суточная до­
за пропранолола—80—J20 яг, верапамила—240 ла и сустака—19,4 яг). 
Определялись толерантность к физической нагрузке и ее интеграль­
ные показатели: мощность (Wn.,J и продолжительность нагрузки 
(է), общий объем работы Wj5ia. коэффициент расходования резервов 

• / JR \миокарда (КР), показатель энергозатрат ( ..у— ) и показатель про- 
\ W П-.21 '

изводительной работы левого желудочка чсс_՛ Рассчитывались еле

дующие показатели гемодинамики: ударный объем (УО), сердечный 
индекс (СИ), объемная скорость изгнания (Ve), мощность сердечных 
сокращений (W). Для определения прогностической значимости фар- 
макофункциональных проб был использован метод канонической кор­
реляции. Применялась методика выявления достоверной разницы меж­
ду исходными величинами исследуемых показателей и величинами тех 
же показателей, полученных в результате фармакофункциональных 
проб и курсового лечения антнангинальными препаратами. При этом на­
бор параметров, определяющих разницу между исходными величинами 
и результатами фармакофункциональных проб пропранололом, вера­
памилом или сустаком, сравнивался с набором тех же параметров, оп­
ределяющих разницу между исходными величинами и результатами 
курсового лечения теми же антнангинальными препаратами. Обработ­
ка полученных данных проводилась на ЭВМ ЕС-1040.

Данные, полученные при фармакофункциональных пробах с про­
пранололом у больных со стабильной стенокардией, напряжения, выя­
вили достоверное увеличение мощности, общего объема и продолжи­
тельности нагрузки. КР и показатели энергозатрат оказались достовер­
но сниженными (таблица). При фармакофункциональных пробах с 
верапамилом выявлены аналогичные изменения показателей физи­
ческой работоспособности. Более того, при этом наблюдалось увели­
чение объемной скорости изгнания и мощности сердечных сокращений 
(таблица). Можно считать, что однократный прием как пропранолола, 
так и верапамила приводит к значительной экономичности энергети­
ческих затрат миокарда на физическую нагрузку, т. е. сердце переходит 
на более экономный режим работы. При фармакофункциональных 
пробах с сустаком выявлено также увеличение мощности и продолжи­
тельности нагрузки, уменьшение КР, однако показатель энергозатрат 
достоверно не. изменялся. Необходимо отметить, что при фармакофунк­
циональных пробах с сустаком выявлено достоверное изменение пока­
зателей гемодинамики: снижение УО и СИ, возрастание W. Можно 
предположить, что прием сустака приводит к улучшению показателей 
физической работоспособности в основном за счет гемодинамической 
разгрузки сердца (таблица).

При обобщении результатов курсового приема пропранолола, ве-' 
рапамила и сустака показано, что в основном вышеуказанные функ­
циональные показатели, характеризующие состояние гемодинамики и 
физической работоспособности у больных со стабильной стенокардией •
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Таблица

Изменение показателей физической работоспособности и гемодинамики в результате 
фармакофункциональных проб с пропранололом, верапамилом и сустаком у больных 

со стабильной стенокардией напряжения

казателями, полученными до лечения (Р<0,05).

О
св СП Г» 
* 
О
Е

Пропранолол Верапаыял Суьтак

ДО после до после 
%

до после

Wmnx 469,2+40,7 661,7+42,1» 435,3+ 38,5 594.3+ 32,1* 435,4+10,1 525.4+56,1*
WoOm. 2074,9+270,9 3246,1+30,94* .2810,0+435.2 3100,0+115,3* 2400,0±327,5 3204,3+254.4»
1 4,2+0,12 5,6+0,11* 4,8+0,13 5,8+ 0.1'_* 4.6+0,12 5,2+0,24*
КР 5.3+0,49 3,2+0,32* 5,0+0,7 3,9+ 0,67* 6,1+0,4 4 >0+0,2*
jv 
'iCCtlldX

4,0+0,24 5,8+0,28* 3,8+0,24 5.4+ 0,24* 4.1+0,41 5,4±0,24

JR
W max 45,3+2,1 28,8+1, 7* 42,3±4.1 34,5+ 0, 7» 43.3+4,2 37,4+3,7»

YO 64,1+4,0 70,1+4, 9 71,2+2,28 68,4+2,33 84.4±4,9 71,9±3,7

CH 2,8+0,15 2,7+0,17 2,6+0,11 2,8+0,14 3,8+0,17 2,9±0,12
Ve 273,6+48,1 258,4+40,2 322,5+22.5 241,8+23.7* 277,1+17.3 254,4+12,3»
W 276+0,68 2,68+0,54 3.9+0,32 2.9+0.3» 3.6+0,3 2,88+0,1»

Примечание. Звездочкой обозначена достоверность различий по сравнению с пс --



напряжения, изменяются однонаправленно, т. е. так же, как и при фар­
макофункциональных пробах с теми же препаратами, но с различной 
степенью достоверности. Возникает практически важный вопрос: могут 
ли фармакофункциональные пробы применяться для выбора адекват­
ной антиангннальной терапии и определения ее эффективности для 
каждого конкретного больного? Для объективного ответа на постав­
ленный вопрос были проанализированы корреляционные взаимосвязи 
между функциональными показателями, характеризующими гемоди­
намику и физическую работоспособность при фармакофункциональных 
пробах, и показателями, полученными в результате курсового анти- 
ангинального лечения. Установлено, что существует несколько линей­
ных взаимосвязей между указанными двумя наборами функциональ­
ных показателей. При этом отмечена их прямо пропорциональная за­
висимость.

Таким образом, выявлена и математически доказана прогности­
ческая значимость фармакофункциональных проб при выборе длитель­
ной антиангннальной терапии, а также возможность и целесообраз­
ность их применения для оценки эффективности длительного антиан- 
гинального лечения.

НИИ кардиологии М3 АрмССР Поступила 30/Ш 88 г.

Ս. Վ. ԳՐԻԳՈՐՏԱՆ, Ս՜. Ա. ԱՍԱՏՐՅԱՆ, Ռ. Ս. ԳԱՐՐԻԵԼՅԱՆ, 
Ն. Ь. ԴՐԻԳՍՐՅԱՆ, Վ. Р. ԷԴԻԼՅԱՆ
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Պ արզաբանված է ֆարմակոֆունկցիոնալ փորձերի կանխագու՛շակման կա­
րևորությունը երկարատև հակաանգինալ բուժմ ան դեպքում և նրանց նպա­
տակահարմարությունը վերջինիս արդյունավետությունը գնահատելիս։

Տ. V. GRIGORIAN, M. A. ASSATRIAN, R. S. GABRIELIAN, N. Kh. GRIGORIAN, 
V. B. EDILIAN

ON THE PROBLEM OF INFORMATIVITY OF PHARMACOFUNCTIO- 
NAL TESTS IN ESTIMATION OF THE EFFECTIVITY OF ANTIANGJ- 
NAL THERAPY IN PATIENTS WITH STENOCARDIA OF EXERTION

It is found out, that the pharmacofunctional tests have prognostic 
significance in choosing the prolong anlianglnal therapy. The expediency 
of their application in the estimation of this therapy effectiveness is shown.
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УДК 616.36-018

■ а. С. ЛОГИНОВ, р. Д. МАКАРЬЕВА. В. В. УЛЬЯНОВА,
В. Д. ТКАЧЕВ, М. А. ТУМАНЯН

ВНУТРИКЛЕТОЧНЫЙ КОЛЛАГЕН В ГЕПАТОЦИТАХ .
ПРИ ЦИРРОЗЕ ПЕЧЕНИ . '

При элёктронно-мнкроскопическом исследовании в гепатоцитах больных первич­
ным билиарным циррозом печени и при воздействии на печень крыс циклогексимнда 
обнаружены коллагеновые волокна. Высказывается предположение о возможности 
внутриклеточного накопления коллагена при патологии печени.

Впервые накопление коллагена в цитоплазме гепатоцитов наблю­
дали А. С. Логинов с соавт. у больных холестатическим гепатитом 
[2]. Значительно позже появились сообщения о способности-гепатоци­
тов в культуре синтезировать коллаген [9, 13]. Целью настоящей ра­
боты является изучение морфогенеза коллагеновых волокон в цито­
плазме гепатоцитов при патологии печени.

Материал и методы
Изучен биопсийный материал печени у 17 больных первичным би­

лиарным циррозом. Фрагменты ткани фиксировали 0,5% глутаральдеги­
дом на 0,1 М какодилатном буфере (рН = 7,2), затем 1% четырех- 
окисью осмия на том же буфере, обезвоживали и заливали в аралдит. 
Кислые фосфатазы выявляли свинцовым методом [6|. В эксперименте 
изучали действие циклогексимида (ЦГИ)—антибиотика, блокирующего 
рибосомальный синтез белка на стадии транслокации, на ультраструк­
туру печени [1]. Опыты проводились на 24 беспородных крысах-сам­
цах .массой 180—200 г. Голодающим животным в течение 18 часов вво­
дили внутрибрюшинно однократную дозу ЦГИ (0,3 мг на 100 г массы в 
0,3 мл 0,14 М раствора хлористого натрия). Контрольные животные по­
лучали соответствующий объем физраствора. Под эфирным наркозом 
печень префиксировали через 1/2, 1, 3 и 6 часов после начала экспери­
мента вышеназванным префиксатором методом внутрисосудистой пер­
фузии через портальную вену [4]. Срезы, полученные на ультратоме 
Ulracut Е (Reichert), контрастировали уранилацетатам и цитратом 
свинца (при проведении цитохимических реакций срезы не докрашива­
ли, либо контрастировали одним уранилацетатом). Материал просмат­
ривали в электронном микроскопе J-EM4200EX (Япония) при напряже­
нии 80 кв и аппертурной диафрагме 30 мк. Инструментальное увеличе­
ние 2800—30000Х.

Результаты и обсуждение

При электронно-микроскопическом изучении биопсийного материала 
печени больных первичным билиарным циррозом иногда выяв­
ляются гепатоциты с интактной плазматической мембраной в плоскости 
среза, в цитоплазме которых -имеются волокна зрелого коллагена 
(рис. 1а). Чаще всего коллагеновые фибриллы располагаются вблизи 
ядра, значительно реже—по периферии клетки. Обнаружение волокон 
коллагена с хорошо выраженной поперечной внутриклеточной исчерчен- 
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■костью позволило нам предположить возможность повреждения клеточ­
ной оболочки вне плоскости среза и «зарастание» гепатоцита соеди- 
г<ительно-тканными волокнистыми структурами, поскольку коллаген, 
точнее его четвертичная молекула, несомненно, является экстраклеточ- 
ным белком. И действительно, мы не располагаем՜ данными для досто­
верной реконструкции серийных срезов гепатоцитов с внутриклеточной 

локализацией коллагена, так как подобные клетки в печени встречаются 
довольно редко. В литературе, однако, имеются сообщения о внутрикле­
точной локализации коллагеновых фибрилл в фибробластоподобных 
клетках [7] и гепатоцитах [2, 3, 5, 12].

Рис. J.a. Коллагеновые фибриллы в цитоплазме гепатоцита Вблизи яд­
ра при первичном билиарном циррозе печени. Ув. 78000Х. б. Локализация 
кислых фосфатаз (показано стрелкой) в гепатоцитах при первичном 
билиарном циррозе. Ув. 52000Х. Обозначения: Г—гепатоцит. Я—ядро, 

К—коллагеновые волокна.

Гомеостаз коллагеновых соединительно-тканных волокон (К)—это 
подвижная двухфазная система, составляющими которой являются про­
цессы синтеза (С) .и резорбции (Р). Иными словами, продукция колла- 

с
гена является функцией синтеза и резорбции, т. е. К= Поэтому мы 

f Р
предприняли попытку выяснить—не подвержены ли коллагеновые во­
локна, локализованныевщитоплаэме вне фагосомы, процессу фиброкла- 
зии? Подобно фибробластам гепатоциты способны принимать участие в 
резорбции коллагена [5]. Цитохимическим маркером коллагеноклазии 
на электронно-микроскопическом уровне является реакция на актив­
ность кислых фосфатаз. При изучении кислых фосфатаз свинцовым ме­
тодом продукт цитохимической реакции выявляется в светлой зоне цито-՜ 
лиза и не обнаруживается вблизи тяжей коллагена (рис. 16). На наш 
•взгляд, эти данные согласуются с результатами цитохимического изуче­
ния кислых фосфатаз в регенерирующей печени крыс. Так, в случае об­
наружения коллагеновых структур в вакуолях гепатоцитов активность 
кислых фосфатаз вблизи коллагена была положительной, а при свобод­
ной локализации в цитоплазме не выявлялась [5]. Таким образом, 
ла основании отсутствия унитарной мембраны, окружающей коллагено­
вые фибриллы в цитоплазме гепатоцитов, а также продукта цитохими­
ческой реакции вблизи волокон можно считать, что активность кислых 
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фосфатаз а зоне локализации коллагеновых стр}кт) р от^ дледора֊> 
значит, и вся правая часть уравнения превращается в мин * та' 
тельно, формиррванне коллагена в нашем случае является ՞ ' ин ле_ 
его синтеза, несомненно аномального, гепатоцитами при пат
Ч6НИ

Из литературы известно, что культура гепатоцитов способ1)^ 
тезировать коллаген I и III типа уже после 18 часов кхльтивиро >■ 
причем в культуральной среде содержится 9ԼՅ « синтезируемого 
лагена, а в клеточной фракции 8,7% [9]. Почвндимому, этот процент 
может отражать содержание коллагеновых структур в цитоплазме ге­
патоцитов. w г

Рис. 2. Коллагеновые волокна в цитоплазме гепатоцита после введения 
крысам циклогексимида. Ув. 30000Х. Обозначения: М—митохондрии, ЛВ— 

липидные включения, К—коллагеновые волокна.

Рис. 3. а. Фибриллярные включения в цитоплазме перисинусоидальчых 
клеток после введения крысам циклогексимпда. Ув. 32000Х. б. Фрагмент 
перисииусоидальноб клетки при большом увеличении. Стрелкой показана 
поперечная исчерченность. Ув. 90000Х. Обозначения: П—пернсинусоидаль- 

ная клетка, Я—ядре, ЛВ—липидные включения, К—коллагеновые 
волокна.
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Синтез коллагена, как и любого глобулярного протеина, происхо­
дит в эндоплазматическом ретикулуме. Сборка и стабилизация натив­
ной молекулы коллагена в норме осуществляется внеклеточно на на­
ружной поверхности цитоплазматической мембраны. При патологии пе­
чени, в частности первичном билиарном циррозе, может иметь место по­
ломка на одном из этапов синтеза коллагена. Было бы парадоксально 
предполагать, что повреждение происходит на первом этапе образова­
ния про-а-цепей и их гидроксилирования, так как в цитоплазме гепато­
цитов мы видим тяжи зрелого коллагена с хорошо выраженной попереч­
ной исчерченностью. Более уместно допустить, что. поломка происходит 
«а втором этапе секреции молекулы проколлагена и затем его самосбор­
ки в цитоплазме клетки.

Известно, что повреждение эндоплазматического ретикулума мож­
но получить при воздействии ЦГИ. В эксперименте на мышах нами изу­
чено повреждающее действие ЦГИ на ультраструктуру печени. Исследо­
вания показали, что через 30 мин после введения сублетальной дозы 
ЦГИ отмечается набухание, а в дальнейшем и вакуолизация цистерн эн­
доплазматического ретикулума. Цитоплазма гепатоцитов содержит на­
бухшие и вакуолизированные митохондрии, а также большое количест­
во липидных включений, занимающих значительную часть клетки. В 
отдельных гепатоцитах можно наблюдать коллагеновые волокна с хо­
рошо выраженной поперечной исчерченностью (рис. 2). Кроме того, 
фибриллы коллагена выявляются в цитоплазме перисинусоядальных 
клеток (рис. За, б). Последние (клетки Ито) представляют собой фиб­
робластоподобные клетки, которым отводится основная роль в синтезе 
« резорбции соединительно-тканных волокнистых структур в печени, 
Таким образом, появление коллагеновых волокон в цитоплазме гепато­
цитов и перисинуеондальных клеток в ответ на их повреждение ЦГИ, ме­
ханизм действия которого известен, отражает, на наш взгляд, причинно- 
следственные связи коллагенсинтетиНеской активности гепатоцитов при 
патологии.

В литературе имеются сведения; что генетическое кодирование пер­
вичной структуры коллагена определяет его вторичную, третичную и 
четвертичную структуры и, таким образом, самосборка молекул в фиб­
риллы может происходить не только на поверхности цитоплазматической 
.мембраны, но и в любом локусе, где создается соответствующий ионный 
состав [8]. Такое «дистанционное» фибриллообразование показано при 
секреции коллагена мезенхимальными и эпителиальными клетками с 
мечеными предшественниками [10]. По современным представлениям, 
процесс сборки молекулы коллагена осуществляется на уровне рецепто- ' 
ров, локализованных на цитоплазматической мембране. Роль рецепто­
ра- выполняет фибронектин—гликопротеин, устойчивый к коллагеназе, 
но чувствительный к трипсину. Фибронектин или LETS-протеин может 
существовать в растворимой форме в плазме и в виде структурного 
протеина в клеточном гликокаликсе. В бислой цитоплазматической 
мембраны вкраплены протеины, которые могут «пронизывать» всю тол­
щу мембраны, либо локализоваться на одной из ее поверхностей. Фи­
бронектин может образовать своеобразный «сэндвич», с одной стороны.
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С отростками протеина-клястера, а с другой—с фибриллами- коллагена. 
меН<й>Ме ЭТИ комплексы образуются иа поверхности цитоплазматической 

стпа а”**’ И °борка коллагена происходит в экстраклеточном про֊ 
ни а11стве֊ ^Рн повреждении печени, вызванном однократным звсде- 

ем четыреххлористого водорода, уже через час после инъекции отме- 
cvtk^h накопление фибронектина в цитоплазме гепатоцитов, ак третьим. 
п гЭМ экспеРИМ€нта Уровень фибронектина увеличивается в 3—15 раз 
тии авнению 10 исходным [7]. Известно, что внутри клеток фиброяек- 
ппи п ЯЗаН ° а'ктиноподобным белком [11].' Последний, на наш взгляд, 
т атолог™ печени может Выполнять роль цитоплазматического jrf։֊ 

' альпого белка, а фибронектин, достраивая «сэндвич», формирует 
■■ екулу коллагена в цитоплазме гепатоцита. ՝

аким образом, результаты наших исследований свидетельствуют, 
110 п'рн пат°логии печени имеет место нарушение механизмов транс­
порта предшественников коллагена; в результате чею сборка молекулы- 
коллагена осуществляется не экстрацеллюлярно, а в цитоплазме гепа­
тоцитов. ՜ ’ - • •
ЦНИИ гастроэнтерологии, Москва Поступила 29/V 1987 г.

Ա. Ս. ԼՈԳԻՆՈՎ, Ե. Գ. ՄՍ-ԿԱՐԵՎԱ, Ч. Ч. ՈՒԼՅԱՆՈՎԱ,
Ч. Գ. ՏԿԱՋՅՈՎ, Մ. Z. ►ՈՒՄԱՆ5ԱՆ

ԼՅԱՐԴԻ ՊԱԹՈԼՈԳԻԱՅԻ ԺԱՄԱՆԱԿ ՆԵՐԲՋՋԱՅԻՆ ԿՈԼԱԳԵՆԸ 
ՀԵՊԱՏՈՑԻՏՆԵՐԻ ՄԵՋ

Լյարդի բիլիար ցիրոզով 17 հիվանդների մոտ բիոպսիոն մատերիալի- 
էլեկտրոն ամանրադիտ ակա լին քննության ժամանակ հեպատոցիտների ցի- 
տոպլազմալում հայտնաբերվել են կոլագենային թելիկներ։ Ապացուցված է-,, 
որ կոլագենային թելիկների մոտակայքում բացակայում է Աթ՚՚ւ ֆոսֆատազի 
ակտիվությունը։ նմ անօրինակ ֆիբրիլյար կառուցվածքներ հայտնաբերվսէծ 
են հեպատոցիտների մեջ և հարսինոլսոիդային բջիջներում ցիկլոնեքսիմիդի 
ազդեցության ժամանակ առնետների լյարդի վրա։ Ենթադրվում է լյարդի պա- 
Рп1пЧ-Ьш1Ь մամանակ ներբջջային կոլագենի կուտակման հնարավորություն:

А. Տ. LOGINOV, Ye. D. MAKARIEVA. V. V. ULYANOVA, V. D. TKACHEV, 
M. A. TOUMANIAN

INTRACELLULAR COLLAGEN IN HEPATOCYTES IN CIRRHOSIS OF 
THE LIVER

In electron microscopic investigations in hepatocytes of patients with: 
Initial billlar cirrhosis and in influence on the rat’s liver with cyclohexi- 
mide there have been revealed collagenic fibers. It 1։ supposed that in­
case of the llver pathology the intracellular assembly of collagen is pos­
sible.
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3. А. ТЕР-АВЕТИКЯН

БУЖИРОВАНИЕ ПРИ НЕПРОХОДИМОСТИ ИСКУССТВЕННОГО 
ПИЩЕВОДА В ЗОНЕ ПИЩЕВОДНО-ЖЕЛУДОЧНОГО

И ПИЩЕВОДНО-КИШЕЧНОГО АНАСТОМОЗОВ
Работа посвящена сужению анастомозов после пластики пищевода. Описана՛ 

ыетздика • консервативного лечения—бужирование рентгеноконтрастными . полыми 
бужами по струне-проводнику и балонная дилятация. Подчеркивается эффектив­
ность указанного метода.

Наиболее частой причиной непроходимости искусственного пище­
вода является рубцовое сужение пищеводно-кишечного и пищеводно- 
желудочного анастомозов [2, 4, 5]. В зависимости от степени сужения 
лечебные мероприятия могут быть консервативными или оперативны­
ми. Среди консервативных методов лечения, рубцовых стриктур пище­
водных анастомозов важное место принадлежит бужированию. Однако 
бужирование обычными способами, даже под контролем эзофагоскопа, 
не получило распространения из-за возможности перфорации пищево­
да, а чаще трансплантата, так как направление движения бужа обыч­
но не соответствует продольной оси трансплантата. Кроме того, со­
противление рубцовой ткани анастомоза при проведении бужа оказы­
вается нередко значительно большим, чем сопротивление стенки транс­
плантата, что не позволяет хирургу в достаточной мере контролировать 
усилие, с которым буж проводится через суженный анастомоз.

С внедрением в клиническую практику разработанного в ВНЦХ. 
АМН СССР [1] метода бужирования рентгеноконтрастными полыми 
бужами по стальной струне с пружинным проводником значительно рас­
ширились возможности неоперативного лечения рубцовых стриктур 
анастомоза пищевода с трансплантатом.

Мы располагаем опытом лечения бужпрова։ :зм рубцовых стрик­
тур анастомоза пищевода (глотхи) с трансплантатом: у 29- больных,, из 
конх 6—после повторной эзофагопластики (мужчин—18, женщин—11 

' . •
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■в возрасте от 17 до 60 лет). Пластика пищевода по поводу ожоговой 
стриктуры выполнена 25, рака—2, пептической стриктуры 1 и хрони 
ческого эзофапита—1 больному.

Распределение больных в зависимости от способа эзофагопластн- 
•ки, .метода и сроков формирования анастомоза приведено в таб- 
-лице.

Примечание, а—одномоментно, б—двухмоментно.

Способы эзофагопластнкн. методы и сроки формирования анастомоза
1 Методы и сроки формир._а ластомоэа

Способ эзофагопласзнки „бок з бок' .конец в 
б с к“

.конец в 
конец*

а б а б а б

Тонкой кишкой
.Правой половиной толстой кишки 
Левой половиной' толстой кишки 
Желудком
.Жел.дачной трубкой 
Локальная

I

2
1

1
1 
2

1
1 2

12 
4 1 1 1 

1 “ 
1

Как видно из таблицы, наибольшее число сужений анастомозов 
«озникло после пластики иэоперистальтической желудочной трубкой 
яз большой кривизны с формированием анастомоза по типу «конец в 
конец» или «конец в бок». В этих случаях, по всей вероятности, на­
ряду с различием в толщине анастомозируемых органов и рефлюкс- 
эзофагнтом, немаловажное значение имеет и то обстоятельство, что 
при выделении стенкн пищевода по всей окружности для формирова­
ния соустья по типу «конец в 'конец» наблюдается большая деваскуля֊ 
ризация, н заживление анастомоза происходит в условиях определенной 
ишемии. Вместе с тем следует отметить, что эти данные не могут слу­
жить основанием для суждения об истинной частоте возникновения 
^стриктуры анастомоза .в зависимости от примененного пластического 
материала, так как число наблюдений после пластики каждым из этих 
методов недостаточно для полного анализа.

Одномоментное формирование анастомоза осуществлено у 23 боль­
ных, в 6 наблюдениях соустье на шее выполнено на втором этапе. При 
оценке различных степеней сужения анастомоза руководствовались 
•клиническими, рентгенологическими, эзофагоскопическими данными 
согласно известной классификации Б. Е. Петерсона с ооавт. [3]. В со- 
ютветствип с этим сюда вошли больные со стриктурой анастомоза 1 и 
частично II степени, у которых основным '.методом лечения было бужи­
рование.

Следует указать, что лечение стриктур анастомозов мы do всех слу­
чаях стремились начинать с бужирования. Лишь при невозможности 

•его проведения либо нестабильности эффекта ставились показания к 
реконструктивным операциям. Нередко бужирование .при необходимо­
сти проводилось у больных и после реконструкции анастомоза, однако 
в рассматриваемую группу они не включены.
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Для бужирования использовали пластмассовые бужи (№22—40), 
•через всю длину которых просверлен канал диаметром до 1 мм для про­
ведения их по струне-проводнику. Струны-проводники ‘представляют 
собой отрезки стальной проволоки длиной до 1,5 леи диаметром сечения 
до 0,7—0,8 мм. На одном из концов каждого из них припаянц сталь­
ные пружинки, диаметр которых от 1,6 до 4 мм, а длина—от 3 до 5 см. 
Свободный конец их заканчивается полусферической головкой, закры­
вающей внутренний просвет пружинок. Металлическая струна-провод­
ник гарантировала правильное направление движения бужа. Бужи­
рование стриктур проводили под контролем рентгенотелевидения, что 
значительно уменьшает опасность перфорации как пищевода, так и 
трансплантата. После того как струна с пружинным проводником ока­
зывается проведенной в желудок, на проксимальный конец ее насажи­
вают буж, который скользит по струне через суженную часть, повторяя 
путь струны-проводника.

У 6 больных со значительным супрастенотическим расширением пи­
щевода и эксцентрическим расположением входа в стриктуру бужиро­
вание проводили под наркозом при помощи жесткого эзофагоскопа. 
Эзофагоскопия дает возможность под контролем зрения ввести струну- 
проводник в стриктуру, а при бужировании рубцовой стриктуры соб­
ственного пищевода частично и выправить сложный, нередко с изги­
бами, послеожоговый канал. Значительные трудности возникли при 
проведении струны-проводника у 4 больных, которым анастомоз был 
наложен по типу <бэк в бок».

В 7 наблюдениях после бужирования быстро наступил рецидив дис­
фагии. Чаще всего это наблюдалось у больных с сопутствующим реф- 
люкс-эзофагитом. В этих случаях для достижения стойкого эффекта 
бужирование в обязательном порядке проводили на фоне антирефлюкс- 
ной терапии. Одновременно таким больным параллельно проводили 
сеансы гипербарической оксигенации.

Как известно, процесс рубцевания в обожженном пищеводе может 
продолжаться довольно долго и приводить к сужению даже в отдален­
ные сроки после ожога. Выполнение пластики при незаконченном про­
цессе рубцевания чревато опасностью возникновения стриктуры в не­
замещенном отделе пищевода, в котором к моменту операции не было 
выявлено рубцовых изменений. В одном из наших наблюдений успеш­
но разбужирована стриктура, которая возникла спустя 3 года после 
эзофагопластики в отрезке пищевода выше анастомоза с трансплан­
татом. Кроме того, нами успешно разбужирован естественный пищевод 
у 3 больных, у которых ранее в других лечебных учреждениях без пред­
варительной попытки бужирования предпринята пластика пищевода, 
закончившаяся некрозом трансплантата в 2 наблюдениях, а в одном— 
полной стриктурой пищеводно-желудочного анастомоза, наложенного 
значительно выше стриктуры собственного пищевода с оставлением 
•большого слепого мешка. Обращает на себя внимание тот факт, что у 
этих больных не предпринимались попытки бужирования собственного 
пищевода даже после неудавшейся эзофагопластики.
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В последнее время с целью неоперативного расширения стриктур пи­
щеводных анастомозов наряду с бужированием нами стала применять­
ся эндоскопическая баллонная гидродилятация. Она производится՛ пу­
тем установки в область стриктуры баллона-дилятатора с различным 
диаметром и последующей дилятации под давлением в течение 3-— 
5 минут с постепенным увеличением времени дилятации. По показаниям 
вводится и эндопротез на более длительные сроки. Небольшое число 
наблюдений (5 больных) не позволяет делать окончательных выводов, 
однако первые, весьма обнадеживающие, результаты, свидетельствуют 
о том, что этот метод найдет соответствующее место в ряду неоператив­
ных способов расширения стриктур анастомозов.

Результаты лечения изучены у всех больных. Следует указать, что 
клинический эффект после бужирования был положительным во всех 
наблюдениях, однако продолжительность его была различной, от 6— 
8 месяцев до 2 лет и более. Хорошие результаты нами отмечены у 14 
больных. У них однократный курс бужирования оказался достаточным 
для получения стойкого эффекта в сроки наблюдения от 2 до 10 лет. 
Особенно эффективно бужирование изопищеводных анастомозов после 
локальной пластики коротких стриктур, когда соустье создается мест­
ными тканями. У остальных 15 больных результаты бужирования оце­
нены как удовлетворительные, так как у них в различные сроки от 6 ме­
сяцев до 1,5 лет возникал рецидив дисфагии и требовалось проведение 
повторных курсов бужирования.

У 8 больных проведено 2 курса бужирования: у 4 со стриктурой 
пищевод но-желудочного и у 4—^пищеводно-кишечного анастомоза. В 7 
наблюдениях положительный результат достигнут после многократных 
курсов бужирования с промежутком в 6—8 месяцев. У 3 больных со 
стриктурой пищеводно-кишечного [2] и пищеводно-желудочного [1] 
анастомозов проведено по 3, у 4 со стиктурой пищеводно-желудочного 
анастомоза 4 курса бужирования. Во всех случаях удавалось разбу- 
жировать стриктуру бужа до № 38—40.
cv»AHuftHM 0бразом’ водимо отметить, что бужирование рубцовых 
ужений анастомозов достаточно эффективная, но вместе с тем слож- 
x>«nv к°торая должна выполняться в специализированных
хирургических стационарах.
Отделение хирургии пищевода 
и желудка ВНЦХ АМН СССР, 
кафедра хирургии Ереванского ГИУН пПоступила 29/ХП 1987 г.

й. Ա. ՏևՐ-ԱՎԵՏհՔՅԱՆ

■՛ԱՐՀԵՍՏԱԿԱՆ ԿԵՐԱԿՐԱՓԱԱՆ ԱՆԱՆՅԵԼԻ11ԻԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ ЗДМ1|И|֊1Ш՛ 
Կու՚Մս՝ nnw-mmimsM, ич է

բերանակցումների ՇՐՋԱՆՈՒՄ 

տՏՋՏՏՏ.» 

լայնացման մեթոդով, /.ադային բուժով
է և գՒսֆագՒա։Ւ
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• •• ։ • .Z. A. TER-A!/ETIK1AN

-eOUGIEURAGE IN ARTIFICIAL ESOPHAGUS ILEUS IN THE ZONE 
OF ESOPHA-GEALGASTRIC AND ESOPHAGEAL-INTESTINAL

ANASTOMOSES ' • -• ։•
The different methods of conservative treatment are discribed, such 

as bougleurage by radiopaque hollow bougies through a String-Conductor 
and bald dilatation. The method of the treatment of recidivations and 
•dysphagia Is given.
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УДК 616.728.48—002.3

И. А. ОСЕПЯН. Г. Г. ВАРДЕВАНЯН

К МЕТОДУ АРТРОДЕЗНРОВАНИЯ ГОЛЕНОСТОПНОГО 
СУСТАВА В УСЛОВИЯХ ГНОЙНОЙ ИНФЕКЦИИ

Приведены результаты компрессионного артродезнрования голеностопного суста­
ва з условиях гнойной инфекции в сочетании с костным матриксом. При компрес­

сионном артродезнрованни голеностопного сустава имплантация- костного матрикса 
с целью стимуляции остеогенеза способствует сокращению сроков и улучшению ис­
ходов лечения данной патологии.

В последние годы с целью артродезнрования голеностопного суста­
ва широкое распространение получили аппараты внеочаговой фикса­
ции, которые создают стабильную фиксацию соединяемых костей на 
весь период лечения, обеспечивая необходимые условия для перевязок 
послеоперационной раны, санации сустава, особенно при посттравма 
тичесюих гнойных поражениях, и сращения костей в короткие сроки.

Одним из показаний к компрессионному артродезу является пост- 
т.равм этическое гнойное поражение голеностопного сустава, лечение ко­
торого представляет особую сложность. Наиболее приемлемым, на наш 
’взгляд, ведущим методом артродезнрования голеностопного сустава при 
данной патологии является компрессионный артродез аппаратом Или­
зарова. Однако и в условиях компрессионного.артродеза в ряде случаев 
процесс консолидации резецированных поверхностей протекает мед­
ленно и требует стимуляции. С целью стимуляции консолидации костей 
мы пользуемся костным матриксом, который имплантируется в про­
межуток моделированных для артродеза костных поверхностей. Боль­
шим преимущество}* костного матрикса является наличие у него выра­
женных остеоиндуктивных и остеостимулирующих свойств. При артро-
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дезнрованни голеностопного сустава нами успешно применен как корти­
кальный, так и губчатый костный матрикс, пропитанный антибиотика֊ 

.ми по чувствительности микрофлоры.
Нами проанализированы результаты лечения 24 больных с пост- 

травматичеоким гнойным поражением голеностопного сустава (18 муж­
чин, 6 женщин). Подавляющее большинство больных трудоспособно­
го возраста. Причиной заболевания явились открытые внутрисустав­
ные переломы дистального метаэпифиза большеберцовой кости [8], от­
крытые переломовывихи [11]. У 3 пациентов нагноение развилось после 
остеосинтеза закрытых переломов лодыжек различными металлокон­
струкциями, у 2 больных—после обширного размозжения мягких тка­
ней в области сустава.

Тактика лечения избиралась нами в зависимости от течения и фор­
мы гнойно-некротического процесса. Купирование острого гнойпо-не- 
кротического процесса проводилось путем промывания свищей антисеп­
тическими растворами, раствором пепсина в сочетании с аскорбиновой 
кислотой, применением внутриартериальной антибиотикоосмоэнзнмоте- 
рапии, гнотобиологической камеры, ртутно-кварцевой эритемы. После- 
полного купирования гнойно-некротического процесса приступали к 
компрессионному артродезированию голеностопного сустава. При этом 
основная цель сводилась к тому, чтобы обеспечить максимальную пло­
щадь контакта костных поверхностей после освобождения их от некро­
тических участков и деструктивного хряща, добиться тесного прилега­
ния и обеспечить стабильную фиксацию соединяемых костей на весь 
период лечения. Это имеет особенно важное значение, если учесть ана­
томо-функциональные особенности и роль стопы как наиболее нагру­
жаемой части скелета при его передвижении.

Компрессионный артродез голеностопного сустава у 19 больных (из 
24) произведен аппаратом Илизарова, у 6 больных—перекрещиваю­
щимися спицами и стержнем Богданова в сочетании с гипсовой повяз­
кой.

По нашим данным, объем оперативного вмешательства при ком­
прессионном артродезе по поводу гнойного поражения голеностопного 
сустава может варьировать от экономной резекции суставных поверх­
ностей ■ до тотального удаления деструктивной таранной кости, резек­
ции лодыжек и большеберцовой кости на уровне метафиза. В зависи­
мости от локализации свищей передним или наружным доступом об­
нажается голеностопный сустав. После .максимального подошвенного 
сгибания или супинации стопы широко раскрывается сустав. Произ­
водится радикальная секвестрнекрэктомия с удалением всех нежизне­
способных тканей, секвестров, иссечением свищевых ходов, резециру­
ются сочленяющиеся поверхности большеберцовой и таранной костей 
лодыжек с учетом имеющейся деформации и необходимости вправления 
подвывиха стопы. Для получения плотного контакта, уменьшенного 
после резекции таранной кости и «вилки» сустава, резецированные кон­
цы костей подгоняются друг к другу. Стопа устанавливается в функ­
ционально выгодном положении (эквинус 105—110). Чтобы сохранить 
заданное положение, таранная кость фиксируется временно к больше-
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берцовой кости двумя перекрещивающимися спицами, которые прово­
дятся через пятку с подошвенной поверхности. После санации раны ан­
тисептическими растворами имплантируется костный матрикс, пропи­
танный антибиотиками по чувствительности микрофлоры. Рана заши­
вается наглухо и дренируется.

В ЕрЯИИТО разработаны различные способы имплантации кост­
ного матрикса (КМ). Высокие пластические свойства губчатого КМ по­
зволяют плотно тампонировать образовавшуюся полость резекции по­
раженных концов костей, создавая тесный контакт с ее стенками, что 
способствует более быстрому прорастанию последнего сосудами как со 
стороны стенок, так и прилегающих тканей. Штифты КМ импланти­
руются после сближения резецированных концов в перекре­
щивающиеся перфорационные отверстия. Аппарат Илизарова монти­
руется из трех колец. На границе средней трети голени и надлодыжеч- 
'Ной области проводится по паре взаимно перпендикулярных спиц (од­
на спица в каждой паре прошивает обе кости), которые натягиваются 
и фиксируются в двух кольцах аппарата. Через таранную кость прово­
дятся три взаимно перпендикулярные спицы и натягиваются в третьем 
кольце. В ряде случаев, когда имеет место тотальная деструкция Ма­
ранной кости, после радикального удаления ее две взаимно перпенди­
кулярные спицы проводятся уже через пяточную кость, а третья спи­
ца—через метатарзальные кости и натягиваются на флажках. Удаля­
ются трансартикулярно диафиксирующие спицы и производится одно­
моментная компрессия. При обширных резекциях артродеэирующих 
концов часто с помощью диафиксирующих спиц с трудом удерживается 
стопа в положении заданного эквинуса. В таких случаях боковые 
стержни со сплошной нарезкой, соединяющие второе кольцо с третьим, 
нами заменяются шарнирами, при помощи которых стопе придается 
требуемое положение эквинуса. В послеоперационном периоде с целью 
лрофилактими с помощью силиконовых трубок производится раневой 
диализ антисептическими растворами. Раневой диализ необходимо 
продолжать до получения прозрачной жидкости из трубки и отрицатель­
ного бактериального анализа. Одновременно производилась внутриар­
териальная антмбиотикоосмоэнзимотерапия (гипертонический раствор, 
трипсин, антибиотики по чувствительности). При гладком течении 
послеоперационного периода (18 больных) на 15—20-й дни больным раз­
решалось передвигаться на костылях с подстопником по типу танкетки с 
дозированной нагрузкой на оперированную конечность. Компрессия в 
послеоперационном периоде поддерживалась за счет сближения колец 
аппарата на 1,5—2 мм в сутки.

Из 19 больных с компрессионным артродезом у 8 применен губ­
чатый КМ с целью заполнения образовавшейся полости и стимуляции 
артродезировання, у 3—штифты КМ, введенные в перфорационные от­
верстия. У 4 больных после резекции суставных поверхностей образо­
вавшаяся полость плотно заполнялась губчаггым КМ, а аппарат Илиза­
рова накладывался как наружный внеочаговый фиксатор. У одного па­
циента послеоперационная рана нагноилась и губчатый КМ отторгся, 
в связи с чем сроки фиксации в аппарате возросли в 1,5 раза. У дру-
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того больного после обширного оперативного вмешательства {удале­
ние таранной кости, резекция лодыжек, большеберцовой кости на уров­
не метафиза) артродез осуществлялся между большеберцовой, пяточ­
ной костью и костями предплюсны. В результате образовалось анато­
мическое укорочение конечности около 7 см, в связи с чем у этого боль­
ного аппарат монтировался из 2 блоков: одновременно производилась- 
компрессия костей и удлинение конечности на уровне верхней трети 
голени. После снятия аппарата разрешалась возрастающая нагрузка, 
на оперированную конечность. У 2 больных после снятия аппарата на­
ложен гипсовой сапожок на 1,5 месяца для профилактики вторичной 
деформации стопы в связи с имеющейся амортизирующей подвижно­
стью в зоне артродеза или остеопороза костей стопы. При повторном 
обращении больные получали полный курс функциональной реабили­
тации. .• . .

Анализ отдаленных результатов у 19 больных, закончивших лече­
ние, показал наступление костного анкилоза после компрессионного 
артродеза с имплантацией костного матрикса (10) в сроки от 2 до 3 ме­
сяцев, без матрикса (9) сроки возросли на 1 —1,5 месяца. Приобщепри- 
нятых методах (гипсовая повязка, различные трансартикулярные фик­
саторы) костный анкилоз наступил в сроки 3,5—5 месяцев (5). Из этой 
группы у 2 больных в связи с применением КМ сроки артродезирования 
голеностопного сустава сократились на 35—40 дней. Из 24 наблюдае­
мых больных у 22 полностью восстановлена опороспособность конеч­
ности, а у 19—и трудоспособность.

Таким образом, при посттравм этических гнойных поражениях го­
леностопного .сустава комплекс мероприятий, включающий хирурги­
ческую санацию очага с резекцией сустава, компрессионный артродез 
с имплантацией костного матрикса, раневой диализ и внутриарте­
риальную антибиотикоос.моэнзимотерапию, позволяет добиться стойко­
го купирования гнойно-некротического процесса с одновременным ан- 
килозированием суставл. Надежная фиксация и компрессия резеци­
рованных костей в аппарате Илизарова с применением костного мат­
рикса способствуют сокращению сроков лечения.
Ереванский НИИ
■травматологии и 
ортопедии

Поступила 22/VI 19Ճ7 г.
Ի. Հ. ՀՈՎՍևՓՑԱՆ, Գ. Գ. ՎԱՐԴԵՎԱՆՅԱն

ԹԱՐԱԽԱՅԻՆ ԻՆՖԵԿՑԻԱՅԻ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ ՍՐՈԻՆՔ-ԹԱԹԱՅԻՆ 
ՀՈԴԻ ԱՆՇԱՐԺԵՑՄԱՆ ՄԵԹՈԴԻ ՎԵՐԱԲԵՐՅԱԼ

Արոլնք֊թաթային հ„դի հետտրավմատիկ թարախային ինֆեկցիայի պայ֊ 
մաններում վիրահատվեյ են հիվանդներ, որոնց մոտ թարախային պրոցեսի 
պարփակումից հետո կատարվել է հոդի անշարժեցում Իլիղարովի ապարա. 
տով. Անշարժեցման նպատակով վիրահատման ժամանակ որոշ հիվանդների 
մոտ ոսկրագոյացման պրոցեսը խթանելոլ նպատակով օգտագործվել է կոն. 
սերվացված ոսկրային մատրիքս։

• Նշված Սրահատությունը նպաստում է մասնահատված հոդային մ ակն- 
րսսների սերտաճման ‘պրոցեսի տևողության կրճատմանը,
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I. M. HOSEPIAN, G. G. VARDEVAN1AN

ON THD METHOD OF ARTHRODESATION OF THE TALOCRURAL 
ARTICULATION IN CONDITIONS OF PURULENT INFECTION

In patients with posttraumatic purulent affections of the talocrural 
joint the arthrodesis has been conducted successfully, by means of the 
extrafocal compression apparatus and with crossing wires and Bogdanov's 
shafts with following application of the plaster bandage. The method of 
.arthrodesatlon Is dtscribed.

УДК 616.71— 018.46-002—033 : 611-018.91

Л. И. КОСТАНДЯН, А Г. АШОТЯН. Р. Р. АЙДИНЯН

СРАВНИТЕЛЬНАЯ КАРТИНА МИНЕРАЛЬНОГО БАЛАНСА 
ПРИ ПОСТТРАВМАТИЧЕСКИХ И ГЕМАТОГЕННЫХ

ОСТЕОМИЕЛИТАХ
Приведены результаты исследований соотношения микроэлементов костной тка- 

-ни к крови у больных с посттравматическим и гематогенным остеомиелитом. Уста­
новлено, что поражение костной ткани н минеральный баланс при гематогенном остео­
миелите выражены сильнее, чем при посггравматическом, к минеральный баланс кро­
ви у больных с посттравматнческнм остеомиелитом восстанавливается быстрее.

Изучение минерального обмена при различных костных патоло- 
пиях позволяет значительно расширить представления о физиологи­
ческих и биологических процессах, происходящих в организме челове­
ка [3]. Исследование связи микроэлементов с белковыми фракциями 
плазмы, форменными элементами крови, соединительной тканью важ­
но не только для понимания их физиологической роли ,но и для оценки 
изменений в обмене веществ [4]. Это в полной мере относится .и к слу­
чаям поражения костной ткани остеомиелитическим процессом. Зна­
ние соотношений микроэлементов в костной ткани и крови, их сдвигов 
позволяет судить о патогенезе воспалительного процесса, проводить 
дифференциальную диагностику, определять степень развития забо­
левания, разрабатывать наиболее эффективные методы лечения и про­
филактики рецидивов. В предыдущем сообщении [2] нами приведены 
результаты исследования соотношения микроэлементов в костной ткани 
и крови при посттравматических хронических остеомиелитах. В настоя­
щей работе мы попытались выявить общие закономерности и сдвиги в 
минеральном балансе при лечении посттравматических и гематогенных 
хронических остеомиелитов.

Под наблюдением находились 149 больных, страдающих хрони­
ческим посттрав.матическим и гематогенным остеомиелитом длинных 
трубчатых костей (с посттравматическим остеомиелитом—96, с гема­
тогенным—53). Оперативному лечению подверглись 116 пациентов, 
75—с посттравматическим н 41—с гематогенным остеомиелитом.

Исследовалась костная ткань н кровь оперированных больных и 
■условно здоровых людей, у которых костную ткань получали при по­
казанных резекциях головок лучевой и локтевой костей и костной ауто-
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пластике. Костную ткань больных получали при некрсеквестрэктомнп,. .причем исследовали кость, извлеченную из очага поражения, н по пе­риферии. Кровь забиралась из локтевой вены (10 мл) до операции, на. 20 и 40-й дни и через 6 месяцев после операции и центрифугировалась. Минеральный баланс объектов исследовался тиетодом спектрального- эмиссионного анализа [1]. Методика проводимых исследований под­робно изложена в предыдущей работе [2].Анализ полученных данных свидетельствует о том, что коэффици­ент равновесия Si/Мп костной ткани, изъятой из очага поражения при посттравматическом и гематогенном остеомиелите, был почти сходным (12,0±0,191 и 14,2± 0,230), тогда как коэффициент Мп/Al (1,13±0,95- и 1,10±0,04) резко отличался от нормы (Si/Мп 56,2±0,811, Мп/А) 1,72±0,256). Такая же картина отмечалась при анализе и осталь­ных коэффициентов равновесия. Интересно отметить, что для костной ткани, забранной из шерифокальной зоны, коэффициенты равновесия при посттрав’матическом и гематогенном остеомиелитах имели сущест­венные расхождения (Si/Mn 52,0±0,187 и 14,8±0,21). Таким образом,, •при хроническом посттрав<мэтическом остеомиелите этот показатель почти совпадает с данным исследования костной ткани, изъятой из оча­га поражения. Это можно объяснить более распространенным пора­жением костной ткани и глубоким нарушением .минерального баланса, костной системы при хроническом гематогенном остеомиелите.Показатели плазмы и форменных элементов крови до операции; этих двух групп больных не только подтверждают вышеизложенное, но и дают более полную картину. Так, коэффициент равновесия Si/Mn при хроническом посттравматическом остеомиелите для плазмы и формен­ных элементов крови был равен соответственно 9,80±0,099 и 8,15± ±0,131, в то время как при хроническом гематогенном остеомиелите он составлял 4,18±0,110 и 10,2± 0,032 (норма—1,02±0,080 и 4,63±0,110). Таким образом, для обоих случаев характерно резкое отклонение от՜ нормы, причем та же картина наблюдалась и для других коэффициен­тов равновесия. Например, коэффициент равновесия Cu/Mn в норме равен 7,35±0,189 и 10,0± 0,202, в то время как для хронического пост­травматического остеомиелита он равен 0,705±0,134 и 1,65±0,097, а для гематогенного—1,13±0,068 и 0,26±0,011 в плазме и форменных элементах крови соответственно. Эти данные наглядно показывают,, что как в костной ткани, так и в крови нарушения минерального балан­са при гематогенном остеомиелите выражены более интенсивно.Подтверждением сказанного являются и результаты клинических наблюдений. Лечение больных с хроническим гематогенным остеомие­литом в стационаре было более длительным, рецидивы отмечались ча­ще, чем при посттравматическом остеомиелите.Если у 75 больных, оперированных по поводу посттравматического остеомиелита, рецидивов было 7 (9, 3%), то из 41 с гематогенным— 9 (22%). Кроме того, нами отмечено, что у реабилитированных больных коэффициенты равновесия крови в послеоперационном перио­де (20 дней, 40 дней и 6 месяцев) имели тенденцию возврата к иорме,. в то время как у больных с рецидивами имелась картина патологичес-552



ких изменений и даже возврат к исходному состоянию. Причем это в равной степени относится как к случаям с хроническим посттравм эти­ческим, так и с гематогенным остеомиелитом. Так, коэффициент равно­весия Cu/Мп (форменные элементы крови, 40-й день после операции) у реабилитированных больных был равен 9,60±0,23, в то время как у больных с рецидивом он составлял 1,89±0,41 (норма 10,0±0,202).Одновременно с этим было отмечено, что при гематогенном осте­омиелите вышеуказанные показатели минерального баланса гораздо медленнее приходили к норме, чем при посттравматическом. Так, коэф­фициент равновесия Cu/Мп для форменных элементов крови при хро­ническом посттравматическом остеомиелите на 20-й день после опера­ции равен 9,22±0,31, при гематогенном—5,47±0,81, хотя на 20-й день в обоих случаях разница была минимальной (9,60±0,23 и 8,87±0,88 соответственно).На основании вышеизложенного мы пришли к выводу, что при ге­матогенном остеомиелите поражение костной системы носит более об­ширный характер, а минеральный баланс нарушен гораздо глубже, чем при посттравматическом остеомиелите. Контроль за уравновешенностью микроэлементного баланса в форменных элементах крови больного как 
а процессе лечения, так и в отдаленные сроки наблюдения способствует ранней диагностике и профилактике рецидивов.Ереванский НИИ травматологии■и ортопедии,•ИППФ АН АрмССР Поступила 9/IX 1987 г.

Լ. К ԿՕՍՏԱՆԴՅՍ.Ն, Ա. Գ. ԱՇՈՏՅՍ.Ն, П-. Ռ. ԱՅԴԻՆՅԱՆ

ՄԻՆԵՐԱԼ ՀԱՎԱՍԱՐԱԿՇՌՈՒԹՅԱՆ ՀԱՄԵՄԱՏԱԿԱՆ ՊԱՏԿԵՐԸ ՀԵՏՏՐԱՎՄԱՏԻԿ 
ԵՎ ՀԵՄԱՏՈԳԵՆ ՕՍՏԵՈՄԵԼԻՏՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ուսումնասիրված է արյան և ոսկրի միներալ հավասարակշռության յու­
րահատուկ համեմատական պատկերը հետտրավմատիկ և հեմատոգեն օստեո- 
միելիտների ժամանակ։

Կատարված ուսումնասիրությունները ցույց են տալիս, որ հեմատոգեն 
■ օստեոմիելիտի ժամանակ ոսկրային համակարգի ախտահարումը կրում է 
առավել ընդարձակ բնույթ, և միներալ հավասարակշռության խախտումը 

■ ավելի խորն է, քան հետտրավմատիկ օստեոմիելիտի ժամանակ։
Ցույց է տրված, որ հետտրավմատիկ օստեոմիելիտի վիրահատական 

,բուժման ժամանակ միներալ հավասարակշռությունը ավելի արագ £ վերա­
կանգնվում, քան հեմատոգեն օստեոմիելիտի ժամ անակ։

Ստացված արդյունքները թույլ են տալիս արյան համեմատական մինե­
րալ հավասարակշռության մեթոդը կիրառել օստեոմիելիտների բուժման ըն­
թացքի վերահսկողության և ռեցիդիվների վաղ կանխարգելման համար։L. I. KOSTANDIAN, A. G. ASHOTIAN. R. R. A1DINIAN•COMPARATIVE PICTURE OF THE MINERAL BALANCE IN POST- TRAUMATIC AND HEMATOGENIC OSTEOMIELITISThe results of investigations of the bone tissues’ and blood micro- •elements, correlations in patients with posttraumatic and hematogenic ■osteomielltes are given. 553



It is established, that iHe affection of the 'borie tissue and mineral balance in hematogenic osteomyelitis is more expressed, that in case о the pdsttraumatic one. In. surgical intervention the mineral balance о t e blood recovers earlier in patients with posttraumatic esteomyelltis.
* • • ЛИТЕРАТУРАJ.. Айдинян P. P. Ж. экспер. и клин. мед. АН АрмССР, 1974, XIV, 1, с. 87.2. Крстандян Л. И., Ашотян А. Г., Айдинян Р. Р. В кн.: Лечение открытых переломов- костей и их последствий. М,- 1985, с. 148.3. Скоблин А. П., Белоус А. М. Микроэлементы в костной ткани. М., 1986.4. Ньюман У., Ньюман М. Минеральный обмен костей. М., 1961.

УДК 618.56—006.4' Г. В. ПЕТРОСЯНЗНАЧЕНИЕ РАДИОНУКЛИДНЫХ МЕТОДОВ ИССЛЕДОВАНИИ в диагностике плацентарной НЕДОСТАТОЧНОСТИУ БОЛЬНЫХ С .МИОМОИ МАТКИПрименена методика определения маточно-плацентарной перфузии путем дина­мической радиоизотопной сцинтиграфии плаценты в третьем триместре беременности- до и после лечения плацентарной недостаточности у больных с миомой матки. По­лученные данные свидетельствуют о необходимости проведения терапии при нару­шенной маточно-плацентарной перфузии в обследуемой группе больных.Важной проблемой современного акушерства и перин этологии яв­ляется изучение плацентарной недостаточности, развитие которой за­висит от многих факторов в системе мать—плацента—-плод. Одной нз- причин возникновения хронической плацентарной недостаточности яв­ляется нарушение маточно-плацентарного кровотока (МПК), что не­редко наблюдается у беременных с миомой матки, при наличии кото­рой повышается сократительная активность и возбудимость миометрия.В последние годы в акушерской практике широко применяется ме­тод радиоизотопной сцинтиграфии для определения плацентарного кро­вотока в межворсннчатом пространстве, на основании которого мож֊՜ но судить о функциональном состоянии плаценты и своевременно диаг­ностировать ее недостаточность.С целью выявления плацентарной недостаточности нами было про­ведено измерение объемного' кровотока (ОК) плаценты, а также опре­деление в крови плацентарных гормонов у 15 беременных женщин (8— 'первородящих и 7—повторнородящих в возрасте 31—41 год) с мио­мой матки в динамике путем радионуклидных методов исследований.Обследуемые больные относились к группе высокого риска по раз­витию плацентарной недостаточности, поскольку у них отмечалась ло­кализация плаценты в области внутримышечного миоматозного узла- «ли миоматозно измененная матка больших размеров. У всех женщин отмечалась угроза преждевременного прерывания беременности, в свя­зи с чем, креме общего комплексного лечения, была проведена терапия плацентарной недостаточности путем применения в третьем триместре554



беременности вазоактивных препаратов (трентал, партусистен, алу- пент), которые, как известно, увеличивают МПК посредством расслаб­ления миометрия, расширения артериол [6].При՜ физиологическом течении беременности установлена положи­тельная՛ корреляция между уровнем плацентарных гормонов (плацен­тарного лактогена, прогестерона, эстриола) и гестационным сроком. Снижение концентрации указанных гормонов свидетельствует о на­рушении функционального состояния плаценты и об угрозе для жиз­ни плода [1].При ультразвуковом сканировании определяли размеры и струк­туру опухоли, локализацию плаценты, взаиморасположение плаценты и миоматозных узлов, а также производили биометрию плода. Иссле­дование ОК в межвороинчатом пространстве плаценты проводили пу­тем динамической радиоизотопной сцинтиграфии плаценты при сро­ках беременности 30—37 недель с помощью гамма-сцинтилляционной камеры «Тошиба» GCA-401 (Япония) с диаметром кристалла 40 см •и системы обработки данных МД5. Исследование проводили в поло­жении беременной лежа на спине перед детектором гамма-камеры в тече»ие; 5 минут, начиная с момента введения радиофармпрепарата (РФП) со скоростью записи 1 кадр в 5 сек. В качестве РФП внутри­венно вводили свежеприготовленный раствор альбумина человеческой сыворотки (ТСК-2 фирмы «Sorin», Франция), меченный "“Тс в объеме-I—1,5 жл. Активность данного РФП составляет 20—30 МБК. При этом общая лучевая нагрузка на одно исследование значительно меньше дозы, получаемой беременной и плодом при рентгенопельвио- метрии. Регистрирующая система включалась одновременно с введе­нием РФП, после чего производилась запись поступления и распреде­ления радиоиндикатора в- межвороинчатом пространстве плаценты [2, 3]..Обработка полученных данных включала следующие этапы: вы­деление проекции плаценты, построение кривой «активность—время», определение среднего транзитного времени по кривой, на основании которого вычисляли ОК в межворсинчатом пространстве на 100 г тка­ни плаценты.Описанная методика, предложенная Janisch и ооавт. [5], позво­ляет выделить 3 типа кривых кровотока с учетом времени для дости­жения кульминационной точки и формы кривой после прохождения пи­ка. При нормальной жизнедеятельности плода ОК в межворсинчатом пространстве плаценты составляет примерно 100 мл1мил на 100 атка- 1ни плаценты, что соответствует I типу кривой (неизмененная перфу­зия),. который характеризуется крутым ростом активности до самой кульминационной точки и после, образования небольшого плато спа­дом кривой. При II типе кривой отмечается медленный рост актив­ности, достаточно широкое плато и медленный слад кривой. Это • пе­реходный тип, при котором происходит некоторое замедление МПК до 60—80 мл/мин. III тип кривой характеризуется значительно более за­медленным ростом активности, широким плато и медленным спадом 
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кривой. Средний ОК, характерный для данного типа кривой; состав­ляет 50—55 мл в минуту на 100 г ткани плаценты [4].У 5 обследованных беременных женщин исходная величина кро­вотока при проведении сцинтиграфии плаценты была в пределах нор­
мы, т. е. соответствовала I типу кривой поглощения, что указывало на ненарушенную маточно-плацентарную перфузию. В остальных 10 кли­нических наблюдениях при первом •исследовании ОК соответствовал 51,9±4,28 (б± 13,54) мл/мин на 100 г ткани плаценты. Этим больным была проведена инфузионная терапия плацентарной недостаточности с применением вазоактивных препаратов по схеме в течение 10—14 дней, ле проведенного лечения в данной группе больных повторно из­мерялся ОК межворсннчатого пространства в сроки 35—37 недель. Как показали исследования, ОК плаценты у большинства обследуе­мых больных увеличился в 1,5—2 раза по сравнению с исходным уровмем и составлял 94,95±5,0 (б±15, 81) мл в минуту.иализ изменений гормональных показателей в результате про­веденной тералин вазоактивными препаратами в третьем триместре временности в данной группе больных выявил в подавляющем боль­шинстве наблюдений нормализацию, а в ряде случаев даже повышен­на ю продукцию плацентарных гормонов, что свидетельствует об улуч­шении МПК.Проведенная интенсивная терапия, направленная на улучшение маточно-плацентарной перфузии у больных с миомой матки высокой степени риска по развитию плацентарной недостаточности, способ­ствовала благоприятному развитию внутриутробного плода, о чем сви­детельствовал исход беременности и родов в исследуемой группе жен- Ջ՜ _родались 15 живых доношенных детей с массой тела от 3000,0 до ,0 г, ростом—50—52 см, с оценкой по шкале Апгар 7, 8, 9 баллов.аКИМ Разом> своевременная коррекция плацентарной недоста- т^0СТИ' выявленной радионуклидными методами исследовааий, спо- твует улучшению условий внутриутробного развития плода у больных с миомой матки.
Кафедра акушерства и гинекологии Ереванского ГИУВ Поступила 25/XII 1987 г

Դ. Ч. 4ԵՏՐՈՍՅԱՆ

ԸՆԿԵՐՔԱՅԻՆ ԱՆՈԱՎԱՐԱՐՈԻ^ՑԱՆ ԱԽՏՈՐՈՇՄԱՆ ՄԵՋ ԱՐԳԱՆԴԻ ՄԻՈՄԱՅՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ
, ,Ւ հիվան^,ր1, ԸնկերէաւՒն „նրսյվ թ ■ԼԼՀ
“"“Հ 4 վերէՒն եոամս1ակՌլմ։ " '■'«"М խմրՒ հՒվանգ1էւ,Ւ մոտ: եր/։ փ„փ„ճաէ 
արգանդ֊յձկերքաէին հեղոլկանցոլմр, ^4-
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G. V. PETR0SS1ANTHE SIGNIFICANCE OF RADIONUCLIDE METHODS OF INVESTIGA­TION IN THE DIAGNOSIS OF PLACENTAL INSUFFICIENCY IN PATIENTS WITH UTERIC MYOMAThe method of determination of the uteroplacental perfusion by the dynamic radioisotopic scintigraphy of the uterus before and after the tre­atment of placental insufficiency of pregnants with myoma is given.The data obtained testify to the necessity of conduction of the the­rapy in case of uteroplacental perfusion in this group of patients.
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УДК 618.15—089

В. А. ГЕВОРКЯН, А. Э. ХОНДКАРЯН, Л. П. МАРКАРЯН, 
T. Г. КАЗАРЯНСАНАЦИЯ ВЛАГАЛИЩА КЛИОНОМ-Д ПРИ НЕКОТОРЫХ ГИНЕКОЛОГИЧЕСКИХ ОПЕРАЦИЯХ

Показано, что применение при влагалищных гинекологических операциях и эк­
стирпации матки в комплексе предоперационной подготовки и в послеоперационном 
периоде препарата Клиона-Д приводит к ранней нормализации течения послеопера­
ционного периода и укорочению продолжительности пребывания больных в стацио­
наре. Одним из наиболее частых осложнений при влагалищых гинеко­логических операциях является плохое заживление ран, что связано с обсемененностью влагалища патогенными и условно-патогенными микроорганизмами. Применяемые средства для санирования влагали­ща являются недостаточно эффективными, требуют длительного при­менения. В этом плане определенный интерес представляет препарат Клион-Д, выпускаемый венгерской фирмой «Гедеон Рихтер».Клион-Д представляет собой влагалищные таблетки, содержащие 0,5 г метронидазола и 0,15 г нитрата миконазола. Препарат предназ­начен для лечения трихомониаза, способен оказывать фунпицидное действие на различные виды дрожжевых грибков, бластомицеты и лу­чистые грибки, а также обладает бактерицидным действием против грамположительных возбудителен. Препарат Клион-Д был успешно применен при лечении вульвовагинитов, вызванных грибками, жгути­ковыми простейшими, бактериальными инфекциями [1—5].Целью настоящей работы явилось изучение влияния Клиона-Д на течение послеоперационного периода при влагалищных гинекологии ческих операциях и при экстирпации матки.
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Женщинам основной группы (51) в пред- и послеоперационном периоде назначался препарат Клнон-Д по 1 или 0,5 таблетки ежднев- но введением во влагалище после предварительного смачивания водой (10 таблеток каждой больной, 5—до и 5—после операции). Контроль­ную группу составили 26 женщин, где предоперационная подготовка и послеоперационное лечение проводилось общепринятыми методами. Возраст оперированных колебался от 18 до 76 лет.Опущекие стенок влагалища наблюдалось у 21, миома матки—у 20, разрыв шейки матки—у 15, истмико-цервикальная недостаточ­ность—у 2, разрывы промежности I—II степени—у 2, выпадение мат­ки—у 13, полипоз эндометрия—у 1, незаживающая эрозия шейки Матки—у 5, остроконечные кондиломы—у 1, аденокарцинома эндомет- рия—у 2, хорионэпителиома эндометрия—у 1, киста стенки влагали­ща у 1 женщины. В некоторых случаях диагнозы сочетались.Экстирпация матки с придатками и без них произведена 28 боль- •ным, передняя и задняя кольпоррафия—30, операция Эммета—17, электрокоагуляция шейки матки—5, ампутация шейки матки—1‘и вы- лущиванйе кисты влагалища—1 больной. У некоторых больных опера- тивные вмешательства сочетались.У всех больных в динамике при поступлении, перед операцией и на 5-й день послеоперационного периода были взяты мазки на опре­деление степени чистоты влагалища (231), а в основной группе прово­дились и бактериологические исследования влагалищного содержимо­го (118). При оценке эффективности проводимого лечения учитыва­лись как клинические наблюдения, так и данные лабораторных иссле­дований.При поступлении в стационар у 1 (2%) женщины основной груп­пы была выявлена 1, у 5 (9,8%)—II, у 19 (37, 2%)—III « у 26 (51%)—IV степень чистоты влагалищного содержимого. В результате бактериологического исследования (46 больных) у 6 (13%) женщин был выявлен золотистый стафилококк, у 14 (30, 4%)—эпидермальный стафилококк, у 5 (10, 9%)—дрожжеподобные грибки рода Candida, У 4 (8, 7%) вульгарный протей, у 13 (28, 3%)—грамположительные кокки и у 4 (8,7%)—грамотрицательная микрофлора. При этом была обнаружена массивная обсемененность микрофлорой влагалища.Исследования влагалищного содержимого, проведенные у жен­щин перед операцией после санации Клионом-Д, выявили у 12 (23, 5%) —I, у 32 (62, 8%)-II, у 7 (13, 7%)-III степень чистоты; IV степень выявлена не была. При бактериологическом исследовании влагалищного содержимого (30 больных) золотистый стафилококк не был обнаружен, у 4 (13, 3%) выявлен эпидермальный стафилококк, У 1 (3, 3%)—дрожжеподобные грибки рода Candida, у 1 (3,3%) — вульгарный протей, у 7 (23, 3%)—грамположительные кокки. У остальных женщин (56, 8%) рост полностью отсутствовал.На 5-й день послеоперационного периода I степень чистоты вла- r-^^ep-H-ro обнаРУжена У 19 (37, 3%) женщин,. II—у 0 (58, 8%), III—у 2 (3, 9%) и IV степень чистоты не обнаружена.558



При бактериологическом исследовании влагалищного содержимого (42 женщины) лишь у I (2, 4%) обнаружен вульгарный протей и у 5 (и, §%)—граиположнтельные кокки. У остальных женщин (85, 7%) роста микроорганизмов не наблюдалось.Таким образом, уже после приема 5 влагалищных таблеток Кли- она-Д наблюдается очищение влагалищного содержимого, степень чистоты преимущественно I—II, а при бактериологическом исследо- вании рост .микроорганизмов подавлен, выявляется лишь условно-па­тогенная микрофлора. Клинические наблюдения больных в послеопе­рационном периоде подтверждают бактериостатическое и бактерицид­ное действие Клиона-Д—на 5—7-й дни после операции рана у всех больных чистая, без налетов, заживление швов—первичным натяже­нием. Характер выделений серозный, в незначительном количестве. Больные выписаны на 7—9-й дни после операции, продолжительность пребывания в стационаре составила в среднем 12—14 койко-дней.Результаты исследования в контрольной группе при поступлении в стационар выявили у 1 (3, 9%) женщины I степень чистоты влага­лищного содержимого, у 3 (11, 5%)—II, у 8 (30, 8%)—III, и у 14 (53, 8%)—IV степень. Перед операцией на фоне проводимой санации влагалища общепринятыми методами I степень чистоты влагалища была выявлена у 2 (7, 7%) женщин, II—у 5 (19, 2%), III—>у 11 (42, 3%) и IV степень—у 8 (30, 8%) женщин. У больных с IV степенью чистоты возникла необходимость продолжать проводимое лечение, что удлинило период предоперационной подготовки. На 5-й день послеоперационного периода I степень чистоты влагалищного содер­жимого была выявлена у 3 (11, 5%), II—у 6 (23, 1%), III—у 12 (46, 2%) и IV степень—у 5 (19, 2%) женщин. При клиническом на­блюдении на 5—7-й дни после операции у 3 (II, 5%) женщин, подверг­шихся экстирпации матки, были обнаружены гнойные налеты в обла­сти культи, а у 2 (7, 7%) женщин, которым была произведена задняя кольпоррафия, наблюдалось заживление швов на промежности вто­ричным натяжением. Послеоперационный период в этой группе боль­ных составил 12—14 дней. Больные провели в клинике от 16 до 28 койко-дней.Таким образом, наблюдения показали, что применение препарата Клнон-Д с целью подготовки к некоторым гинекологическим опера­циям нормализует течение послеоперационного периода, укорачивает продолжительность пребывания больных в стационаре.
Кафедра акушерства и гинекологии
■Ереванского медицинского института Поступила 9/XII 1987 г.

Վ. Հ. ԳԵՎՈՐԳՅԱՆ, Ա. է. ԽՕՆԴԿԱՐՅԱՆ, Լ. 4. ՄԱՐԳԱՐՅԱՆ, Տ. Գ. ՂԱԶԱՐՅԱՆ

ՀԵՇՏՈՑԻ ԱՊԱՔԻՆՈԻՄԸ ԿԼԻՈՆ-Դ-ՈՎ ՈՐՈՇ ԳԻՆԵԿՈԼՈԳԻԱԿԱՆ 
ՀԻՎԱՆԳՈԻՈ՚ՑՈԻՆՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Հեշտոցալին գինեկոլոգիական վիրահատ ութսունների և արգանդի էքստիր­
պացիայի ենթարկված կանանց մոտ վիրահատոլթյանը նախապատրաստվե­
լու համալիրում և հետվիրահաւոական շրջանում կիրառվել է հունգարական559
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Կլիոն֊Դ դեղամիջոցը։ Այդ դեղամիջոցի արդյունավետությանը պաԸ4.նլոլ նը 
պատակով կատարվել է հեշտոցի պարունակության՛ մաքրության աստիճանի 
որոշման և բակտերիոլոգի ական հետազոտություն։

Հետազոտության արդյունքները ցույց են տալիս որ Կլիոն-Ղ֊ի կՒԸ 
ոումը որոշ գինեկոլոգիական վիրահատությոլնների յւախապատրաստմи ն
գործում բերել են հետվիրահատոլթյան շրջանի ընթացքի վաղ կարգավորման 
և հիվանդների ստացիոնար բաժնում գտնվելու ժամանակի կրճատման։

V. Н. GEVORKIAN, A. E. KHONDKAR1AN, L. P. MARKARIAN. T. G. GHAZARIAN. SANATION OF THE VAGINA BY CLION-D IN SOME GYNECOLOGIC OPERATIONSIt is shown, that the application of clion-D in the complex presur- glcal preparations and in postoperative period in case of vaginal gyneco, logic operations and uterine extirpation, results In early nofinalization of the course of the postoperative period and shortening of the patients stay at the hospital.
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УДК 616:24—003.656.6

Л. А. КОРОБОВА, Е. П. СТАМБОЛЦЯНАДЕНОПАТИЯ ВНУТРИГРУДНЫХ ЛИМФАТИЧЕСКИХ УЗЛОВ ПРИ СИЛИКОЗЕ
Иэучал1пгь закономерности развития аденопатии лпмфвтнчеганх узлов при сили­

козе. Предполагается, что внутригрудная аденопатия имеет туберкулезный генез и 
способствует прогрессированию легочных изменений при силикозе. Рекомендуется тща­
тельное обследование на туберкулез больных «микозом с внутрйгруд-зой аде т'патней.Динамика силикоза, по общепринятому мнению, в основном пред­определена санитарно-)гигиеническим.н условиями производства [2, 4, 6, 10]. Однако патолого-анатдмичесюие исследования последних лет [1, 5, 7] показали, что в прогрессировании силикоза наряду ё указан­ным фактором решающую роль играет присоединение туберкулеза, ко­торый, как правило, начинается с силикотуберкулезного лимфаденита. [8]. Однако гигиенических и клинико-рентгенологических работ, изу­чающих факторы, способствующие аденопатии внутригрудного лим-560



•фатического аппарата и влияние ее на развитие легочных изменений при силикозе, нами не обнаружено.В связи с этим поставлена задача изучить зависимость внут- ригрудной аденопатии при силикозе от уровня запыленности произ­водственной среды, концентрации в пыли свободной SiO2, инфициро­ванное™ пациентов туберкулезом, а также динамику легочных изме­нений в зависимости от состояния внутрнгрудного лимфатического ап- .парата.С этой целью ретроспективно изучена динамика интерстициаль­ного силикоза на протяжении от 2 до 20 лет у 150 больных по клини­ко-рентгенологической документации. Все пациенты—бывшие рабочие горнорудной промышленности, из которых 120 работали в рудниках по добыче медных, мед но-молибденовых, свинцовых руд, 30—в карьерах и на предприятиях по добыче и обработке базальта, мрамора, гра- ;НИТа,Уровень запыленности на всех предприятиях превышал предель­но допустимую концентрацию (ПДК) в разные годы в 2—23 раза (4— 46 мг1м3), особенно в 30—50-ые годы при сухом бурении пород (1 г/см3). Стаж работы больных колебался от года до 30 лет. Содер­жание свободной SiO2 варьировало в породах базальта, мрамора, гра­нита от 4 до 9%, в медных, медно-молибденовых, овицовых рудах—от 14 до 19%.Начальными рентгенологическими проявлениями силикоза были умеренные изменения легочного рисунка—усиление, деформация без видимой патологии корней легких. В последующем у 84 больных (56%) появились увеличенные и уплотненные бронхопульмональные лимфоузлы, которые в 26% случаев сочетались с увеличением других внутригрудных лимфоузлов. У остальных 66 больных (44%) пораже­ния лимфоузлов не наступило даже при максимальных сроках наблю­дения.Изучение аденопатни в связи с условиями производственной сре­ды выявило прямо пропорциональную зависимость появления увеличен­ных лимфоузлов от уровня запыленности и концентрации свободной SiO2 (таблица). Изучение зависимости аденопатии от стажа работы закономерностей не выявило.
Зависимость аденопатии от концентрация в пыли SiO2 к запыленности производственной

ореды

SiOo, %
Число больн. с аденоп.
абс. %

4-9 12 14.3 Р<0,001
14—19 72 85,7

Запыленность, мг/м3
4-46 16 19,1 Р<0,001

47—1000 68 80,9У больных с развившейся аденопатией на начальных рентгено­граммах грудной клетки в 75% случаев были выявлены единичные или множественные кальцикаты в корнях легких; при отсутствии аденопа­561



тин глыбкн извести обнаружены лишь у 4 человек из 66 (6,1%).Таким образом, установлено, что внутригрудная аденопатия на фоне интерстициального .силикоза чаще развивается, во-первых, у ра­ботающих в производственных условиях с повышенной запыленно­стью, с более высоким, содержанием в пыли свободной SiOa, а во-вто­рых, у лиц, имеющих остаточные изменения (кальцинаты) после пе­ренесенного в прошлом туберкулезного бронхоаденита. Исследования последних лет [3, 9] указывают на туберкулезный генез аденопатии при силикозе—в 70,7% по клинико-рентгено-бронхологическим и в; 100%—по медиастинобиоптическим данным. В связи с этим можно предположить, что у наблюдаемых нами больных аденопатия могла быть также проявлением реактивации туберкулезного процесса.Рентгенологические наблюдения за легочными изменениями в зависимости от картины корней позволили отметить интересную за­кономерность: ни у одного больного (из 66)силикозом без аденопатии интерстициальные изменения не претерпели существенной динамики даже в самые длительные сроки наблюдения. Силикоз с поражением внутригрудных лимфоузлов лишь у 23 больных (23, 8%) долгие годы оставался стабильным, а у большинства (64—76,2%) он неуклонно, прогрессировал.Появившиеся после развития аденопатни три типа легочных из­менений (ограниченные, диффузные узелковые диссеминации, доле­вые и сегментарные затемнения) определили и три варианта прогрес­сирования силикоза. При наиболее частом варианте (49 больных— 76,2%) на. фоне интерстициальных изменений появлялись ограничен­ные узелково-очаговые тени в кортикальных слоях верхних, верхних и средних (45 больных), средних и нижних (4 больных) отделов лег-

Рис. 1. Рентгенограмма (а) и томограмма (б) органе® трудней клетки 
больной Т. а—на фоне диффузных интерстициальных изменений в обоих 
легких a ij—2 сегментах, больше спраза, видны множатае<:/ые очагозые 
тени. Корна расширены н уплотнены, б—по.здгорфиэм очаговых теней 

справа. Значительно‘увеличены внутригрудные лимфоузлы.ких. Очаги были мелкими и мономорфными. В последующем, через; 2—5 лет, они укрупнялись, что вело к полиморфизму очагов с тенден­цией к конгломерированию. Локальные узелковые диссеминации неук­лонно распространялись, последовательно и асимметрично занимая и центральные, и нижележащие отделы обоих легких. В. итоге у 40,8%. 562



больных в среднем через 10 лет ограниченные диссеминации превра­щались1 в диффузные полиморфные. На фоне последних у 14 больных возникли фокусные тени различной величины с нечеткими контурами с преимущественной локализацией в 1, 2, 6-ом сегментах.. Описанная рентгеносемиотика ограниченных диссеминаций и динамика их полно­стью идентичны рентгенологическим проявления^ ^(фогенных форм диссеминированного туберкулеза'‘т(рис. 1а, б). 'Второй вариант прогрессирования силикоза ^наблюдаемых ^амп больных (6—9,3%) связан с появлением диффузной мелкоочагбвой (2—3 мм) мономорфной диседмйнации. Картина ее*рентгенологически неотличима от гематогенно-диссеминированного туберкулеза. Дальней­шая динамика диффузных'• уз|елково-очаговых изменяй развивалась по т£м же закономерностям, чт<уи при ограниченной -диссеминации: укрупнение очагов, слияние их, полиморфизм, несимметричность и групповое расположение, в основном в заднцх -тсегментйх верхних и нижних долей, формировайие фокусных теней. Кроме того; в разные сроки у половины этих больных появились долевые и сегментарные за­темнения передних зон легких. .Таким образом, и при описанном ва­рианте развития силикоза нет достоверных рентгенологических призна­ков отличия его от туберкулеза (рис. 2).

՛ Рлс. 2. Рентгеногра1мма грудной клетки больного О. В легких—диффузная 
мелкоочаговая мономорфная диссеминаиня. Корин расширены за счет уве­

личенных Плотных бронхопульмональных лимфоузлов.При Третьем варианте прогрессирующего течения силикоза начало его совпадало с появлением сегментарных затемнений (9 больных— 14, 1.%)передних зон легких. В клинике эта патология расценивалась как острая или хроническая пневмония. Однако при лечении неспеци­фическими антибактериальными препаратами рентгенологическая кар­тина не менялась, либо положительные сдвиги были временными,, и процесс рецидивировал на том же месте. При длительном наблюде­нии отмечено уменьшение объема пораженного участка легкого, что наталкивает на мысль о ретростенотическом характере этих измене­ний. Параллельно с сегментарными затемнениями у. 5 больных из 9 появились полиморфные очаговые высыпания в кортикальных отде- 563



лак легких. Рентгенологические проявления силикоза при третьем ва ряанте прогрессирования очень схожи с картиной аденогенного об структивного туберкулезного пневмонита (рлс. За, б).

Рис. Э. |Рентгенопрам*оы прудиой клетки в 'прямой (а) и боковой (б) 
ирекциях больного С. а—на фоне обогащенного деформированного ле­

гочного |р։юуяка в кортикальных отделах 1—2 сегментов справа опреде­
ляются немногочисленные очаговые теин, снижена 'пкезматизащи։ сред- • 

«их полей, б—неоднородно затемненная средняя доля.Таким образом, изученные варианты прогрессирующего легочного силикоза рентгенологически ничем не отличались от различных кар­тин легочного туберкулеза, и всем им предшествовало поражение внутригрудных лимфоузлов.В результате проведенных исследований можно предположить, что описанные легочные изменения 'могут быть отображением длитель­но, торпидно текущего аденогенного силикотуберкулеза, часто недиаг- ностируемого в клинике. Поэтому во всех случаях внутригрудной аде­нопатии при силикозе с прогрессирующим течением необходимы це­ленаправленные, углубленные клинико-рентгено-бронхологические ис­следования на силикотуберкулез.
Армянский НИИ общей гигиены « профзаболеваний.
кафедра туберкулеза Ереванского ГИУВ Поступила 6/XII 1987 г.Լ. Ա_ ԿՈՐՈՐՈՎԱ, Ь. Պ. ՍՏԱՍՓՕԼՑՏԱՆՆԵՐԿՐԾՔԱՅԻՆ ԱՎՇԱՅԻՆ ՀԱՆԳՈԻՅՑՆԵՐԻ ԱԴԵՆՈՊԱ^ԻԱՍԻԼԻԿՈՋԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Uիլիկոզով տառապող հիվանդների մոտ կատարված է թոքերի ռենտգեն 
պատկերի րետրոսպեկտիվ անալիզ, 2-ից 20 տարվա ժամ ան ակաշրչան ում t 
Հաստատված է, որ սիլիկոզի զարգացումր կախված է ներկրծքային ավշային 
հանգույցների ախտահարման հետ։ Վերջինի առաջացումը ուղղակիորեն կախ­
ված է արտադրական միջավայրից, փոջոտմ ան մ ակարդակից, փոշու մեջ Տ10շ խտ ությունից, ինչպես նաև հիվանդի տուբերկուլս զով վարակվածոլթյոլ- 
նից,

Թոքային փոփոխությունները, առաջացած ադենոպաթիայից հետո, սի- 
լիկռզի մամ անակ ռենտգենս լոզի ական պատկերով չեն տարբերվում ադենո- 564



զեն տուբերկոլլոզի պոլիմորֆ պատկերից։ Այդ կապակցությամ բ հեղինակ­
ների կողմից առաջարկվում է սիլիկոզի զարգացմ ան բոլոր դեպքերում կա­
տարել խորը կլինիկա-բրոնխ ոլոգի ական հետազոտություններ։

Լ. A. KOROBOVA, Ye. P. STAMBOLTSIANADENOPATHY OF INTRATHORACIC LYMPH NODES IN SILICOSISThe objective laws of adenopathy of Intrathoracic lymph nodes at silicosis have been investigated. It is established, that intrathoracic ade­nopathy has a tuberculous genesis and promotes the development of chan­ges in the lungs at silicosis.It is recommended to carry out thorough investigations for revealence of tuberculosis in patients with silicosis combined with intrathoracic adenopathy.
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УДК 611.81—013:612.13

Л. В. ВАРТАНЯНКАПИЛЛЯРОКЛЕТОЧНЫЕ ВЗАИМООТНОШЕНИЯ НЕКОТОРЫХ КОРКОВЫХ ПОЛЕЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА ЧЕЛОВЕКА В ОНТОГЕНЕЗЕ
Изучены капилляроклеточные взаимоотношения некоторых функциональных зон 

коры мозга в онтогенезе. Установлены общие принципы взаимоотношения нервных 
клеток и капилляров и различная степень кровоснабжения нервных клеток в отдель­
ных зонах коры в связи с их различной функциональной активностью.Для выяснения особенностей питания нервной ткани весьма важ­ное значение имеет изучение капилляроклеточных взаимоотношений в мозгу.Вопросы взаимоотношений нервных клеток и капилляров доста­точно полно освещены в литературе [1, 4, 5, 7, 8], однако особенности их взаимоотношений, а также степень кровоснабжения нервных кле­ток в корковых концах отдельных анализаторов в различные этапы онтогенеза отражены недостаточно. 565



Целью настоящего исследования явилось изучение особенностей 
взаимоотношений нервных клеток и капилляров и степени кровосна 
ження нервных клеток отдельных функциональных зон коры мозга а 
онтогенезе.

Материал и методы

- Объектом исследования явились 200 препаратов головного моз!а 
людей, погибших в результате причин, не связанных с заболеваниями 
сосудов мозга. Материал подвергался возрастной группировке, соот­
ветствующей классификации, принятой на симпозиуме по возрастной 
периодизации (М., 1965). Брались куски мозга с 4 полей коры: дви­
гательной (4, 6), речедвигательной (44, 45), зрительной (17, 18), слу­
ховой (41, 42). Применялся гистохимический метод Гоморн—определе­
ние активности кислой фосфатазы., для выявления капилляров и нерв­
ных клеток мозга с целью изучения взаимоотношений между ними. 
Производился подсчет (в 6 участках каждого препарата) нервных 
клеток, соприкасающихся и не соприкасающихся с капиллярами. По­
лученные цифровые данные по принципу математического уравнения 
приводились к 10. Устанавливалось, сколько приходится клеток, не 
имеющих контакта с капиллярами, на каждые 10 клеток, имеющих 
контакт.

Результаты и обсуждение

Проведенными исследованиями установлено, что во всех изучен­
ных полях коры мозга взаимоотношения нервных клеток и капилляров 
одинаковы: часть клеток находится в контакте с капиллярами, а 
часть—на некотором расстоянии от них (от 2 до 15—25 мкм). В но­
ворожденном периоде нервные клетки располагаются свободно, в ос­
новном в середине капиллярных петель, не имея непосредственного 
контакта с капиллярами (рис. 1, а). Лишь сравнительно небольшое 
количество клеток соприкасается с капиллярами. Капилляры пересе­
кают тела нервных клеток или, плотно прилегая к клетке, проходят от 
основания к верхушке. В одной петле располагается множество кле­
ток, число их различное в зависимости от размеров петель (от 2 
до 30).

С возрастом меняется расположение нервных клеток в капилляр­
ных петлях. В первом детском возрасте (рис. 1, б) происходит неко­
торое усложнение кровоснабжения нейронов, выражающееся в появ­
лении более тесных взаимоотношений нейронов со стенкой капилляра. 
В капиллярной петле клетки располагаются группами уже не в сере­
дине, а по периферии петель, сосредоточиваясь вокруг капилляра. 
Уменьшается число клеток в петле.

В последующих периодах онтогенеза устанавливаются различные 
формы взаимоотношений нервных клеток и капилляров, при этом уве­
личивается степень кровоснабжения нервных клеток. В отроческом пе­
риоде большинство клеток в основном прилежит к капиллярам своим 
основанием. Встречаются также иные формы взаимоотношений: чаще 
капилляры пересекают верхушечный отросток клетки или проходят 
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поперек тела, реже они, прилегая к телу клетки, проходят от основа­
ния к верхушке или прилежат к боковой поверхности тела клетки; 
иногда в одной петле располагаются 1—2 пирамидные клетки (рис.

Рис. 1. Взаимоотношение нервных клеток и капилляров (окраска по 1 
Гомори. а. Слуховые поля коры (новорожденный). Ув. 120Х-6. Мотор­

ные поля (ребенок 4 лет). Ув. 56Х-

. 2. Различные формы взаимоотношений нервных клеток и капилляров 
зрительных полей (окраска по Гомори). а. Мужчина 30 лет. Ув. I20X- 

б. Женщина 28 лет. Ув. 160Х-

3, а, б), отстоящие от капилляра на расстоянии 6—15 мкм. Подсчеты 
показали, что в указанном периоде на каждые 10 клеток, соприкасаю­
щихся с капиллярами, приходится в среднем в зрительных полях 6, ₽ 
слуховых—7, в двигательных—4, в речедвигательных—6 клеток, не 
имеющих контакта с капиллярами.

В зрелом возрасте взаимоотношения между нервными клетками и 
капиллярами самые разнообразные и тесные. Гигантские пирамидные 
клетки обычно окружены капиллярами и находятся на некотором рас-
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стоянии от них (15—20 мкм). Они соприкасаются с капиллярами в 
большинстве случаяев своими отростками. Крупные и средние пира­
мидные клетки находятся в иных соотношениях с капиллярами—они 
прилегают к стенке капилляров своим основанием, верхушкой или 
какой-либо боковой поверхностью тела, а иногда отстоят от нее на 
расстоянии 2—3 мкм. Мелкие пирамидные клетки в основном рас-

Рис. 3. Различные формы взаимоотношений нервных клеток и капилляров 
двигательных полей (окраска по Го.морн). Ув. H50X. а. Женщина 28 лет.

б. Крупная пирамидная клетка պ капиллярной петле 

полагаются вдоль капилляра, с одной или обеих сторон соприкасаясь 
с ним какой-либо поверхностью тела или же верхушечным отростком, 
а чаще отстоят на небольшом расстоянии от них (2—4мкм). Редко 
•встречаются крупные или средние пирамидные клетки, стиснутые 
между двумя капиллярами. Иногда капилляр, плотно прилегая к клет­
ке, проходит от основания к верхушке или поперек тела клетки (рис. 
2, а, б и 3, а).

Нами установлено, что степень васкуляризации нервных клеток 
различна в разных корковых полях и в отдельные периоды онтогене­
за. Исследования показали, что степень васкуляризации нервных кле­
ток моторных полей (4, 6) коры в возрасте от 1 до 21 г. выше по срав­
нению с другими полями коры и мало изменяется в онтогенезе. Она 
составляет на каждые 10 клеток, соприкасающихся с капиллярами, 
4 клетки, не имеющих контакта с ними. Это, очевидно, является ре­
зультатом большой роли моторной области в целостной деятельности 
мозга. Моторная область коры рассматривается как аппарат меж­
анализаторного синтеза, который интегрирует импульсы от всех 
остальных анализаторов [2, 3, 6]. В I периоде зрелого возраста (22— 
35 лет) степень васкуляризации нервных клеток в зрительных полях 
коры немного выше всех остальных полей (на 10 клеток—2 клетки); 
высокая степень васкуляризации нервных клеток наблюдается также 
в слуховых полях (на 10 клеток—3), далее—в моторных (на 10 кле­
ток—4) и речедвигательных (на 10 клеток—5). В преклонном и стар­
ческом периоде эти соотношения более или менее сравниваются за 
счет уменьшения степени васкуляризации нервных клеток, что имеет 
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место больше всего в зрительных полях (на 10 клеток—6), затем—в 
слуховых (на 10 клеток—5), двигательных и речедвигательных (на 
10 клеток—5).

Таким образом, нами установлены общие принципы взаимоотноше­
ний нервных клеток и капилляров, а также различная степень крово­
снабжения их в отдельных корковых полях в разные периоды онто­
генеза, что является результатом постепенного совершенствования 
функций корковых полей, а также их различной функциональной ак­
тивности.

Кафедра нормальной глатомш
Ереванского медицинского института Поступила 4 IX 1967 г.
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Հետազոտությունը կատարվել է մ արդկանց գլխուղեղի վրա որոնց մահ­
վան պատճառը կապված չէ ուղեղի անոթային հիվանդությունների հետ։ Կի- 
րաովեք է Հոմորիի հիս տոքիմիական մեթոդը' թթու ֆոսֆատազի հայտնաբե­
րումը։

Հետազոտությունները ցույց են տվել, որ ուղեղի կեղևի բոլոր հետազոտ­
ված դաշտերում հայտնաբերվել են ներվային բջիջների և մազանոթների փոխ­
հարաբերությունների միատեսակ ձևեր, սակայն ներվային բջիջների արյան 
մ ատակարարմ ան աստիճանը առանձին կեղևային դաշտերում և նաև հետ֊ 
ծննդյան օնտոգենեզի տարբեր փուլերում տարբեր է, որը անշուշտ հետևանք 
է ինչպես նշված դաշտերի ֆունկցիայի աստիճանաբար կատարելագործման 
այնպես և նրանց տարբեր ֆունկցիոնալ ակտիվության։

L. V. VARTANIAN

CAPILLARY-CELLULAR INTERACTIONS IN SOME CORTICAL AREAS 
OF THE HUMAN BRAIN IN ONTOGENESIS

The capillary-cellular Interactions of some functional zones of the 
cerebral cortex have been investigated In ontogenesis. The general prin­
ciples of interactions of the nervous cells and capillaries are established. 
The different degrees of the blood supply of the nervous cells in sepa­
rate zones in ontogenesis, connected with their different functional activi­
ties, are found out.
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В. С. МАРТИРОСЯН. Л. А. ДАНИЕЛЯН

СОДЕРЖАНИЕ КАТЕХОЛАМИНОВ В КРОВИ У БОЛЬНЫХ 
С ПАТОЛОГИЕЙ ТОЛСТОЙ КИШКИ

• I - • : • ■ • v • 1
В кровн больных с разлн-шыьги заболеваниями толстой кникм определялось со­

держание катехоламинов. Установлен псщавлепнс обоих эзеньоз симпатоадренало­
вой системы при функциональных заболеваниях толстой кишки. При неспецифическом 
язвенном колите и опухоли толстой кишки отмечено повышение содержания адренали­
на'-в кровн. Полученные данные могут быть использованы при дифференциальной диа­
гностике функциональных и воспалительных заболеваний, толстой кишки.

Патологические процессы в организме, в особенности злокачест-1 
венные опухоли, создавая хроническую стрессовую ситуацию, оказы­
вают существенное влияние на механизмы, регулирующие состояние 
гомеостаза и, в первую очередь, гипофизарно-адреналовую систему, 
являющуюся одним из важнейших звеньев сохранения постоянства 
внутренней среды [1, 15, 20, 21]. Одной из важных задач современ­
ных клинических исследований является применение диагностических 
методов, с помощью которых возможно было бы не только выявить 
патологический процесс, но и те изменения в функциональном состоя­
нии организма, которые являются показателем так называемого «фак­
тора риска» [6].

При нарушении тонуса гипофизарно-адреналовой и неразрывно с 
лей связанной симпатоадреналовой систем создаются условия для 
развития патологических реакций[13, 16]. Вопрос о характере измене­
ний функционального состояния надпочечников у больных с различной 
патологией желудочно-кишечного тракта в литературе освещен недоста­
точно, а результаты, полученные разными авторами, противоречи­
вы [1,7].

Проблема установления начала малигпизации на основании изме- 
нецня функциональных свойств՜ Клеток До Появления выраженных мор­
фологических признаков чрезвычайно актуальна. В связи с этим боль­
шое значение приобретает выяснение биохимических основ патологи­
ческих процессов, разыгрывающихся при различных заболеваниях тол­
стой кишки. Ответ организма на действие патологических факторов 
отражается, в первую очередь, на регуляторных и легкоранимых систе­
мах, Среди регуляторных факторов ведущее место занимает симпато­
адреналовая система и системы, ответственные за продукцию других 
нейротрансмиттеров [4, 5].
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■Цель настоящих исследований заключалась в определении содер­
жания катехоламинов в крови больных при ряде проктологических за­
болеваний. Обследованы 55 больных (мужчины и женщины в возрасте 
от 20 до 80 лет), из коих с функциональными заболеваниями—14, вос­
палительными—30 и опухолевыми процессами толстой кишки—11. 

Диагноз больных установлен на основании клинических, инструмен­
тальных и лабораторных исследований. Состояние симпатоадреналовой 
системы оценивали по содержанию адреналина и норадреналина, их 
•суммарного количества, соотношения между ними в крови, что явля­
ется одним из наиболее объективных методов исследования симпатоад­
реналовой системы [14].

Определение катехоламинов проводили флюориметрическим триок­
сииндоловым методом Shore, Olin [19] в модификации А. А. Шатало­
вой [12] на спектрофлюориметре марки «Хитачи». Одновременно ис- 
«следована контрольная группа—8 доноров (практически здоровые лю­
ди). Результаты исследований представлены в таблице.

Результаты проведенных исследований показали отсутствие 
статистически достоверной зависимости содержания катехолами­
нов от пола и возрастных особенностей больных. Мнения в отношении 
«влияния возраста на содержание катехоламинов противоречивы [3, 9]. 
Суммарное содержание катехоламинов составляет 5,42 мкг!л при соот­
ношении адреналин/норадреналин 1 : 1,37, что согласуется с данными, 
имеющимися в литературе [12].

•Содержание катехоламинов в. крови больных с функциональными, воспалительными 
заболеваниями и опухолями толстой кишки, мкг/л

«Катехоламины Донор, п==8
Синдром раз­

драженной тол­
стой кишки. 

п=14

Тотальный ка­
таральный ко­

лит, п=21

Неспецифи­
ческий яз­
венный ко­
лит, п=9

Опухоль 
толстой ки­
шки, п=11

Адреналин 2,29+0,09 1,58+0,20 2,15+0,09 3,41+0,37 3,51+0,42
Р . <0,01 >0,05 <0,02 <0,02

'Норадреналин 3,13+0,28 1,88+0,16 2,10+0.16 2,48±0,44 1,49+0,12
Р <0,01 <0,01 >0.05 <0,001

У больных с функциональными заболеваниями, в частности с син­
дромом раздраженной толстой кишки, выявлено понижение суммарного 
количества катехоламинов. На фоне выраженного дефицита катехола­
минов имеется изменение количественного соотношения между адрена­
лином и норадреналином, содержание последнего в 1,19 раза больше, 
чем адреналина. Указанные сдвиги статистически достоверны, они яв„- 
ляются показателем угнетения активности симпатоадреналовой снсте- 
.мы. '•

В группе больных с воспалительными заболеваниями толстой киш? 
ки в стадии обострения установлено нарушение не только обмена ка-_ • 
тёхоламинов, но и равновесия между гормональными и медиаторными .• 
звеньями симпатоадреналовой системы. Причем, как видно из табли­
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цы, с углублением патологического процесса нарушение равновесия 
между двумя звеньями становится выраженнее, вплоть до изменения 
характера соотношения. В результате проведенных обследовании боль­
ных с тотальным катаральным колитом, выявлено уменьшение суммар­
ного количества катехоламинов в врови, что связано с подавлением 
медиаторного звена при сохранении количества адреналина в преде­
лах физиологической нормы. У больных с неспецифическим язвенным 
колитом установлено незначительное повышение суммарного количест­
ва катехоламинов за счет увеличения функциональной активности гор­
монального звена.

Обследование больных со злокачественной опухолью толстой киш­
ки (таблица) установило нарушение соотношения между адреналином 
•и норадреналином. Это соотношение, как и у больных с неспецифичес- 
хим язвенным колитом, носило обратный характер—содержание адре­
налина в крови в 2,38 раза больше, чем норадреналина. Указанный, 
сдвиг обусловлен как повышением содержания адреналина- на 34,7%,. 
так и понижением норадреналина на 52,4%.

Итак, данные наших исследований показывают, что у большинства։ 
обследованных больных с патологией толстой кишки обнаружены изг 
менения активности симпатоадреналовой системы как в гормональном,, 
так и в периферическом медиаторном звене.

Обмен катехоламинов тесно связан с содержанием, циклических 
нуклеотидов, активностью ферментов, их синтезом и распадом, которые 
играют важную роль в регуляции клеточных процессов и функций. 
Внутриклеточное содержание и соотношение цАМФ и цГМФ в. различ­
ных участках клетки в определенный момент могут изменяться в за­
висимости от ее типа и физиологического состояния [11,. 18]. Извест­
но, что в большинстве неопластических клеток имеется очевидный де­
фект в компонентах системы цАМФ: аденилциклазы, фосфодиэстеразы 
или 3'5'-АМФ зависимых протеинкиназ [17]. Наиболее характерным 
признаком является низкий уровень 3',5'-АМФ. Показано, что катехо­
ламины, в частности адреналин, серотонин и глюкагон, являются сти­
муляторами циклазных реакций различных тканей, направленных на 
биосинтез циклических нуклеотидов, которые могут участвовать в реак­
циях фосфорилирования белков, в том числе и ферментов, обеспечи­
вающих биосинтез биогенных аминов—тирозингидроксилазы и др. 
-[Н].

При опухолях толстой кишки, когда имеет место повышение содер­
жания адреналина в крови, установленное нами, казалось бы, коли­
чество цАМФ должно было быть если не высоким, то в пределах фи­
зиологической нормы. Литературные данные [2, 8], указывающие на 
уменьшение содержания цАМФ при злокачественных опухолях, по-ви- 
днмому, можно объяснить подавлением активности тирозингидрокси­
лазы и других ферментов, подавлением биосинтеза катехоламинов, в 
частности норадреналина. С другой стороны, некоторые авторы [13] 
считают, что при неопластических процессах независимо от локализа­
ции повышение содержания адреналина в крови связано с нарушением. 
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сорбционной функции форменных элементов крови—тромбоцитов и эри­
троцитов.

В чем же причина подавления активности медиаторного звена сим­
патоадреналовой системы при патологии толстой кишки—в ингибиро­
вании биосинтеза катехоламинов, активации катаболических реакций, 
связанных с моноаиинооксадазами или катехол-о-метилтрансфераза- 
ми? Ответы на эти сложные вопросы требуют глубокого и всесторон­
него изучения и явятся предметом наших дальнейших исследований.

Таким образом, выявленные нами нарушения функции симпато­
адреналовой системы могут стать диагностическим подспорьем при 
оценке глубины патологических процессов в толстой кишке, а также 
при дифференциальной диагностике функциональных и воспалитель­
ных заболеваний толстой кишки и индикатором эффективности лече­
ния.
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A. A. HAKOPIAN.M. V. H AROUTYUNIAN, L. H. STEPANI AN, V. Տ. MARTIROSSIAN:
Լ. A. DANIELIAN

THE.STUDY OF CATECHOLAMINES INES IN THE BLOOD OF PATIENTS 
WITH LARGE INTESTINE PATHOLOGY

in the blood of the patients with diffe rent pathologies of the large 
intestine the content of catecholamines has been investigated. It is estab­
lished the Inhibition of both links of the sympathoadrenal system in case 
of functional diseases of the large intestine. In nonspecific ulcerous colitis- 
and large intestine tumor the content of adrenalin in the blood increases.

The data obtained can be used in differential diagnosis of functio­
nal and inflammatory diseases of the large Intestine.
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УДК 616.348—072.1+616.34—079.1

’ . А. Г. ДАВТЯН, В. О. ГАБРИЕЛЯН. Г. А. КАЗАРЯН

СОСТОЯНИЕ ВЕРХНЕГО ОТДЕЛА ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО՛ 
ТРАКТА У БОЛЬНЫХ С ФУНКЦИОНАЛЬНЫМИ

И ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ
толстой кишки.

С помощью эзофагогастродуоденоскопии изучено состояние верхнего отдела же­
лудочно-кишечного тракта у больных с воспалительно-функциональными ларуше!..:ямн 
толстой кишки. Установлено, что у большинства пациентов проктологического профи­
ля имеется немая патология желудка it двенадцатиперстной кишки, при этом выяв­
лена определенная корреляция между характером, тяжестью, распространенность», 
изменений толстой кишки и заболеваниями гастродуоденальной зоны.

Вопрос взаимосвязи между состоянием верхнего отдела желудоч­
но-кишечного тракта и толстой кишки остается недостаточно изученной 
областью гастроэнтерологии и проктологии. По данным немногочислен­
ных исследований [1—7], эта связь обнаружена в основном у больных 
с предраковыми и онкологическими поражениями прямой и ободочной 
кишок, при этом указывается на частое выявление у них различных ор­
ганических изменений слизистой оболочки гастродуоденального отдела; 
Наши наблюдения также свидетельствуют о наличии таких изменений 
при эзофагогастродуоденоскопии и у больных с банальными колитами,, 
проктссигмоидитамп и тоническими нарушениями функции толстой, 
кишки. В связи с этим представляется целесообразным изучение состоя—
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ния верхнего отдела желудочно-кишечного тракта у пациентов с воспа­лительно-функциональными нарушениями прямой и ободочной кишок.3 настоящей работе приводится анализ результатов фиброэндоско­пического обследования желудка и двенадцатиперстной кишки 678 больных (388 женщин и 290 мужчин в возрасте 20—70 лет).При предварительной ректороманоскопии и колоноскопии кон­статированы тонические нарушения толстой кишки (74), банальные ко­литы и проктосигмоидиты (298), воспалительные изменения, сочетаю­щиеся с функциональными нарушениями толстой кишки (306).У большинства обследованных в симптоматике доминировали про­явления, характерные для проктологического заболевания (нарушение стула, боли по ходу толстой кишки, вздутие живота, выделение слизи с калом и др.). Наряду с этим 65 (9, 6%) больных отмечали жалобы, свойственные поражениям верхнего отдела желудочно-кишечного трак­та (голодные боли, чувство тяжести и вздутия в эпигастрии, изжога, тошнота и др.). Проведенные же эзофагогастродуоденоскопии выявили, воспалительные, эрозивно-язвенные и полипозные поражения у 83,3% больных (табл. 1).
Таблица 1 

Состояние верхнего отдела желудочно-кишечного тракта при воспалительных 
заболеваниях и тонических нарушениях толстой кишки
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од
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Э
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зи
и

Я
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ы

П
ол

ип
ы
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ег

о
Колоноскопия

абс. абс. абс. абс. абс. абс.
% % % % % %

Триические нарушения 2В 39 5 . 1 1 74
37,8 .52,7 6,7 1.4 1,4 100

Проктосигмоидит 50 111 19 9 — 189
26,5 .8,7 10.1 4.7 — 100

Проктосигм.+тоннч. нарушения 13 74 12 8 2 109
12,0 67,9 11.0 7,3 1,8 100

Колит 19 145 30 21 3 218
8,7 об, 5 .3,8 9,6 1.4 100

Колит -t-тонические нарушения 3 53 17 12 3 88
3.4 60,2 19.1 13,7 3.4 100

Итого
113 422 83 51 9 678
16.7 62.2 12.2 7.5 1,1 10)Из приведенных данных следует, что наиболее распространенными среди заболеваний верхнего отдела желудочно-кишечного тракта были различные формы хронических гастродуоденитов (62, 2%). В большин­стве случаев (33%) эти изменения соответствовали картине атрофи­ческого гастрита, реже—поверхностного гастрод; аденита (22, 4%) и атрофического гиперпластического гастрита (6, 5%).Эрозивные изменения были диагностированы у 12,2% обследован­ных и в основном протекали на фоне воспалительных изменений сли­зистой оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки. Неполные эро- 575
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зви развивались в сочетании с поверхностными гастродуодениталк, а полные—преимущественно с атрофическими гастритами. Примерно у 2/3 больных эрозии были единичными. В значительном большинстве случаев эрозивные поражения слизистой оболочки явились находкой при эндоскопии. У 36 пациентов из 83 эрозивные поражения сочетались с выраженным дуоденогастральным рефлюксом, недостаточностью кардиального жома и рефлюкс эзофагитом.Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки была установлена у 51 (7,5%) больного, при этом язва желудка—у 7, две- . надцатиперстиой кишки—у 44 человек. У 30 больных язвы были остры­ми, представляли собой поверхностные дефекты слизистой оболочки с четкими краями, располагались на гиперемированных участках слизи­стой, у 21 язвы были диагностированы на фоне рубцово-язвенной де­формации привратника или лукавицы двенадцатиперстной кишки и имели умеренную глубину, оформленные края и кратерообразное дно.Полипы, доброкачественность которых была подтверждена данны­ми гистологического исследования, диагностированы у 9 пациентов (1, 4%). У 5 больных образования были одиночными, имели •диаметр до 1,0 см и располагались в желудке, у 3—-.полип до 0,5 см был выяв­лен в луковице двенадцатиперстной кишки, у одного—множественные полиповидные образования локализовались в области верхней трети те­ла желудка и в двенадцатиперстной кишке.При анализе характера и частоты изменений в верхнем отделе же­лудочно-кишечного тракта выяснилось, что частота заболеваний этой локализации у больных старших возрастных групп повышается (табл. 2).
Та б л н ц а 2 

'•Состояние верхнего отдела желудочно-кишечного тракта в различных (возрастных 
группах

Гастроскопия

Н
ор

м
а

Га
ст

ро
- 

ду
од

ен
.

Э
ро

зи
и

3 а
о: П

ол
ип

ы

В
се
го

абс- абс. абс. абс. абс. абс.
возраст 'ч % % % % % %

До 19 лет 11 2 — — — 13
84,6 16,4 — — — 100

20 -29 32 85 8 3 1 129
24, а 65,9 6,2 2.3 0,8 100

30 39 30 119 22 11 — 182
16,5 6о,4 12.1 6.0 — •00

40-49 20 100 17 17 1 155
12.9 64,5 11 11 0,6 100

■50—£9 18 79 23 14 3 137
13,1 57,7 16,8 10.2 2.2՜ 100

‘60—69 1 28 12 6 3 50
2 53 24 12 6 100

70 и старше 1 9 1 —— 1 12
8.3 7о,| 8.3 — 8.3 100

Итого _НЗ 422 83 51 . 9 678576 16,7 62,2 12,2 7,5 1.4 100



В молодом возрасте чаше диагностировались поверхностные гастроду­одениты, а если наблюдались атрофические изменения, то они носили: очаговый характер. У больных старше 40 лет были выявлены в основ­ном диффузные, атрофические изменения слизистой оболочки, а поверх­ностные воспалительные изменения были более выраженными, сопро­вождались отеком, гиперемией и кровоизлияниями.Установлена зависимость частоты эрозивно-язвенных поражений! от возраста. Однако случаи выявления эрозивных поражений несколь­ко снижаются в возрастной группе 40—49 лет в сравнении с группой^ 30—39 лет. В последующих возрастных группах эти изменения наблю­дались чаще, чем у больных в возрасте до 30 лет. С возрастом повыша­лась также вероятность обнаружения полипозных поражений. Основная часть больных с полипами желудка и двенадцатиперстной кишки были* старше 40 лет.При анализе частоты и характера поражений верхнего отдела же­лудочно-кишечного тракта в зависимости от распространенности и тяжесви патологического процесса в толстой кишке было установлено,, что эрозивно-язвенные поражения чаще имеют место у больных с вы­раженными колитами в сочетании с функциональными нарушениями. Так, если у пациентов только с тоническими нарушениями толстой кишки язвенная болезнь была диагностирована лишь в 1,4% случаев, то в группе больных с тотальным колитом и тоническими нарушения­ми толстой кишки—в 13,7%. При этом сопутствующие язве воспали­тельные изменения слизистой оболочки были более выраженными, вплоть до эрозивных гастродуоденитов (табл. 1). Из вышеизложенно­го следует, что имеется определенный параллелизм между тяжестью,, характером и распространенностью патологического процесса в тол­стой кишке и развитием воспалительных изменений в желудке и две­надцатиперстной кишке. Заболевания, выявленные при эзофагогастро­дуоденоскопии, возможно, имеют вторичный характер и обусловлены длительно существующими заболеваниями толстой ь.ишки, тем более что у. многих больных с эрозивно-язвенными поражениями и гастро­дуоденитами при клиническом обследовании не было выявлено факто­ров, способствующих возникновению этих поражений (сердечно-сосуди­стые и легочные заболевания, прием лекарственных препаратов, на­рушение диеты и т. п.).Таким образом, профилактические эзофагогастродуоденоскопии бо­лее чем в половине случаев позволили выявить болезни, своевремен­ная диагностика которых представляет определенный практический ин­терес. Протекая латентно или под маской проктологического заболе­вания, некоторые поражения желудка и двенадцатиперстной кишки могут прогрессировать и привести к различным осложнениям (крово­течения, перфорации). С другой стороны, своевременная диагностика заболеваний и лечение, диспансерное наблюдение за этими больными явились бы реальной мерой профилактики онкологических трансфор-* маций.Латентность течения, отсутствие выраженных рельефных измене­ний слизистой оболочки верхнего отдела желудочно-кишечного тракта,. 577



значительно՛ ограничивающих диагностические возможности рентгено­логического метода, указывают на целесообразность проведения гастро­дуоденоскопий во всех случаях воспалительных ч тонических наруше­ний толстой кишки. Это исследование особенно показано больным с выраженными колитами и проктосигмоидитами, протекающими на фо­не функциональных нарушений прямой и ободочной кишок, лицам стар- .ше 40 лет, а также больным с жалобами, характерными для заболева­ний верхнего отдела, желудочно-кишечного тракта.
• '• ’
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էնդոսկոպիկ քննությունների օգնությամբ ուսումնասիրված է աքեստա. 

.մոքսայիին տրակտի վերին հատվածի լորձաթաղանթի վիճակը հաստ աղու 
ֆունկցիոնալ֊ բորբոքային խանգարումներով տառապող հիվանդների մոտ։ 
Հայտնաբերվել է, որ 83 ,3% կազմող այդ խումբր ունի ստամոքսի և 12- 
մ ատն յա աղու համր րնթացող տարբեր հիվանդություններ։ Ընդ որում, հե­

տազոտությունների վերլուծությունը ցույց է տվել, որ տեղի ունի որոշակի 
համահարաբերակցություն հաստ աղու և աղեստամոքսային տրակտի վերին 
հատվածի հիվանդությունների հաճախականության և ծանրության միջև։

A. G. DAVT1AN, V. Н. GABRIELIA4 0. A. GHAZARIANTHE STATE OF THE UPPER SECTION OF THE GASTROENTERIC TRACT IN PATIENTS WITH FUNCTIONAL AND INFLAMMATORY DISEASES OF THE LARGE INTESTINEBy means of esophagogastroduodenoscopy the state of the upper section of the gastroenteric tract has been studied in patents with Inflammatory- functional disorders of the large intenstlne. It is established, that in most •of the proctologic patients there exists a mute gastric or duodenal patho­logy. A definite correlation between the. character, gravity and prevalence of the changes in the large intestine and gastroduodenal diseases is revealed.
ЛИТЕРАТУРА

1. Баранов О. H., Болььюва Л. П., Тупикова А. Н. В кп.: О болезнях прямой « обо­
дочной кишок. М., 197". с. 84.

2. Захарин В. Г. Каад. дне. М., 1983.
3. Колесникове Г. Д., Стрекаловский В. Л. В ин.: Тез. Весе. конф, по проктологии 

М., 1978, с. 72.
4. ,Колесникова Г. Д., Капуллер Л. Л., Илышева Г. Н. и др. Клин. мед., 1981, 2, с. 44. 

•5„ Луцевич Э. В., Белов И. Н., Нефедов Н. Е. я др. Хирургия, 1977, 7, с. 38.
6. Партина Д. Ф„ Тупикова А. П., Левитан М. X. и др. В. кн.: Диагностика и лечение 

заболева:пгй прямой н ободочной кишок. Куйбышев, 1974, с. 171.
7. Стрекаловский В. П„ Колесникова Г. Д., Никитин А. Ai. п др. Клип мед 1979 3 
г • с. 55.■578



’• УДК 616.34—018.7:616.65—006.55

Л. А. ОГАНЕСЯН, А. А. БАГДАСАРЯН, Г. А, КАЗАРЯН

ЦИТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ЭПИТЕЛИЯ 
СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ТОЛСТОЙ КИШКИ
У БОЛЬНЫХ С АДЕНОМАМИ РАЗЛИЧНОЙ 

ЛОКАЛИЗАЦИИ

Проведенное изучение предопухолевых заболеваний и начальных форы рака по­
зволяет раскрыть закономерности -процессов малн-гаизации it разработать меры про­
филактики злокачественных новообразований.

В гистогенезе рака толстой кишки большую роль играют адено­
мы [I—5]. Цитологически аденомы характеризуются пролиферативны­
ми изменениями слизистого эпителия, а также количеством и качеством 
нарастающих признаков атипии клеток пролиферирующего желези­
стого эпителия.

Изучение предопухолевых заболеваний и начальных форм рака 
имеет большое научнее и практическое значение, так как позволяет 

-раскрыть закономерности процессов малигнизации и разработать меры 
профилактики злокачественных новообразований. Данные литературы 
свидетельствуют, что наиболее приемлемым и объективным методом 
диагностики предошухолевых заболеваний и контроля при диспансер­
ном наблюдении является цитологическое исследование, позволяющее 
наблюдать изменение цитограммы слизистой оболочки толстой кишки, 
выявляя начальные изменения злокачественного характера.

В настоящей работе проанализированы результаты цитологических 
исследований слизистой оболочки толстой кишки 76 больных с адено­
мами различных локализаций. Производилось исследование мазков-от­
печатков со слизистой оболочки, прилежащей к аденоме и находящей­
ся на расстоянии от нее. Мазки готовились из биоптатов, полученных 
во время эндоскопического исследования. Препараты окрашивались по 
Лейшману азур-эозином.

Сравнительный анализ результатов исследования мазков-отпе­
чатков проводился по степени дисплазии и пролиферации железистого 
эпителия с выделением групп, при этом была использована цитологи­
ческая классификация заболеваний толстой кишки, разработанная в 
лаборатории клинической цитологии ВОНЦ АМН СССР. I группу со­
ставили цитограммы мазков-отпечатков с умеренной (49), II—с выра­
женной (21), III группу—с резко выраженной пролиферацией желези­
стого эпителия (7).

Умеренная пролиферация железистого эпителия характеризуется 
.наличием в мазках-отпечатках групп железистых комплексов и пла­
стов призматического эпителия. Клетки удлиненные, лентовидные, не­
сколько увеличенные в размерах с суженным базальным и более широ­
ким апикальным концом. Границы клеток нечеткие, ядра округло-оваль- 
.ные с ровными контурами. Ядерный хроматин мелкозернистый и од- 
-Нородный. Цитоплазма клеток мелкозернистая, умеренно-базофильная. 
.Прй изучении цитограммы слизистой, прилегающей к аденомам с уме՜- 
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■рентой пролиферацией (I группа), в мазках превалирует пролифери­
рующий эпителий, хотя в некоторых случаях наблюдается нормальная 
слизистая, а в слизистой, находящейся в отдалении от аденом, картина- 
нормальной цитограммы.

В цитограммах II группы (выраженная пролиферация) клетки эпи­
телия располагаются разрозненно, группами, скоплениями и в виде тя­
жей, плотно прилегая друг к другу. Ядра овально-округлые со сдвигом 
ядерно-цитопл аз магического индекса в сторону ядра, контур ядер ров­
ный, четкий. Ядерный хроматин мелкозернистый. Ядрышки встречаются- 
не во всех клетках, чаще по одному. Цитоплазма базофильная, гомо­
генная, в основном с вакуолями. В слизистой, прилегающей к аденоме, 
выраженная пролиферация эпителия наблюдается в единичных слу­
чаях; в слизистой, отстоящей от аденомы, отмечается некоторая про­
лиферация.

Цитограмма III группы характеризуется резко выраженной про­
лиферацией с атипией отдельных клеток. Клетки расположены разроз­
ненно, скоплениями, железистоподобными комплексами. Границы кле­
ток не определяются. Клетки имеют округлую форму, ядерно-цитологи- 
чесмий индекс сдвинут в сторону ядра. Ядра располагаются ближе к 
центру клетки и содержат 3—4 неодинаковых ядрышка. Ядерный хро­
матин мелкозернистый, цитоплазма базофильная с вакуолями. Ати­
пические клетки содержат округлое ядро, ядерно-цитоплазматический 
индекс резко сдвинут в сторону ядра, хроматин крупнозернистый. Ядра 
гиперхромные, содержат несколько разных по форме и размерам ядры­
шек. В ряде наблюдений выявляются митозы. В мазках встречаются 
также голые ядра. Для цитограммы слизистой, прилежащей к аденоме,, 
с резко выраженной пролиферацией характерен пролиферирующий эпи­
телий. Что же касается слизистой, расположенной на расстоянии от 
аденомы, то здесь отмечается аналогичная II группе картина. В то же 
время в цитограммах слизистой, находящейся на расстоянии от адено­
мы, пролиферативные процессы нарастают по мере углубления призна­
ков атипии в клетках. Результаты исследования отображены в таблице. 
Цитологическая характеристика слизистой, прилегающей к аде՝сме и отдаленной от 

нее

Слизистая, прилегающая Слизистая, отдаленная ог 
к аденоме аденомы

Степень пролиферации

нормальная псолифер. 
эпителий нормальная пролифер, 

эпителий

абс. 1 % абс. ! % afc. 1 % абс. %
Умеренная (I группа) 9 18 39 8Э 43 87.7 6 12,3
Выраженная (I! группа) — — 21 100 16 7С 5 23,8
Резко выраженная (III группа) — — 7 100 5 83 1 17

На основании полученных данных можно сказать, что аденомы в՜ 
процессе своего развития проходят определенные последовательные эта-
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лы, начиная с небольших зон клеточной пролиферации на фоне нор­
мальной слизистой и кончая формированием аденомы с преобладанием 
атипических бурно пролиферирующих клеток.

Таким образом, с помощью цитологического՜ метода можно наблю­
дать в динамике за характером изменений в слизистой оболочке тол­
стой кишки при прадопухолевых заболеваниях и разработать меры про­
филактики злокачественных новообразований.
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Ուսումնասիրվել են ադենոմաների մակերեսից, դրանց շրջակա լորձա­
թաղանթից և վերջիններիս մոտակայքից վերցված քսուկներ։ Ադենոմաների 
շրջակա լորձաթաղանթի և դրանց մոտակայքի բջջա գրության գնահատումը 
կատարվել է հաշվի առնելով I դիսպլազիայի աստիճանը։

Ս տացված տվյալների հիման փրա հանդել ենք այն եզրակացության, 
որ ադենոմաները իրենց զարգացման ընթացքում անցնում են միմյանց հա­
ջորդող որոշակի փուլեր, սկսած նորմալ լորձաթաղանթի ֆոնի վրա ոչ մեծ 
տարածքի բջջային ա&ից և վերջացրած ատիպիկ գերակշռության ձգտող և 
բուռն աճող ադենոմ աների ձևավորում ից։

Մեր տվյալները հնարավորություն են տալիս հիվանդների դինամիկ 
հսկողության կայուն ժամկետներ սահմանել ադենոմաների հեռացումից հե­
տդ, ելնելով դրանց շրջակա լորձաթաղանթի վիճակից։

L. A. HOVANESS1AN, А. Н. BAOHDASSAR1 AN, О. A. GHAZARIAN

THE CYTOMORPHOLOGIC CHANGES OF THE LARGE INTESTINE 
MUCOUS MEMBRANES EPITHELIUM IN PATIENTS WITH ADENO­

MAS OF DIFFERENT LOCALIZATIONS

With the purpose of the early revealenceof the pretumor processes in 
the large intestine mucous membrane the investigation of smears-prints 
from the adenoma surfaces, the adenoma adjoining mucous тёшЬгапе has 
been conducted. The definite dynamics of the morphologic shifts has been 
revealed at pretumor process.
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УДК 616.831 : 616.13—031.56 : 615.35.

С. А. МИРЗОЯН, Э. С. СЕКОЯН, Э. А. МАРКАРЯН 

ИНДУЦИРУЕМЫЕ НОРАДРЕНАЛИНОМ ИЗМЕНЕНИЯ 
АДЕНИННУКЛЕОТИДНОГО ФОНДА В НЕКОТОРЫХ 

СТРУКТУРАХ И СОСУДАХ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Выявлено, что в тканях переднего и заднего гипоталамуса. хвостатого ядра, хо­
ры больших по-тушарий н стенок сосудов головного мозга эндогенные аде1'хчиуклсо- 
т»|ды (АН) и нуклеозиды (Н) проявляют определенную чувствительность к воздейст­
вию норадреналина (НА).

Концепция нейрохимического контроля мозгового кровотока [3], з՝ 
также многочисленные данные о модулирующей роли эндогенных АН 
и Н в механизмах нейрохимической передачи [8] определили направ­
ление настоящего исследования—определение чувствительности АН и 
Н к воздействию НА в сосудах и различных структурно-нейрохимичес­
ки гетерогенных образованиях головного мозга.

Материал и методы

Объектом исследований служили передний, и задний гипоталамус, 
кора больших полушарий, хвостатое ядро и сосуды головного мозга, 
крупного рогатого скота.

Гомогенаты соответствующих тканей инкубировали в течение 
20 мин по Me Ilwein [13], затем добавляли раствор перхлорной кис­
лоты. Белки осаждали центрифугированием (15000 иб/мин, 2°С, 15 мин). 
Количественное содержание АН и Н определяли методом хроматогра­
фического разделения их на пластинах «Silufol UV-254» с последую­
щим сканированием хроматограмм на флуоресцентном спектрофото­
метре MPF-2A (Hitachi) с помощью сканирующей приставки MPF-4 
тон же фирмы [1]. Для разделения АН использовали систему: диоксан— 
аммиак—вода, а для разделения Н—бутанол—ацетон—аммиак. В ка­
честве стандартных препаратов были использованы: аденозин-5-трифос- 
форная кислота динатриевая соль (Sigma), аденозин-5-дифосфорйая 
кислота натриевая соль (Reanal), аденозин-5-мрнофосфорная кислота 
натриевая соль (Reanal), аденозин-3,5-циклофосфорная кислота на­
триевая соль (Reanal), аденозин (Sigma), аденин (Sigma), Trophicar- 
dyl inosine (Франция).

Результаты и обсуждение

При инкубации гомогенатов тканей переднего и заднего гипотала­
муса наблюдалось увеличение содержания цАМФ на 27 и 25% соот­
ветственно по сравнению с ее исходным уровнем (рис. 1). При этом су­
щественными являются сдвиги в фонде адениновых фосфорилирован­
ных соединений. В тканях заднего гипоталамуса суммарное количество 
АН возросло на 11%, что можно расценивать как активацию процес­
сов окислительного фосфорилирования, происходящую в мозговой тка­
ни в присутствии НА в условиях инкубации. В тканях же переднего ги­
поталамуса наряду с увеличением цАМФ суммарное количество АН
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Рис. 1. Содержание АН и Н в тканях переднего к заднего пшоталаасуса 
о условиях воздействия НА.

Рис. 2. Содержание АН и Н в ггканях норы больших полушарий в усло­
виях воздействия НА

уменьшилось, что свидетельствует о подавлении или затруднении про 
цессов, обеспечивающих восстановление запасов АН.
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Исходя из позиций нейрохимического контроля мозгового кровооб­
ращения, представляет интерес тот факт, что плотность норадренер։ >։- 
ческих терминалей в переднем гипоталамусе значительно ниже, чем в 
заднем, получающем их из голубого пятна [9]. В связи с этим не 
исключеныособенности в нейрохимических процессах, индуцируемых НА,, 
и в данном случае наблюдаемые на примере пула АН и Н.

Сравнительный анализ количественных сдвигов в содержании ино­
зина, аденозина и аденина свидетельствует о то.м, что в тканях заднего 
пипоталамуса, по сравнению с передним, превалируют процессы дефос- 
форилированйя АМФ и тенденция к накоплению аденина, что возможно 
при активации 5-нуклеотидазы и аденинрибозилтрансферазы. Поддер­
жание уровня аденозина на достаточно высоких значениях и даже не­
которое увеличение содержания его в условиях воздействия НА, не­
видимому, -является свидетельством участия аделозина в процессах 
адренергической трансмиссии в связи с его способностью ингибировать- 
пресинаптическое высвобождение НА [11] и воздействовать на специ­
фические аденозиновые рецепторы [15].

При инкубации гомогенатов коры больших' полушарий головного 
мозга (рис. 2), где норадренергические терминали представлены в до­
статочном количестве [9], наблюдалось увеличение суммарного содержа­
ния АН на 45% и цАМФ—на 51 %.Исходя из способности цАМФ вызы­
вать вазодилатацию мозговых сосудов [5], подобное накопление цАМФ 
может быть расценено в качестве фактора, антагонизирующего вазокон­
стрикторное действие НА при формировании сосудистых реакций в ко­
ре головного мозга, а в обменных процессах—обусловливающего ак­
тивный ресинтез АТФ. Незначительное увеличение инозина при доста­
точно высоком уровне АМФ и аденина свидетельствует о преимущест­
венно дефосфорилазном пути расщепления АМФ в условиях воздейст­
вия НА, как и в Уканях заднего гипоталамуса. При этом уменьшение 
количества аденозина по сравнению с контрольной пробой можно объяс­
нить утилизацией его в синтезе нуклеотидов поскольку в реакциях 
синтеза нуклеотидов мозг использует аденозин значительно эффектив­
нее, чем инозин [16]. Одновременно следует считать правомерным и 
утверждение о том, что часть аденозина трансформируется в аденин,, 
так как количество его к концу инкубаций возрастает на 53% по срав­
нению с исходным. Аденин, в свою очередь, как свободнбе азотистое ос­
нование может быть утилизирован в реакциях ресинтеза АТФ.

В тканях хвостатого ядра (рис. 3) при контакте с НА наблюдалось, 
увеличение АТФ на 11% с одновременным возрастанием содержания 
инозина, аденозина и аденина. Судя по значительному накоплению аде­
нозина и аденина на 43 и 00% соответственно и здесь в условиях воз­
действия НА в распаде АМФ превалируют процессы дефосфорилирова­
ния. Полученные результаты приобретают особое значение в связи с 
выделением и изучением Аг и А2-подтипов аденозиновых рецепторов, 
мембран полосатого тела и обнаружением высокого сродства Аг-рецеп­
торов к некоторым селективным сосудорасширяющим агентам [7].

При инкубации гомогенатов тканей сосудов основания головного 
мозга (рис. 4) в контрольных пробах установлен достаточно высокий 
уровень сог^ржания цАМФ, инозина, аденозина и, особенно, аденина.. 
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ствия НА.

Рис. 4. Содержание АН н Н в тканях стенок артерий головного мовпа 
в условиях воздействия НА
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В присутствии НА в тканях стенок мозговых сосудов отмечается тен­
денция к увеличению АТФ на фоне некоторого снижения уровней 
цАМФ, инозина, аденозина и аденина соответственно на 6, 15, 20 и 
9%. Анализируя сложившуюся картину с учетом путей метаболизнро- 
вания пуриновых соединений, подобное уменьшение цАМФ может быть- 
направлено на поддержание уровня АМФ, а аденозина, аденина и 
АМФ—на восстановление запасов адениновых нуклеотидов, в то время 
как инозин может быть утилизирован как для синтеза адениновых, так 
.и гуаниновых нуклеотидов [17], в соответствии с потребностями клетки 
и регуляторными механизмами, поддерживающими стабильный уровень 
нуклеотидов в тканях. Наблюдаемая мобилизация адениннуклеотидно- 
го фонда и фактическое увеличение АТФ на 8% являются отражением 
нейрохимических процессов, индуцируемых НА при контакте с тканя­
ми артерий головного мозга. Наряду с важнейшей ролью АТФ в процес­
сах аккумуляции энергии, полученные результаты можно интерпрети­
ровать и как непосредственное участие АТФ в процессах нейрохими­
ческой трансмиссии, опосредуемое пуринергическими .рецепторами ти­
па Р2 [14], и как модуляцию адренергических влияний в связи с тем,, 
что АТФ при раздражении нервных окончаний выделяется из терми­
налей одновременно с катехоламинами, находится с. ними в постоянной 
связи и, поступая к ai-адренорецепторам, сенсибилизирует их [4].

В той же серии экспериментов наблюдался достаточно высокий 
уровень аденозина и в контрольных, и в опытных пробах. Такое содер­
жание аденозина в контрольных пробах неудивительно, поскольку в 
следовых количествах аденозин содержится в мозговой ткани только в 
нормальных условиях [12], а в процессе умирания организма количест­
во его значительно возрастает из-за развивающейся ишемии и, как 
следствие, i активации 5-нуклеотндазы [2].- Сохранение же аденозина в 
достаточных количествах при контакте с НА, наряду с увеличением 
АТФ и частично^ утилизацией аденозина, свидетельствует об определен­
ной роли аденозина в условиях воздействия НА. Аденозин вызывает ва- 
зодилататорный эффект [6], возбуждая аг-адренорецепторы, Аресинап- 
тически блокирует] выброс НА [И], а на постсинаптической мембране 
возбуждает специфические аденозиновые рецепторы типа А2 [15]. Не­
смотря на достаточную симпатическую иннервацию артерий головного ■ 
мозга, сужение пиальных артерйй при стимуляции симпатических нер­
вов происходит на 7—12%, a in ՝otro чувствительность артерий к НА 
оказывается еще меньше (10]. Полученные результаты позволяют рас­
ценивать аденозин как эндогенный фактор, участвующий в процессах 
норадренергической трансмиссии, активируемый при этом самим НА.

Таким образом, выявлено, что во всех исследованных структурно- 
нейрохимически гетерогенных образованиях головного мозга, 'включая 
и ткани стенок сосудов головного мозга, эндогенные АН и Н прояв­
ляют, как правило, определенную чувствительность к воздействию НА. 
Наблюдаются количественные сдвиги в содержании всех' компонентов 
адениннуклеотидного фонда, взаимопревращения, распад и ресинтез.

.586



АН, неоднозначные хак по характеру, так и по выраженности вызван­
ных процессов и не всегда коррелирующие с плотностью норадренерги­
ческих терминалей в исследованных образованиях головного мозга.. 
Совокупность полученных данных свидетельствует об определенном, 
участии эндогенных аденинсодержащих соединений в нейрохимических 
эффектах НА как в тканях головного мозга, так и в тканях стенок со­
судов головного мозга. I՛
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Յոլյց է տրված հիպոթալամուսի առաջնային և հետին բլթերի, պոչավոր- 
կորիղի, մեծ կիսագնդերի կեղևի և գլխուղեղի զարկերակների պատերի հյուս­
վածքներում էնդոգեն ագենիննուկլեոտիդների և նուկլեոզիդների որոշակի- 
զգայունությունը ն որա գրեն ալինի ազդեցության նկատմամբ։

Ադենիննուկլեոտիգային ֆոնդի բոլոր կոմպոնենտների կողմից նկատվում' 
են ըստ բնույթի և առաջացրած պրոցեսների արտահայտվածության ոչ միա­
նշանակ քանակական տեղաշարժեր, փոխ ադարձ՚փ ոխ ակերպումներ, ադենին- 
նուկլեոտիդների մեղքում և ռեսինթեզ: Ստացված տվյալների հանրագումարը 
վկայում է նորազրենալինի նեյրոքիմ իական էֆեկտներում ՚ էնդոգեն ադենին 
պարււնակող միացությունների մասնակցության մա՛սին ինչպես գւխոլղեղի, 
այնպես էլ գլխուղեղի զարկերակների պատերի հյուսված՛քներում։

Տ. H. MIRZOYAN, E. Տ. SEKOYAN, E. A. MARKAR1AN

THE CHANGES OF ADENINE NUCLEOTIDE, INDUCED BY NORADRE­
NALIN IN SOME STRUCTURES AND ARTERIES OF THE BRAIN

The data obtained testify to a definite role of endogenous adenine con­
taining compounds in neurochemical effects of noradrenalin in the brain 
tissues as well as in the cerebral arteries’ walls-tissues.
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В. A. CABPO. Л. Д. САВЕНКО

ВЛИЯНИЕ УВЕЛИЧЕНИЯ КОЛИЧЕСТВА НИСХОДЯЩИХ 
ПУТЕЙ ИЗ ГОЛОВНОГО МОЗГА НА ФОРМИРОВАНИЕ 

КЛЕТОЧНОГО СОСТАВА СПИННОГО
МОЗГА В ФИЛОГЕНЕЗЕ

Изучено влияние на симпатические центры спинного мозга различных отделов го- 
.логаного мозга, в частности миндалевидного тела. Показано, что разрушение миндале­
видного тела головного мозга приводит к выраженным 'изменениям морфологии сим­
патических ядер боковых рогов спинного мозга.

В процессе эволюции воздействие на спинной мозг нисходящих пу­
тей из головного мозга заметно возрастает [2, 4, 5, 6]. В связи с этим 
возникает вопрос, как изменяется структура спинного мозга по мере ро- 

-ста влияния головного мозга и усложнения аппарата движения жи­
вотных в филогенезе.

Не до конца изучено и влияние на симпатические центры спин­
ного мозга различных отделов головного мозга, в частности миндале- 
.видного тела, являющегося составной частью экстрапир амидной и лим­
бической систем.

Материал и методы

У 6 кошек при помощи универсального стереотаксического ап­
парата типа МВ-4101 (Венгрия) производилось разрушение миндале­
видного тела с последующим изучением .клеточного состава латераль­
ного промежуточного ядра спинного мозга.

Исследовались также вентральные рога грудных отделов спин­
ного мозга 35 взрослых животных: костистых рыб (карп—6), земно­
водных (прудовая лягушка—9), пресмыкающихся (болотная черепа­
ха—7), птиц (курица—6), хищных млекопитающих (кошка—7). 
При проведении экспериментов учитывались методические рекомен­
дации и приказы М3 СССР по правилам работы с лабораторными 
животными.

Сразу после умерщвления животных спинной мозг фиксировался 
в 10% нейтральным формалине. Парафиновые и целлоидиновые по­
перечные срезы толщиной 8—10 мкм окрашивались крезил-виолетом, 
гематоксилин-эозином. Определялось соотношение площади попереч­
ного сечения серого и белого вещества, подсчитывалось абсолютное 

.количество нейронов на поверхности среза, определялись форма и раз­
меры нейронов, особенности их расположения в вентральных и боко­
вых рогах. Суммарный объем, занимаемый телами нейронов, уста-
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лавливался при помощи JOO-точечной окулярной измерительной сет­
ки [1, 9].

Результаты и обсуждение

На поперечном срезе спинного мозга карпа видно, что вентраль­
ные рога серого вещества слабо выражены, а дорсальные еще не обо­
соблены (рис. А). Серое вещество значительно устулает по объему 
белому и занимает только 13,5% поверхности среза. Соотношение 
площади серого и белого вещества составляет 1 :6,4. В вентральных 
рогах расположены 1—3 (Х=2,09) нейрона, преимущественно много-

Рнс. Поперечный срез (Лииного мозга: А—карпа, Б—черепахи В—кури­
цы. Окраска крезил-виолетом, Х120-
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угольной формы, имеющие линейные размеры от 18,4X27,6 до 
29,3X60,1 мкм. Три четверти нейронов вентральных рогов спннно- 
то .мозга карпа относятся к крупным. Тела нейронов занимают 14,5% 
объема вентральных рогов. Для спинного мозга карпа характерно рас­
положение нейронов не только в сером, но и в белом веществе кпе­
реди и латеральнее вентральных рогов. Здесь можно увидеть от 3 до 
•9 (Х=5,72) нейронов преимущественно многоугольной формы. Причем 
крупные нейроны лежат вблизи вентральных рогов, а мелкие на пе­
риферии белого вещества, кпереди по отношению к вентральным ро­
гам.

У прудовой лягушки в отличие от карпа дорсальные рога спин­
ного мозга разделены. Вентральные рога незначительно выступают над 
хорошо выраженным перешейком серого вещества. Белое вещество в 
виде узкого ободка окружает серое. Площадь серого вещества со­
ставляет 28% поверхности поперечного среза. Отношение серого ве- 
.щества к белому составляет 1 :2,7. В пределах вентрального рога ле­
жит от 17 до 23 (Х= 19,87) нейронов, линейные размеры которых на­
ходятся в пределах от 8,7X15,2 до 31,2X60,4 мкм. В переднелатераль­
ном отделе вентрального рога находится крупное ядро, состоящее из 
12—15 (Х= 13,35) клеток. До 48% из них относится к крупным ней­
ронам. Они, как правило, рас положен և на вершине вентрального ро- 
па. Большинство нейронов имеет многоугольную форму. В области яд­
ра тела нейронов занимают 21,5% объема вентрального рога. Вне 
ядра расположено 5—9 нейронов. Только 15,4% из них имеет сред­
ние размеры. Они сосредоточены преимущественно в передних отде­
лах вентрального рога у его медиального края. Мелкие же нейроны 
разбросаны по всей поверхности вентрального рога. Тела нейронов, 
лежащих вне ядра, занимают 8% объ.ема вентрального рога.

У 'болотной черепахи (рис. Б) передние отделы вентральных ро­
гов спинного мозга булавовидно расширены, далеко отстоят от уз­
кого перешейка серого вещества. Дорсальные рога слабо выражены, 
значительно уступают по размерам вентральным. Заметна резкая дис­
пропорция развития серого н белого вещества. Серое вещество со­
ставляет лишь 6,1% поверхности среза. Соотношение серого и бело­
го вещества I : 15,4. В вентральных рогах черепахи находится от 18 

до 24 (х= 20,32) нервных клеток мелких и средних размеров. Имеет­
ся ядро нервных клеток, лежащее в булавовидном расширении. В со­
став ядра входит до половины всех нейронов 'вентрального рога. Те­
ла клеток составляют 10,2% объема ядра. Остальные нейроны лежат 
по всей поверхности вентрального рога. Они преимущественно тре­
угольной формы, меньших размеров, чем в ядре. Тела этих нейронов 
занимают 6,3% объема вентрального рога.

У птиц (рис. В) площадь поперечного сечения серого вещества 
занимает 20,2% всей поверхности среза. Соотношение серого и белого 
вещества 1:4. В пределах вентрального рога на поверхности среза 
располагается от 24 до 31 (Х=27,31) нервных клеток. Большинство из 
них (76%) сосредоточено в ядрах, лежащих на вершине, в центре и у 
•основания вентрального рога. Основу ядер образуют многоугольные 
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клетки (70—72%), а также нейроны четырехугольной, трехугольной, 
овальной л реже зеретенообразной формы. Нейроны, образующие 
Ядра, имеют линейные размеры от 9,2X11,4 до 32,6X39,4 мкм. Причем 
все самые крупные нейроны сгруппированы на вершине вентрального 
рога. Это ядро более представительно, по сравнению с другими, и по 
клеточному составу. Оно объединяет Х=8,43 клеток. Тела нейронов 
занимают 16% объема ядра. Центральное ядро образует Х=7,95кле- 
ток. Основу ядра составляют мелкие нейроны. Здесь, как и в передней։ 
ядре, заметно преобладание многоугольных нейронов. Только 6% 
нервных клеток ядра относится к крупным. Нейроны занимают 11% 
объема ядра. Ядро, лежащее у основания вентрального рога, обра­
зуют Х= 7 нейронов. Мелкие нейроны составляют основу ядра. Средн 
всех наблюдаемых клеток данной области они встречаются в 87% 
случаев. Тела нейронов занимают 11,3% ядра. Между ядрами в 
вентральных рогах спинного мозга птицы лежат, как правило, мел­
кие нейроны. Исключение составляют единичные крупные многоуголь­
ные нервные клетки, расположенные между передними я централь­
ными ядрами или медиальнее переднего ядра на вершине вентраль­
ного рога. Тела нейронов занимают 5,4—6% объема вентрального ро­
га, свободного от ядер. ...

У представителей хищных млекопитающих (кошек) увеличение мас- 
'сы спинного мозга идет по пути опережающего развития белого ве­
щества, по сравнению с серым. Таким образом получается, что пло­
щадь поперечного сечения серого вещества занимает только 14—16% 
поверхности среза, что значительно меньше: чем у амфибий « птиц. 
Соотношение серого н белого вещества 1:5,2, В вентральных рогах 
спинного мозга кошки на поверхности среза можно обнаружить от 
31 до 39 (Х=35,07) нейронов, линейные размеры которых от 8,7X 
Х10.6 до 27,9X35,6 мкм. Около 80% нейронов сгруппировано в че­
тырех ядрах, расположенных в переднемедиальном, переднелатераль- 
ком, центральном отделах и у основания вентрального рога. Все круп­
ные нейроны вентрального рога расположены в переднемедиальном 
ядре. В состав этого ядра входит 4—7 клеток (Х=5,2), имеющих 
1грйимуще1ственно многоугольную форму. Тела нейронов занимают 
10,5% объема ядра. В переднелатеральном ядре, образованном Х= 
5,08 клеток, в подавляющем большинстве (70—72%) находятся ней­
роны средних и мелких размеров. Здесь нервные клетки занимают 
11% объема ядра. Самое представительное центральное ядро (Х=9,83 
клеток) состоит из средних и мелких нейронов. Тела нейронов зани­
мают меньший объем, чем в передних ядрах—8,3—8,5%. Многоуголь­
ные нейроны образуют большинство, но встречаются реже, чем в пе­
редних ядрах. Ядро, лежащее в основании вентрального рога, пред­
ставлено Х=6,62 нервных клеток, которые только в 27% случаев име­
ют многоугольную форму. Основу ядра образуют мелкие нейроны пре­
имущественно трехугольной формы. Нейроны средних размеров встре­
чаются реже, чем в описанных выше ядрах. В единичных случаях 
можно увидеть крупные нейроны. Нервные клетки занимают 9% 
объема ядра.
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Вне ядер в вентральном роге спинного мозга кошки՛ распола­
гаются 6—9 нейронов. В 42% случаев, они имеют многоугольную фэр- 
му, встречаются также четырехугольные, трехугольные, овальные и ве­
ретенообразные клетки. Только • единичные, лежащие вне ядер клет­
ки можно отнести к нейронам средней величины. Они, как правило,, 
лежат в передней части вентрального рога. Наиболее часто (86%) 
встречаются мелкие нейроны. Объем, занимаемый телами нейронов, 
в межъядерных участках, 6—8% мозгового вещества вентрального 
рога.

Проведенное исследование показало՝ также, что разрушение мин­
далевидного тела головного мозга приводит к выраженным измене­
ниям морфологии симпатических ядер боковых, рогов снинного моз­
га в виде дистрофических и некробиотических. изменений части ней­
ронов, частичной и не всегда выраженной пролиферации глии, раз­
режению на единицу площади клеточных элементов. Кроме того, вы­
шеуказанные морфофуношионаитьные преобразования симпатических 
центров по степени выраженности и по характеру изменений нахо­
дятся в известной зависимости от разрушений определенной части* 
миндалевидного тела головного мозга, что может свидетельствовать 
о наличии функциональных отношений между ядрами миндалевидно­
го тела и спинальными центрами симпатической нервной, системы. Пр» 
этом обращает на себя внимание тот факт, что разрушение переднего 
миндалевидного поля и корково-медиальной или обонятельной части 
ядра сопровождается главным образом реактивными и (реже) де­
структивными изменениями нейронов, симпатических ядер, незначи­
тельным урежением густоты их нервных клеток. В то же время раз- 
рушениее базально-латеральной части ядра и особенно массивное раз­
рушение его двух частей одновременно—базально-латер-альной и кор­
ково-медиальной—сопровождаются более тяжелыми и грубыми изме­
нениями нейронов в основном деструктивного характера, пролифера­
цией глини, падением густоты клеточных элементов.

Таким образом, становится очевидным, что миндалевидное тело> 
головного мозга, входящее в состав экстрапирамидной и лимбической 
систем, у высших позвоночных является одним из координаторов ра­
боты аппарата движения и симпатических центров. R процессе фило­
генеза позвоночных под воздействием: возрастающего влияния голов­
ного мозга происходят изменения соотношений серого и белого ве­
щества спинного мозга. Усложнение моторики и аппарата движения 
животных, протекающее под контролем нисходящих путей из головно­
го мозга, вызывает заметное воздействие на становление нейронного 
состава вентральных рогов спинного мозга. При этом необходимо под­
черкнуть, что прирост абсолютного количества нейронов на попереч­
ных срезах вентральных рогов от низших позвоночных к высшими не 
соответствует увеличению массы мышц » веса тела сравниваемых 
животных. Увеличение и усложнение объема двигательных актов свя­
зано не столько с увеличением, абсолютного количества нейронов,, 
сколько с ростом мет.аболитической активности и более четкой диффе­
ренцировкой их функций. Об этом свидетельствуют описанные нами: 
на этапах филогенеза преобразования: нейронного состава, зентральг- 
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•иых рогов, а также увеличение количества- вставочных нейронов в 
спинном мозге [7, 8] н рост их синаптических контактов [3, 10] по ме­
ре усложнения центральной нервной системы животных.

^Ворошиловоградский 
государственный 
ЛМагогический институт Поступила 11/XI 1587 г.

Վ. Ա.. ՍԱ4ՐՈ, Լ. Գ. ԱՍ.ՎԵՆԿՈ

ՖԻԼՈԳԵՆԵԶՈԻՄ ԳԼԽՈՒՂԵՂԻՑ ՎԱՅՐԷՋ ՈՒՂԻՆԵՐԻ ՔԱՆԱԿԻ ԱՎԵԼԱՑՄԱՆ 
ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՈՂՆՈՒՂԵՂԻ ՐՋՋԱՅԻՆ ԿԱԶՄԻ ՋԵՎԱՎՈՐՄԱՆ ՎՐԱ

Հետազոտված է գլխուղեղի տարբեր բաժինների, մասնավորապես նշաձև 
ւմարմնի ազդեցությունը ողնուղեղի սիմ պաթիկ կենտրոնների վրա։

Ցույց է տրված, որ նշաձև մարմնի քայքայումը առաջացնում է ողնուղեղի 
՛կողմնային եղջյուրների սիմպաթիկ կորիզների ձևաբանական արտահայտված 
ւփոփ ոխություններ)

V. A. SAVRO, L. D. SAVENKO

THE EFFECT OF THE INCREASE OF THE QUANTITY OF DESCENDING 
WAYS FROM THE BRAIN ON THE FORMATION OF CELLULAR 

CONTENT OF THE SPINAL MARROW IN PHYTOGENESIS

It has been studied the influence of different sections of the brain, 
peculiarity of the amygdaloid body, on the sympathic centers of the spi­
nal marrow. It is shown, that the destruction of the amygdaloid body 

-causes expressed changes of the lateral horns’ sympathic nuclei's morpho­
logy.
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А. В. АЗНАУРЯН, Т. А. БЕЛОУСОВА, Р. С. ШАМОЯН

МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
миокарда в условиях гипербарии

На клеточном й субклеточном уровне изучалось строение миокарда левого желу­
дочка крыс после однократного гипербарического воздействия. Установлено, что 
наиболее заметными являются изменения .митохондрии миокардатоцитов и сосудов мн- 
кроцнркуляторного русла. Выраженных деструктивный процессов, способных приве­
сти к серьезному нарушению функции органа, не обнаружено.

Гипербария представляет собой экстремальный, фактор, не встре­
чающийся в естественной среде, но имеющий место при проведении во­
долазных, кесонных работ, а также в клинике.

У лиц, занимающихся водолазными работами, преобладают забо­
левания сердечно-сосудистой системы, поэтому изучение состояния 
миокадра в гипербарических условиях представляется особенно важ­
ным [6]. Однако, несмотря на большое число работ о действии раз­
нообразных экстремальных факторов на миокард человека [2, 4, 19],. 
вопросы микроскопического и субмикроскопического строения миокар­
да в условиях гипербарии освещены недостаточно.

В настоящем исследовании поставлена цель выяснить, каким обра­
зом действует гипербарический фактор на здоровый организм.

Материал, и методы

Опыты проводились на белых беспородных- крысах-самцах мас­
сой ИО"-*-150 г, подвергавшихся однократному- 2-насовому гипербари­
ческому воздействию р дозе-6 атм.'В качестве газовой среды использо­
вали атмосферный воздух. Материал для исследования брали сразу 
•после воздействия, а также на 7 и 21-е сутки после эксперимента. 
Образцы для гистологического, гистохимического и электрон но-мик­
роскопического исследований готовили из стенки левого желудочка а 
окрашивали гематоксилин-эозином- и по Браше. Материал фиксиро­
вали в 2% растворе глютаральдегида на какодилатном буфере с са­
харозой, постфикспровали в 1% растворе четырехокиси осмия на том 
же буфере, дегидратировали в ацетоне возрастающей концентрации^ 
при этом «а уровне 70%. ацетона проводили контрастирование 0,5% 
раствором уранилацетата и заливали в смесь эпона и аралдита՜ [17]. 
Ультратонкие срезы, приготовленные на ультратоме LKB, контрасти­
ровали цитратом свинца [18] и изучали с помощью электронного ми­
кроскопа JEM-100B при ускоряющем напряжении 80 кУ.

Результаты и обсуждение

При изучении препаратов сразу после гипербарического воздейст­
вия установлено наличие полнокровия и кровоизлияний на уровне 
всех сосудов микроциркуляторного русла (рис., а). Отмечались неод­
нородность морфологической картины миокардиоцитов и некоторая 
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зернистость саркоплазмы. На препаратах, окрашенных по Браше, вы­
являлась некоторая неравномерность распределения РНК в сарко­
плазме. В последующие 7 суток стаз и геморрагии персистировали. 
На 21-е сутки расстройства кровообращения на уровне микроцирку- 
ляторного русла исчезали, а зернистость саркоплазмы представлялась 
менее выраженной. Более детальная характеристика была получена 
с помощью электронно-микроскопического метода.

Рис. а. Резко расширенные капилляры с очагами кровоизлияния. Гема- 
токсилин-эозин. Ув. 400Х- б. Фрагмент миокарда левого желудочка 
крысы сразу после 2-часового гипербарического воздействия. Слив­
шиеся формы митохондрий (МТ) протяженностью более 7 саркомеров. 
МФ—мнофнбриллы. Ув. 26000 X- в. То же. Полиморфные МТ в мио- 
кардиоцитах. Ув. 8500 X- г. То же. Стаз эритроцитов в кровеносном 
капилляре. Э—эритроциты, ЭК—эндотелиальные к четки, МК—миокар- 
циоциты. Ув. 9000 X. д. То же. Выход эритроцитов (Э) в межклеточное 
пространство. МК— миокардиоциты. Ув. 6000 X. е. То же на 21-е сутки. 
МТ с плотно расположенными кристами. МФ—мнофнбриллы. Ув. 7500 X.
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После гипербарического воздействия наиболее выраженными ока­
зались изменения митохондриального аппарата миокардиоцитоз. Поя­
вились гигантские, по-в.идимому, образовавшиеся в результате слияния 
формы митохондрий протяженностью до 7 саркомеров и больше (рис., 
б), аналогичные тем, которые были описаны для миокарда крыс в 1-е 
сутки после искусственного стенозирования аорты на 1/3 [10]. Отме­
чался выраженный полиморфизм митохондрий миокардиоцитрв. На­
ряду с неизмененными и описанными выше гигантскими формами ми­
тохондрий обнаруживались органеллы с разной Степенью набухания, 
просветления матрикса, дискомллексации крист, но без признаков вы­
раженной деструкции (рис., в). Ядра миокардиоцитов, мирфнфрил- 
лярный аппарат, элементы Т-снстемы и саркоплазматического рети­
кулума выглядели неизмененными, запас гликогена представлялся 
несколько истощенным. Не наблюдалось также признаков клеточно­
го отека и деструкции. Отмечался выраженный стаз эритроцитов в 
кровеносных капиллярах (рис., г) и выход их в межклеточное прост­
ранство без повреждений капиллярной стенки, то есть диападез (рис., 
д). В интерстнции рядом с миокардноцитамн иногда встречались Мак­
рофаги.

На 7-е сутки после гипербарического воздействия в миокар;щоци- 
тах по-лрежнему отсутствуют признаки отека или деструкции. Уль­
траструктура митохондрий в основном приближается к норме. Однако 
встречаются отдельные формы с дезорганизованными кристами иног­
да на стадии образования миелиновых фигур, единичные слившиеся 
формы митохондрий, аутофагосомы. Гиперплазия митохондрий не вы­
ражена за исключением единичных участков. Миофибриллы сохраня­
ют регистр и, как правило, не гипертрофированы. Вставочные диски не 
изменены, встречаются фрагменты множественных вставочных дис­
ков. Ядра миокардиоцитов лопастные. Кровеносные капилляры рас­
ширены, эндотелий тонкий и почти не содержит микропиноцитозных 
везикул. В просвете капилляров много эритроцитов, последние обна­
руживаются также в межклеточном пространстве.

На 21-е сутки после гипербарического воздействия отмечается 
чрезвычайно плотное расположение крист в митохондриях миокардио­
цитов (рис., е). Создается впечатление, что здесь представлена новая ' 
популяция этих органелл, что согласуется с данными о продолжитель­
ности их жизни [12]. В саркоплазме наблюдаются отдельные миелино­
вые фигуры. Эндотелий кровеносных капилляров нормальный, содер­
жит много рибосом. В межклеточном пространстве по-'прежнему встре­
чаются эритроциты.

Таким образом, на однократное гипербарическое воздействие и 
связанную с этим гиперфункцию в условиях общей стрессовой реакции 
[13] миокард реагирует црежде всего своей энергообразующей систе­
мой, что можно рассматривать как стадию инициальной гиперфунк­
ции митохондрий, являющейся типовой реакцией ультраструкгурных 
элементов сердца на относительную или абсолютную их перегрузку 
[7]. Признаком изнашивания части этих органелл можно считать по­
явление в саркоплазме миелиновых фигур [11]. Фибриллярные обра- 
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зованця саркоплазмы . всегда страдают, позднее мембранных струк­
тур в ответ на разнообразные воздействия [1]. В данном случае мы. 
также не ,заметили каких-либо .заметных изменений миофибр.йлляр- 
ного аппарата. Хотя и кратковременная одноразовая ^гиперфункция 
вызвала некоторую активацию внутриклеточных регенераторных про­
цессов (лопастная форма ядер, локусы, гиперплазии митохондрий и 
гипертрофии миофибрилл), но не привела к выраженной гипертрофии 
органа, которая у крыс развивается обычно на- 5—6-е сутки гипер­
функции [10 ,16]. Заметным морфологическим признаком гипербари­
ческого воздействия явился диапедез эритроцитов, повлекший за со­
бой некоторую макрофагальную реакцию, так как наличие макрофа­
гов ,в; интерстиции миокарда нетипично. Гипербария изменяет. прони- 
цаемррть сосудистой стенки. Так, Г. Л. Зальцман с соавт. [3]. указы­
вают на .наличие в этих условиях геморрагий в полости среднего уха, 
пазухах, разрывы тканей легкого, легочных сосудов, плевры. С.. А. 
Хачатрян с соавт. [8] описали признаки повышеннрй прони­
цаемости сосудов микроциркуляторного русла брыжейки в ана­
логичном эксперименте. После нормализации строения капиллярной 
стенки в ее эндотелии заметны признаки оживления процессов бел­
кового синтеза. Появление в миокарде экспериментальных живот­
ных участков с множественными {сложными) вставочными дисками 
свидетельствует, по мнению авторов [.15], об адаптационных процес­
сах в органе, так как они участвуют как в росте миокардиоцитов, так 
и в усилении их сокращения в ответ на повышенную нагрузку.

Гилербария является, по мнению физиологов [3], сложной много­
факторной экстремальной средой. В механизме воздействия на подо­
пытной организм играют роль и собственно гипербарический фактор, 
и воздействия, опосредованные через .изменения других • органов, и 
общая • стрессовая ситуация в орга1низ.ме. Поэтому на сегодняшний 
день трудно решить, какие из обнаруженных изменений являются 
специфическими для гипербарии, а .Какие—проявлением .общей адап­
тационной реакции организма. , . ...

Суммируя вышесказанное, можно сделать вывод, что-2-часов.ое 
однократное гипербарическое воздействие в дозе 6 атмосфер не: вызы­
вает в миокарде экспериментальных животных грубых структурный 
изменений, способных повлечь за собой существенные расстройств'^ 
функции органа. К 2.1-ым суткам' после воздействия ультраструктур'з 
миокарда практически нормализуется. “ ’ ՜ ՚ ‘՚ |֊1

• . . ■ ՚ V .: .1 I
Кафедра гистологсти Ереванского , , ,
меднцинюкого института ._ Поступила-«/VI 1987 ՜-ր.

Ա. Վ. ԱՋՆԱՈԻՐՅԱՆ, 8. Ա. հնԼՈՈԻՍՈՎԱ, Ռ. Ս. ՇԱՄՈՅԱՆ ...................Հ
■<ք ՜ -

ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՄՈՐՖՈՖՈԻՆԿՑԻՈՆԱԼ ԲՆՈՒԹԱԳԻՐԸ ԳԵՐճէւՇՄԱՆ 
ԵՆԹԱՐԿՎԱԾ ՍՊԻՏԱԿ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՄՈՏ

Բջջային և ենթա բջջային մ ակարդակներով ուսումնասիրվել է ձախ փո­
րոքի սրտամկանի կաոուցվածքը միանվագ գերճնջման ենթարկված սպիտակ 
առնետների մոտ։
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Պարզվել է, որ նկատելի փոփոխություններ են կրել կարգիոմիոցիտների 
և միկրոցիրկույյատոր հունի անոթների մ իտոքոնգրի ոլմներըւ

Չկան արտահայտված գեստրոլկտիվ փոփոխություններ, որոնք կարող 
էին օրգանի ֆունկցիայի լուրջ խանգարումներ առաջացներ

Л. V. AZNAURIAN. T. A. BELOUSOV. R. Տ. SHAMOYAN

MORPHOFUNCTIONAL CHARACTERISTICS OF THE RATS 
MYOCARDIUM IN HYPERBARIC CONDITIONS

On cellular and subcellular levels after a single hyperbaric influence 
the structure of the left ventricular myocardium has been investigated in 
rats. It has been established, that the most significant are the changes of 
mltochondrlas of myocardiocytes and vessels of the microcirculatory bed. 
The expressed destructive processes, which could result in serious distur­
bances of the organ’s function are not revealed.
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УДК 612.1—013.85:619.2

Э. К. АИЛАМАЗЯН, Н. П. ТАРАНОВА, Л. В. ШАБУНЕВИЧ, 
А В. ЖУРАВЛЕВ

ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТА ЭССЕНЦИАЛЕ НА АКТИВНОСТЬ 
ЦЕРУЛОПЛАЗМИНА И ОУПЕРОКСИДДИОМУТАЗЫ

КРОВИ ПРИ ПЛАЦЕНТАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
У КРЫС

Установлено, что препарат эссенциале оказывает благоприятное влияние на 
усиление антнокислительной активности ферментов СОДДП, приводит к стабилиза­
ции процессов ПОЛ и оказывает положительное воздействие на состояние антиок­
сидантной защиты организма. յ

■Нарушение маточно-плацентарного кровообращения при ослож­
ненном течении беременности нередко приводит к плацентарной не­
достаточности (ПН) с .развитием гипоксии и гипертрофии плода [6].

При гипоксиях различного генеза, в том числе и обусловленных 
развитием ПН [Ы, 18], показано накопление в'крови и тканях орга­
низма продуктов свободнорадикального окисления липвдов.

В клетках регуляция ПОЛ осуществляется как структурными 
компонентами мембран, так и цитозольными. Большое значение в ан­
тиоксидантной защите клетки придается медьсодержащему фермен­
ту—супероксиддисмутазе (СОД; КФ 1. 15. 1. 1), которая диомутирует 
инициаторы ПОЛ—супероксиданионы кислорода (О_) до Н2О2.

Во внеклеточных жидкостях организма в норме СОД практически 
отсутствует, однако сыворотка крови обладает значительной амти- 
оксидантнон активностью (АОА), которая при ряде экстремальных и 
патологических состояний возрастает. Полагают [15], что АОА сы­
воротки крови обусловлена прежде всего медьсодержащей оксида­
зой—церулоплазмином (ЦП; КФ 1. 16. 3. 1.), синтез которого осущест­
вляется в гепатоцитах и который относят к белкам сострой фазы». Реа­
лизация этой активности ЦП происходит благодаря способности фермен­
та окислять мощный прооксидант ПОЛ—F24՜ с последующим связыва­
нием окисленного железа трансферрином (ТФ).

Сведения о состоянии антиоксидантной системы матери и плода՛ 
при осложненном течении беременности крайне ограничены, а фермен­
ты антиоксидантной защиты при ПН практически не исследованы.

Целью настоящей работы явилось изучение активности ЦП и СОД 
в крови беременных крыс пр<и искусственно созданной ПН и влияние 
препарата эссенциале на эти ферменты.

Материал и методы

Опыты проводили на крысах-самках популяции Вистар с исход­
ной массой 180—200 г. Исследовалось 6 групп беременных животных: 
в I группу вошли животные с физиологически протекающей беремен­
ностью; во 2-ую—ложнооперированные животные, которым произво­
дилась лапаротомия без перевязки преплацентарных сосудов; 3 и 4- 
ую группы составили неоперированные животные на фоне введения- 
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им с 16-го дня беременности физиологического раствора и препарата 
эссенциале •соответственно;'у .животных 5 и; 6-й групп • создавалась 

•плацентарная недостаточность путем дозированной перевязки препла­
центарных сосудов у всех плодовместилищ на 16-й день беременно­
сти по методу М. М. Вартанян [4]. Накануне родов, то есть на 21-й 
день беременности, производился 'забор гепаринизированной крови из 

' сонных артерий. Животных наркотизировали калипсолом, который 
вводился внутрибрюшинно за 15 минут до начала операции из рас­
чета 175 мг на .1 кг массы. Подопытным животным 4 и 6-й групп еже­
дневно с момента операции до забоя внутрибрюшинно вводился пре­
парат эссенцнале из расчета 0,1 мл на 1 кг массы.

Оксидазную активность ЦП в плазме крови определяли по 
Ravin [17], используя в качестве субстрата окисления парафенилен- 
днамин (ПФД). Суммарную супероксиддисмутазоподобную актив­
ность плазмы и активность СОД в эритроцитах и плаценте определя­
ли в их хлороформ-этанольных экстрактах по ингибированию реакции 
восстановления нитротет.разслия синего в формазан радикалами О_ 
генерируемыми в системе НАДН2-фенозннметасульфат [12]. О содер- 
'жании ЦП судили по количеству в плазме крови меди, определяемой 
по Alexiev et al. [10]. Содержание белка в плазме крови, гемолиза­
тах и гомогенатах плаценты определяли по методу Lowry [16]. Ста­
тистическую достоверность различий оценивали по критерию է Стью­
дента. Z

Результаты и обсуждение
Анализ полученных данных (табл.) не выявил достоверных раз­

личий в биохимических показателях между указанными контрольны­
ми группами (1—4) беременных крыс, поэтому за группу, адекватную 
контролю, мы приняли группу ложнооперированных животных, с ко­
торой и сравнивала группы -крыс с ПН.

У животных с ПН в плазме крови достоверно снижены ПФД-ок- 
сидазная активность ЦП (на 20, 4%) и содержание меди (на 27%), 
что коррелирует с показанным ранее [14] развитием дефицита ЦП и 
в сыворотке крови женщин с осложненным течением беременности, 
свидетельствуя .прежде всего о количественном уменьшении пула мо­
лекул ЦП в русле крови. Сниженный уровень ЦП в крови, по-®й- 
димому, обусловлен пониженной при ПН продукцией эстрогенов [3], 
под контролем которых находится биоситнез ЦП в печени. Нельзя ис­
ключить также и отрицательное влияние гипоксии на синтетическую 
функцию печени, в том числе и на синтез ЦП.

Другой причиной дефицита ЦП при ПН может быть повышен­
ная утилизация меди, связанной с ЦП в системе плацента—плод для 
защиты плода от чрезмерного развития у него как гипоксии, так и 
обусловленной ею Активности процессов ПОЛ. Известно, что для 
синтеза внутриклеточных медьсодержащих ферментов и белков пос­
редством реакции транскуприрования клетки используют медь, свя­
занную с ЦП, а не с альбумином и аминокислотами [15]. Веским ар 
гументом в пользу этого является показанный нами факт повышения
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Влияние препарата эссенциале на активность ЦП (ммоль/ч.л) п СОД (усл. ед./.иг 
белка), содержание меди (mkmo.w/л) в крови беременных . крыс накануне родов 

(1Л±т) լ ;
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з нн плаз­
мы

Медь
ПЛЭ1МЫ Сн(ЦП

С) перок: нллнсму газа

плазмы эритроцитов плаценты

1 Контрольные животные 10 34,5+0,73 25,1+1.27 0,72+0,03 0.051+0Հ.03 1,О9±О.О4 2.՝ 9+0,14
2 Ложнооперированные 6 32,3^2,36 23,8+2.53 0,73+0,03 0,055±0.003 1.10+0,04 2.87+0.16
3 Контрольные животные+ф’из. раствор 7 33,7+2.48 26,6+1.95 0,79+0,01 0,049+0,003 1.10+0.04 2,81+0,24
4 Контрольные животные+эссенциале • . 5 34,7+0,77. 25.5+0,5 0,73+0.04 0.051+0,033 1,08+0.01 2.96+0,16
5 Живатн. с плацент, недостаточностью 8 25,7+1,82* 17,4+1,24* 0,67+0,02 0,083+0.001* 0.86+0,02* 4,64+0.22*
6 Жнвоти. с плацент. недост.4-зссенцнале 8 31,5±2,12** 25,6+1,34** 0,82+0,02** 0,063+0.003* 1,33+0.05*» 3,16+0,29*»

Примечание. *—вероятность разлфпй с контрольной группой (р<0,05); • 
•♦—с показателями у животных с плацентарной недостаточностью (р<0,05). •’



активности СОД в плаценте на 60% при ПН по сравнению с группой 
контрольных беременных крыс, что коррелирует с уменьшением коли­
чества ЦП в плазме и свидетельствует об усиленном потреблении Си 
•плацентой в условиях ПН.

С дефицитом меди в сыворотке крови беременных животных с 
ПН, видимо, связано в какой-то мере найденное нами снижение ак­
тивности СОД в эритроцитах материнского организма (табл.). В то 
же время вклад в инактивацию эритроцитарной СОД могут вносить 
и избыточная продукция Н2О2, обусловленная снижением активности 
каталазы при данной патологии [4], и накопление в условиях ги­
поксии гидро пероксидов липидов и О_радикалов выше определенного 
критического уровня, когда возможен срыв компенсаторных механиз­
мов за счет ингибирующего влияния гидро пероксидов липвдов О2, 
Н2О2 иа активность СОД [7].

Накопление этих метаболитов при одновременно!М снижении ре­
зервных возможностей антиоксидантной защиты клетки неизбежно 
приводит к нарушению структуры биомембран, что подтверждается 
как отмеченным ранее [3] снижением устойчивости эритроцитов к пе­
рекисному гемолизу при отягощенном течении беременности, так и 
показанным в данной работе увеличением суммарной супероксиддис- 
мутазоподобной активности плазмы крови у животных с ПН на 60% 
по сравнению с контрольной группой животных. Столь значительное 
повышение суммарной супероксиддисмутазоподобной активности плаз­
мы крови может быть вызвано не только выходом СОД из эритроци­
тов в результате их усиленного гемолиза, но и вкладом ЦП в эту ак­
тивность. Ранее было выявлено наличие аллостерических центров в 
молекуле ЦП, причем одним из возможных положительных аллосте­
рических модификаторов является гистамин [15], выброс которого в 
кровь при ПН увеличен [8]. Снижение значения коэффициента Си/ЦП, 
найденное нами, в плазме крови у крыс с ПН, свидетельствует об ак­
тивированном состоянии молекул ЦП.

Возможно,аллостерическая модификация молекул ЦП, изменяя 
нх конформацию, может тем самым увеличивать способность ЦП сте- 
■хиометрически удалять Օն-радикалы, но в то же время не влиять на 
Fe-оксидазную активность ЦП. Так, несмотря на увеличение суммар­
ной супероксиддисмутазоподобной активности плазмы крови, уровень 
пероксидации липидов в ней, как отмечалось выше, повышен при ПН. 
В то же время отмечено возрастание общей Fe-связывающей способ­
ности плазмы, обусловленное увеличением ТФ в форме апо-ТФ, так 
как коэффициент насыщения при этом снижен [1]. Исходя из этих 
данных, можно предполож?ить, что в такой ситуации активация ПОЛ 
в крови беременных с ПН обусловлена относительным увеличением 
процента прооксиданта пероксидации липидов—Fe2* в результате сни­
жения Fe-оксидазной активности плазмы, что и подтверждается 
уменьшением коэффициента насыщения ТФ.

С целью возможной коррекции изученных биохимических изме­
нений, выявленньк при моделировании ПН, мы использовали внутри­
брюшинное введение крысам с искусственно созданной у их плодов 
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ПН препарата эссенциале, который, как ранее было показано [2], 
нормализует липиднЦй спектр плазмы крови, уменьшает процент 

возникновения гипоксии и гипотрофии плода, улучшает показатели 
кислотно-основного состояния у новорожденных. .

На фоне ПН препарат эссенциале практически полностью норма­
лизовал выявленные при ПН биохимические сдвиги (табл.), что 
объясняется, в первую очередь, стабилизирующим действием этого 
препарата на биомембраны за счет, видимо, оптимального подбора 

•в препарате эссенциальных фосфолипидов природного происхождения 
и ряда витаминов. В пользу этого свидетельствует улучшение белок- 
синтетической функции печени: содержание меди в плазме крови и 
пониженный уровень активности ЦП на фоне лечения ПН эссенциале 
возрастает и приближается к контролю. Увеличение активности СОД 
в эритроцитах и снижение суммарной супероксиддисмутазоподобной 
активности плазмы также отражает способность препарата эссенциа­
ле влиять благоприятным образом на стабильность биомембран. Ак­
тивность СОД в плаценте снижается, видимо, за счет нормализации 
процесса' транскуприрования в связи с уменьшением потребности пло­
да в ионах меди.

Таким образом, проведенные исследования показали, что при ПН 
происходит активация ферментов антиоксидантной защиты. Препарат 
эссенциале оказывает благоприятное влияние на стабилизацию процес­
сов ПОЛ и может быть рекомендован как препарат, оказывающий по­
ложительное влияние на состояние системы антиоксидантной защиты 
организма.
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<Е. К. AILAMAZ1AN, N. P, TARANOVA, L. V. SHABUNEVICH, A.-V, ZHOURAVLYOV 

THE EFFECT OF FSSENCIALE PREPARATION ON THE ACTIVITY 
OF CERULOPLASMIN AND SUPEROXIDDISMUTASE OF THE BLOOD 

IN PLACENTAL INSUFFICIENCY IN RATS
It is established that essenciale has a favourable effect on the inten­

sification of the antioxidatlve activity of ferments SOD, CP, causes the 
stabilization of POL processes and has a positive effect on the state of 
•the organism’s antioxidant protection system.
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X. С. САЯДЯН, M. И. ГЕВОРКЯН. P. И. СААКЯН, И. В. МУБОЯДЖЯН.
Л. К. МНАЦАКАНЯН

ВЛИЯНИЕ КАЛЬЦИЙРЕГУЛИРУЮЩИХ ПЕПТИДНЫХ 
ГОРМОНОВ НА СЕКРЕЦИЮ ГЕМОЛИЗИНОВ НА ПИКЕ 

ПЕРВИЧНОГО ИММУННОГО ОТВЕТА'
В эксперименте на интактных белых крысах обнаружено, что инкубация экстрак­

та околощитовидных желез и, кальцитонина с суспензией селезеночных клеток или 
введение их внутрибрюшинно приводит к подавлению секреции гемолизинов.

Гормональная регуляция иммунного ответа реализуется на его 
различных этапах. Общеизвестно, что паратиреоидный, гормон—один 
из основных гормонов-регуляторов кальциевого гомеостаза—изме­
няет. пролиферативную активность тимоцитов и рецептируется на мем­
бранных рецепторах В-лимфоцитов [6]. Показано [9, 10], что он мо­
жет прямо влиять на иммунный ответ при введении эритроцитов ба­
рана (ЭБ).

Проведенные нами исследования были направлены на изучение 
влияния Са-регулирующих гормонов на количество анатителообразую- 
щих клеток (АОК),. продуцирующих антитела класса IgM на пике 
первичного иммунного ответа.

Материал и методы

Эксперименты проводились на половозрелых крысах-самцах мас­
сой 100,0—200,0 г, иммунизированных 8% раствором ЭБ в физиолз-ги-
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ческам растворе по 1,0 внутрибрюшинно. На четвертый день произво­
дили цервикальную дислокацию, отделяли селезенку, гомогенизиро­
вали в 5 мл среды 199, дважды отмывали и ресуспендировали в 5 мл 
той же среды. Количество -жизнеспособных клеток определяли при 
помоши витального красителя—трипанового синего [2]. В эксперимен­
те использовали: экстракт околощитовидных желез (ОЩЖ), содержа­
щий концентрацию белка 0,026 мг/мл; кальцитонин фирмы Sandor с 
концентрацией белка 20.'МСИ/мл; комплемент, в качестве которого ис­
пользовалась свежая сыворотка морской свинки, разведенная в соот­
ношении J : 16 в среде 199; физиологический раствор для контроля.

Для приготовления экстракта ОЩЖ железы отделяли у полово­
зрелых быков и коров непосредственно после убоя скота [2]. Затем 
их помещали в среду 199 .и спустя 1—1,5 часа при температуре тающе­
го льда ( + 4°С) осуществляли обработку. .Ткань железы отсепаровы- 
вали от сопутствующего .жира м растирали в жидком азоте в фарфо­
ровой ступе до получения гомогенной пудры. Для получения ацетоно­
вого экстракта заливали пудру холодным ацетоном (—20°С) в соот­
ношении веса к объему 1 :5, смешивали в течение 20 мин при 4°С, за­
тем центрифугировали при 3000 об/мин в течение 10 мин. Надосадоч­
ную жидкость сливали, а к осадку добавляли этиловый эфир в соот­
ношении 1 :2. После 20-минутной инкубации в холодных условиях 
при постоянном гаоиешивании .надосадочную .жидкость сливали, а 
процедуру с эфиром повторяли 2 раза. Полученный осадок высуши­
вали в вакуумной камере и растирали в 0,01 М TRES HCI буфере (pH 
7,3) с добавлением 0,001 М .ЭДТА и 0,2 М NaCL Экстракцию проводи­
ли в течение 16—24 часов при 4°С при непрерывном помешивании. 
После экстракции образцы центрифугировали при 10000 об/мин в тече­
ние 40 мин и отделяли надосадочную жидкость. Концентрация белка 
в полученных экстрактах ОЩЖ определялась спектрофотометрически. 
О результатах влияния Са-регулирующих гормонов на секрецию ге­
молизинов судили при помощи количественного определения АОК в 
реакции локального гемолиза в геле по методике Jerne, Nordin [8] в 
модификации Dresser, Wortie ՜[7]..

Были проведены две серии опытов: в первой серии проводилась 
инкубация 50 мл экстракта ОЩЖ и кальцитонина с суспензией се­
лезеночных клеток, во второй серии эти же вещества в объеме 0,1 мл 
внутрибрюшинно вводились лабораторным животным. Результаты 
опытов приведены в таблице.

Результаты д обсуждение

Полученные результаты показали, что инкубация 50 мл экстракта 
ОЩЖ с суспензией селезеночных клеток вызывала подавление вы­
работки АОК по сравнению с контролем в 3 раза, а при инкубации 
такого же количества кальцитонина происходило подавление выра­
ботки АОК в 6 раз. В случае же внутрибрюшинного введения лабора­
торным животным 0,1 мл экстракта ОЩЖ выработка АОК снижалась 
в 1,3 раза, а при введении такого же количества кальцитонина—в 
3,6 раз. В литературе имеются сообщения о возможности усиления 
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и подавления антителообразования в продуктивном периоде внтите- 
логенеза под влиянием клеток костного мозга [3, 4, 5].
Влияние экстракта ОЩЖ и кальцитонина на секрецию гемолизинов на- пике первич­

ного иммунного ответа

Серии опытов

Ст
ат

ис
ти

ч.
 

по
ка

за
те

ли Число АОК на 10е клеток се­
лезенки

при инкуб. при внутрибрю­
шинном введении.

Контроль М+т 117 ±30,3 113,8+26,1
Ծ 86,3 90,2
п 8 13
р <0,05 <0,05

Экстр. ОЩЖ (50-ил) М+т 36,7+10,4 87,2+35,6
Ծ 27,6 114,6
п 7 11
р <0,05 <0.05

Кальцитонин (50лм) М+т 19,6+5 31,4+4,4
а 10 16
п 4 14
р <0.05 <0,05

Как показали наши эксперименты, и в первой, и во второй серии 
опытов под влиянием ОЩЖ и кальцитонина происходит изме­
нение функциональной активности клеток-модуляторов иммунного от­
вета. Поскольку ЭБ являются Т-зависимыми антигенами, возможно, 
что введение гормонов оказывает непосредственное влияние на функ­
циональную активность Т-популяций. Не исключена возможность 
воздействия и на «молчащие» клетки, учитывая, во-первых, кратко­
временность- действия гормона и, во-вторых, достаточно высокую тор- 
пидность бластных клеток к внешним воздействиям. О наличии моду­
лирующего эффекта свидетельствует существование непосредственных 
реципрокных взаимоотношений между иммунокомпетентными клетка­
ми и Са-регулирующими гормонами. Такое предположение имеет до­
статочно серьезные основания. Как известно, в эмбриогенезе у высших 
млекопитающих тимус и ОЩЖ развиваются из одного и того же жа­
берного кармана [1]. На это указывает и отсутствие ОШЖ при син­
дроме Ди Джорджи, который является синдромом дефекта развития 
третьего глоточного кармана и характеризуется аплазией тимуса [4]. 
Более того, как показано работами последних лет, большинство по- 
■пуляцнй лимфоцитов, в том числе и селезеночных клеток, несут на се­
бе высокоафииные рецепторы к паратиреоидному гормону [11]. Таким 
образом, существует возможность влияния этих гормонов на развитие 
иммунных реакций не только опосредованно через регуляцию уровня 
ионизированного кальция в сыворотке, но и путем непосредственного- 
■воздействия на рецепторный аппарат лимфоцитов.
ЦНИЛ Ереванского медицинского

института • ' i Поступила 26/1 1933 г..
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b. U. ԱԱՅԱԴՅԱՆ, Մ. Ի. ԳԵՎէէՐԳՅԱՆ, Ռ. Ա. ԱՍԶԱԷՅԱՆ, Ի. Վ. ՄՈՒԲՈՅԱՋՅԱՆ, 
է. Կ. ՄՆԱ8ԱԿԱՆ5ԱՆ

ԱՌԱՋՆԱՅԻՆ ԻՄՈԻՆԱՅԻՆ ՊԱՏԱՍԽԱՆԻ ԳԱԳԱԹՆԱԿԵՏԻՆ ՀԵ Մ ՈՍՏԻՆՆԵՐԻ 
ՍԵԿՐԵՑԻԱՅԻ ՎՐԱ Са- ԿԱՆՈՆԱՎՈՐՈՎ ՊԵՊՏԻԴԱՑԻՆ 

ՀՈՐՄՈՆՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ԴԵՐԻ ՄԱՍԻՆ

Անցկացված հետազոտությունները ուղղված էին պարզելոլ Са- կանո­
նավորող հորմոնների ազղեցւթյունը հակամարմին առաջացնող բջիջների 
քանակության վրա։ Դրանք այն բջիջներն են, որոնք արտադրում են JgM 
տիպի հակամ արմ իններ առաջնային իմ ունային պատասխանի գագաթնակե­
տին։

Ցույց է տրված, որ հարվահանագեղձերի մզվածքի և կալցիտոնինի ազ­
դեցության տակ in vitro և in vivo ժամանակ տեղի է ունենում հեմոլիզինների- 
սեկրեցիայի նվազում։

K. Տ. SAYADIAN, M. I. GEVORKIAN. R. I. SAHAK1AN, I. V MUBOYAJIAN, 
L. K. MNATSAKANIAN

ON THE ROLE OF Ca-REGULATING PEPTID HORMONS ON . 
SECRETION OF HEMOLIZINS AT THE PEAK OF THE INITIAL 

IMMUNE RESPONSE

The influence of Ca-regulating hormons on the amount of antibody- 
secreting cells, which produce IgM Immunoglobulins, has been investiga­
ted at the peak of the initial immune response.

It is shown, that the extract of parathyroid glandules and calcltonlni 
in vitro and in vivo inhibit the hemollzin secretion.
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УДК 612.397.8.015—073.7:599.323

Н. В. АСРЯН, Ю. А. РАПЯН, Э. С. СЕКОЯНРЕНТГЕНОГРАФИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ СТРУКТУРНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ НЕКОТОРЫХ ФОСФОЛИПИДОВ, ВЫДЕЛЕННЫХ ОТ БЕЛЫХ КРЫС, ПОДВЕРГНУТЫХ ВОЗДЕЙСТВИЮ УЗ КОЛЕБАНИЙ
Методом дифракции рентгеновских лучей исследованы фосфолипиды крови, серд­

ца и мозга, выделенные от интактных крыс, а также животных, подвергнутых в обла­
сти шейных ганглиев воздействию УЗ колебаний. Показано, что при отмеченном воз­
действии заметные структурные изменения происходят в фосфолипидах крови, тогда 
как в фосфолипидах сердечной и мозговой ткани они незначительны или отсутст­
вуют. ,УЗ колебания нашли широкое применение в медицине как в области . диагностики, так и терапии. В настоящее время имеется большое число работ, посвященных механизму их воздействия на живой организм и от­дельные органы.В работе изложены результаты исследований структурных изме­нений в фосфолипидах, выделенных из сердечной и мозговой ткани и крови интактных, а также подвергнутых в области шейной ганглии воздействию УЗ колебаний белых крыс.

Материал и методыФосфолипиды выделялись из тканей органов и крови белых крыс ло методике Folch [4] и изучались методом дифракции рентгеновских лучей. На фосфолипиды в виде пленки толщиной примерно 0,7 мм был направлен первичный узкий монохроматический (фильтрированный) рентгеновский 'пучок. Дифрагированные рентгеновские лучи дедекти- рованы плоской рентгеновской пленкой, нормалью к которой служил первичный рентгеновский пучок. Рентгеновские дифракционные кар­тины были получены за 2,5 часа при напряжении на ренгеновской трубке 40 кВ. Было использовано Си К« излучение, анодный ток 15 лс4. В качестве источника УЗ колебаний была применена терапевтическая ультразвуковая установка типа УЗТ-101. Белые крысы массой 130— 140 г фиксировались аа станке. Излучатель ультразвуковой установки площадью 1 cat2 был помещен в области шейных ганглиев, после пред­варительного смазывания вазелином.
.Результаты и обсуждениеНа рисунке приведены рентгеновские дифракционные картины об­разцов № 1 (а),.№ 2 (б) и № 3 (в). Как видно из рентгенограмм, структуры указанных образцов резко различаются. Фосфолипиды, вы­деленные из крови интактных белых крыс, имеют четко выраженную кристаллическую структуру (рис., а), тогда как фосфолипиды, выделен ные из мозговой ткани, .имеют только 3 дифракционных линии (рис., в). Сходство этих трех образцов заключается в том, что они все имеют аморфно-кристаллическую структуру (на всех рентгенограммах при­сутствует аморфное гало).Ультразвуковое .воздействие на область шейного ганглия белых 608



крыс приводит к разным структурным смещениям в фосфолипидах в зависимости от мощности и времени УЗ воздействия.Рентгеновские ди­фракционные картины образца № 7 не отличаются от рентгеновской картины, приведенной на рис., а (таблица). Эго означает, что воздей­ствие на область шейных ганглиев УЗ мощностью.0,7 Вт/см2 в течение 10 мин не оказывает влияния на структуру фосфолипидов крови при условии выделения фосфолипидов сразу после воздействия УЗ колеба-

Рнс. Рентгеновская дифракционная картина фосфолипидов, выделен­
ных: а—из крови, б—сердечной ткани, в—мозговой ткани, г—из крови 
белых интактных крыс, озвученных УЗ в области шейных ганглиев 

(интенсивность УЗ—1 Вт/см", время—30 мин).вий. При аналогичных воздействиях, но при условии выделения фос­фолипидов через сутки после УЗ облучения выявляются некоторые смещения. Значительные структурные смещения в фосфолипидах кро­ви обнаруживаются при воздействии УЗ колебании мощностью 1 Вт!с.ч2 в течение 20 мин. На рис., г. приведена рентгенограмма от образца № 13. Сравнивая дифракционные картины на рис., а и г, можно заме­тить следующие их отличия: во-первых, после УЗ облучения исчезает первое аморфное гало вокруг первичного рентгеновского пучка; вО- втарых, на дифракционных кольцах возникают мелкие интенсивные дифракционные пятна. Эти изменения говорят о том, что воздействие УЗ на шейные ганглии подопытного животного приводит к увеличению степени кристалличности и размеров кристаллитов.Анализ дифракционных картин фосфолипидов, выделенных из мозговой ткани крыс, подвергнутых УЗ колебаниям, показывает, что в «их в отличие от фосфолипидов крови структурных смещений не
609-



происходит. Незначительное влияние УЗ колебания оказывают и на структуру фосфолнпндов, выделенных из сердечной ткани. Так, толь­
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1 крови — — — —
2 сердечной ткани — — — —
3 мозговой ткани — — — —
4 крови 0,4 5 1 через сутки
5 ■ 0,4 10 1 через сутки
6 • 0,4 15 1 через сутки
7 ■ 0,7 10 1 сразу

■ 8 ■ 0.7 10 2 сразу
9 ■ 0,7 10 2 через сутки

10 • 1 15 1 сразу
ill ■ 1 15 1 через сутки
12 • 1 22 1
13 ■ 1 30 1
14 сердечной тка..и 0,4 5 1
.15 ■ 0,4 10 1
16 • 0.4 15 1
17 ■ 0.7 10 1 сразу
18 • 0,7 10 2 сразу
19 ■ 0.7 10 2 через сутки
20 • 1 15 1 ■

•21 ■ 1 22 1 ■
22 1 30 1 •
23 • 0,4 5 1 •
24 мозговой ткаан 0,4 10 1 *
25 ■ 0,4 15 1 *
26 ■ 0,7 10 1 сразу
27 ■ 0,7 10 2 сразу
28 0,7 10 2 через сутки
29 ■ 1 15 1 •
30 ■ 1 22 1
31 • 1 30 1 ■ко при мощности УЗ 1 BrlcM? и времени воздействия 30 мин замечается тенденция к увеличению размеров кристаллитов.Механизм действия выявленных фактов пока остается не выяснен­ным и будет предметом дальнейших исследований.

•'.Кафедра медицинской и биологической
физики Ереванского медицинского института Поступила 27/XI 1987 г.
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Ն. Վ. ԱՍՐՅԱՆ, ՅՈհ. Ա. ԴԱՓՅԱՆ, է. Ս. ՍՆԿՈՅԱՆ

ՈՒԼՏՐԱՁԱՅՆԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆԸ ԵՆԹԱՐԿՎԱԾ ՍՊԻՏԱԿ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ» 
ԱՆՋԱՏՎԱԾ ՈՐՈՇ ՖՈՍՖՈԼԻՊԻԴՆԵՐԻ ԿԱՌՈՒՑՎԱԾՔԱՅԻՆ

ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ՌԵՆՏԳԵՆՈԳՐԱՖԻԿ ՀԵՏՍ-ԶՈՏՈՒԹՅՈԻՆԸ

Ռենտգենյան ճառագայթների դիֆրակցիայի մեթոդով ուսումնասիրված 
■ են ինտակտ սպիտակ առնետների, ինչպես նաև վզային գանգլիոնի տիրույ­
թում ուլտրաձայնային տատանումների ազդեցությանը ենթարկված սպիտակ 
առնետների արյունից, սրտի և ուեղի հյուսվածքներից անջատված ֆոսֆոլի- 
պիդների կառուցվածքը։ Ցույց է տրված, որ նշված ազդեցությունների դեպ­
քում նշանակալից փոփոխություններ են տեղի ունենում արյունից անջատ- 
.ված ֆոսֆոլիպիդների կառուցվածքում, իսկ սրտի և ուղեղի հյուսվածքներից 
անջատված ֆոսֆոլիպիդների կառուցվածքային փոփոխությունները կամ ան­
նշան են, կամ րնդհանրապեи բացակայում են։ Ցույց է տրված նաև, որ բյու­
րեղների չափերի զգալի փոփոխություններ առաջանում են այն դեպքում, երբ 
ուլտրաձայնի ինտենսիվությունը կազմ ում է 1 Վտ/սմ^, իսկ ազդեցության ժա­
մանակը 20 րոպեից ավելի է։

N. V. ASRIAN. Yu. A. RAP1AN, E. S. SEKOYAN

ROENTGENOGRAPHIC INVESTIGATION OF THE STRUCTURAL 
CHANGES IN SOME PHOSPHOLIPIDS, DISCHARGED FROM ALBINO 

RATS, INFLUENCED BY ULTRASONIC OSCILLATIONSIt Is established, that at the Influence by ultrasonic oscillations there ake place significant structural changes in the blood phospholipids, while in phospholipids from the cardiac .and cerebral tissues, they are not ob­served.
ЛИТЕРАТУРА

I. Вайнштейн Б. К- Дифракция рентгеновских лучей на цепных молекулах. М., 1963. 
■2 Китайгородский А. И. Рентгеноструктурный анализ мелкокристаллических и аморф­

ных тел. М., 1950.
3. Мартынов М. А., Вылегжанина К. А. Рентгенография полимеров. Л., 1972.
4. Bo/ch J. М. Biol. Chern., 1957, 326, 497.

РЕФЕРАТЫ

УДК 617.751.3-001

А. С. ВАРТАНЯНПРОГНОЗИРОВАНИЕ ТЕЧЕНИЯ БЛИЗОРУКОСТИПриведен обзор литературы последних лет в области прогнозиро­вания близорукости. Описываются имеющиеся в настоящее время про­гностические тесты при близорукости; биохимические (нарушение фос- форно-кальциевого обмена, содержание оксипролина в крови, колеба­ния содержания гексозаминов и др.); клинические признаки прогрес­сирования .миопии (кампиметрия, электрофизиологические методы); значение общего состояния организма, возраста и роста; значение об­щих заболеваний (нарушение опорно-двигательного аппарата, болез-611



ни органов дыхания, ожирение и болезни органов пищеварения); рас­четные методы прогнозирования течения миопии (графическое изо­бражение прогрессирования, математическое прогнозирование миопии по возрастно-градиентной формуле).
16 с., библпогр. 49 назв.
Республиканская больница глазных болезней 
Полный текст статьи депонирован в ВНИИМИ 
за № Д-15675 от 4/VI1 1988 г. Поступила 5/IV 1988 г.

УДК 616.831.41 +615.787] : 616—018-

В. А. МАРТИРОСЯН, М. К. АБРАМЯНБИОЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ ГИПОТАЛАМИЧЕСКИХ ЦЕНТРОВ И СОДЕРЖАНИЕ ГИСТАМИНА В КРОВИ• ՝У БОЛЬНЫХ ПЕРИОДИЧЕСКОМ БОЛЕЗНЬЮУ 258 больных периодической болезнью изучено содержание ги­стамина в крови и функциональное состояние гипоталамических цент­ров в динамике заболевания и на фоне лечения колхицином.Параллельное исследование функционального состояния гипота­ламических центров показало, что на фоне нормальной биоэлектричес­кой активности иногда появляются бета-, тета- и плоские потенциалы.Во время приступа периодической болезни клиническая картина обуславливается развитием перитонита, плеврита и выраженных бо­левых (стрессовых) афферентных-импульсаций к коре головного моз- ■. га. На ЭЭГ появляются выраженная бета-активность и временами сим­метричные медленные и острые волны.При лечении колхицином эффективность препарата проявляется не только в прекращении или урежении пароксизмов болезни, улучшении общего состояния, но и коррекцией нарушенных нейр.огуморальных по­казателей гомеостаза организма.
6 с., бнблиогр. 6 назв.
Кафедра терапии № 1 Ереванского медицинского института
Полный текст статьи депонирован в ВНИИМИ
за № Д-15676 от 4/V1I—1988 г. Поступила 15/V 1988 г.
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I
УДК 616-056.7

С. А. МИДЯН, Н. П. ЗУРАБЯНСИНДРОМ ЧАСТИЧНОЙ МОНОСОМИИ ЮрХромосомные болезни обусловлены различными типами՛ численных и структурных нарушений кариотипа. К последним относятся полм: сомни (чаще трисомии) и моносомии по отдельным хромосомам, а так- »е частичные трисомии и моносомии в результате структурных пере­строек хромосом. Сведения о последних стали интенсивно увелнчй-612



оаться благодаря внедрению различных методов дифференциаль­
ного окрашивания хромосом. Применение клинико-цитогенетических 
сопоставлений в последние годы позволило уточнить происхождение 
целого ряда комплексов врожденных пороков развития и выяснить 
роль отдельных хромосомных сегментов в их возникновении.

В настоящем сообщении приводится сравнительный анализ кли­
нических особенностей обнаруженного нами случая частичной моно­
сомии Юр и ранее опубликованных данных, что обнаруживает опреде­
ленный .полиморфизм клинических данных при делении 10 р. Причиной 
этому может быть равный уровень повреждений короткого плеча, Ве­
дущий к утрате неодинаковых по длине участков хромосом.
9 с., библиогр. 13 назв. -ч.
НИИ акушерства и гииекоя#гии им. Н. К. Крупской
Полный текст статьи депонирован в ВНИИМИ

л» № Д-15676 от 4/VII—1988 г. Поступила 18/П1 1988 г.
ь ■ '

• . * УДК 616.22-009-089

В. Ф. АНТОНИЕВ. Р. И. АЗИЗЯН, И. М. БОНАРЬ

ТЕХНИКА ХИРУРГИЧЕСКОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ 
БОЛЬНЫХ С ПЕРИФЕРИЧЕСКИМ ПАРАЛИЧОМ 

ГОРТАНИ

Целью данного сообщения является разработка и обоснование но­
вого хирургического метода восстановления подвижности голосовых 
складок при периферическом параличе гортани. Основным звеном при 
этом является создание анастомоза шейной петли подъязычного нер­
ва с нижнегортанным.

Образование анастомоза (между верхней шейной петлей и возврат­
ным нервом приводит к добавочной иннервации парализованных мышц 
гортани за счет другого источника моторных импульсов, что способ­
ствует восстановлению подвижности голосовых складок и вместе с тем 
речевой функции; Операция выполняется под эндотрахеалыным нар­
козом и, как показывают предварительные данные (14 клинических 
наблюдений), исключает возможность возвратного стеноза гортани.

Спустя три месяца после операции начинают восстанавливаться 
воздухопроводящая и фонаторная функции при периферическом па­
раличе гортани с дальнейшей нормализацией ларингоскопической 
картины.

8 с.,бнблногр. 12 назв.
Кафедра ЛОР болезней ЦОЛИУВ
Полный текст статьи депонирован в ВНИИМИ
.за № Д-15621 от 24/VI1 1988 г. Поступила 7/П 1988 г.
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ВАРФОЛОМЕИ АРТЕМЬЕВИЧ ФАНАРДЖЯН 
(к 90-летию со дня рождения)

В сентябре 1988 г. исполнилось 90 лет со дня рождения одного из ведущих со­
ветских. рентгенологов, создателя армянской школы рентгенологов, радиологов и он­
кологов, члена КПСС, действительного члена АН АрмССР, члена-корреспондента АМН 
СССР, заслуженного деятеля науки Арм ССР, доктора медицинских наук профессора.
Варфоломея Артемьевича Фанарджяна.

В. А. Фанарджян родился в г. Ахал- 
цихе в семье рабочего. Ранняя смерть от­
ца поставила многочисленную семью в тя­
желое материальное положение. Только 
благодаря исключительным способностям 
и большому трудолюбию, сочетая учебу с 
репетиторством, В. А. Фанарджян в J917 г. 
закончил среднее образование, а в 1924 г.— 
медицинский факультет Бакинского го­
сударственного университета. Переехав в 
Тбилиси, он начинает работать рентгено­
логом, затем по приглашению правитель­
ства Армении переезжает в г. Ереван и 
вскоре направляется в длительную коман­
дировку в Германию, где специализирует­
ся в Институте рентгенологии в Бер­
лине. По возвращении с ноября 1926 г. 
работает в г. Ереване, где организует 
первое в Армении рентгено-радиологичес­
кое отделение, на базе которого начи­
нается его плодотворная врачебная науч­
но-исследовательская и педагогическая 
деятельность. В 1932 г. В. А. Фанарджян 
становится доцентом, а в 1936 г., успеш­
но защитив докторскую диссертацию,—профессором кафедры рентгенологии, которую 
возглавлял почти 50 лет. В апреле 1941 г. он избирается заведующим кафедрой 
рентгенологии Центрального института усовершенствования врачей в г. Москве.

В годы Великой Отечественной войны В. А. Фанарджян весь свой опыт отдает 
подготовке кадров рентгенологов и рентгентехников и одновременно оказывает вы­
сококвалифицированную помощь раненым воинам.

С именем В. А. Фанарджяна связаны зарождение и дальнейшее развитие в Ар­
мении рентгенологии, радиологии и онкологии, создание кафедры рентгенологии и 
медицинской радиологии, организация ряда крупных научных и практических учреж­
дений, подготовка большого числа специалистов. В 1946 г. Варфоломей Артемьевич 
организует в Ереване Научно-исследовательский институт рентгенологии и онкологии, 
который вскоре становится одним из крупнейших научных центров страны. На базе 
этого института получила дальнейшее развитие и возглавляемая В. А. Фанарджянйм 
кафедра рентгенологии и медицинской радиологии Ереванского медицинского инсти­
тута, а затем создается Республиканский онкологический диспансер, Сектор радиоло­
гии АН Армянской ССР, Институт кардиологии и сердечной хирургии АН Армянской 
ССР.

В течение всей своей жизни В. А. Фанарджян вел напряженную и весьма пло­
дотворную работу. Он автор более 150 работ, изданных на многих языках. По раз­
личным разделам рентгенологии в Ереване, Москве и ряде зарубежных стран из­
дано 20 монографий, руководств, учебников, ставших настольными книгами для мно­
готысячной армии советских рентгенологов.

В 1933 г. была опубликована первая монография В. А. Фанарджяна, посвящен­
ная рентгенодиагностике заболеваний двенадцатиперстной кишки. Второе издание 
этой книги в 1936 г. было представлено в Харькове на защиту в качестве докторской 
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диссертации. В 1934 г. выходит первая книга его руководства по рентгенодиагности­
ке В то время это была единственная на русском яыке монография, посвященная 
рентгенодиагностике заболеваний сердца и больших сосудов. В 1935—1939 гг. из­

даются еше 4 книги этого руководства, посвященные рентгенодиагностике заболева­
ний органов пищеварительного тракта и дыхания. В 1961—1964 гг. В. А. Фанарджян 
издает двухтомную фундаментальную монографию «Рентгенодиагностика заболева­
ний пищеварительного тракта».

В. А. Фанарджян внес значительный вклад в рентгенодиагностику заболеваний 
двенадцатиперстной кишки, установив определенную закономерность между изме­
нениями формы луковицы и локализацией язвенной ниши на ее передней и задней 
стенках (закономерность В А. Фанарджяна). На протяжении многих лет он раз­
рабатывал вопросы рентгенодиагностики гастрита, язвы и рака желудка, заболеваний 
толстого кишечника, органов дыхания.

В. А. Фанарджян постоянно уделял большое внимание подготовке высококвали­
фицированных специалистов и научных кадров. Под его руководством защищено 40 
диссертаций, в том числе 10 докторских. Многие его ученики возглавляют теперь ин­
ституты, кафедры, крупные отделы и отделения. Много сил и энергии он отдавал раз­
витию и других отраслей медицинской науки в Армянской ССР. В течение ряда лет 
юн руководил научной работой медицинского института, был академиком-секретарем 
медико-биологического, а ?атем биологического отделения АН Армянской ССР, членом 
Президиума АН Армянской ССР, ответственным редактором созданного им «Журна- 
.ла экспериментальной и клинической медицины АН Армянской ССР», членом редак­
ционного совета журнала «Вестник рентгенологии и радиологии».

Он являлся также организатором и бессменным руководителем Армянского науч­
ного общества рентгенологов, радиологов и онкологов, многие годы был членом прав­
ления Всесоюзного научного общества рентгенологов и радиологов и Всесоюзного на­
учного общества онкологов, а в 1971 г. был избран почетным членом правлення Все­
союзного научного общества рентгенологов и радиологов.

Крупный ученый и организатор здравоохранения, В. А. Фанарджян принимал ак­
тивное участие в общественной и политической жизни республики, неоднократно из­
бирался депутатом Ереванского городского совета депутатов трудящихся, членом 
Пленума Ереванского городского комитета коммунистической партии Армении.

Советское правительство высоко оценило научную и организационную деятель­
ность В. А. Фанарджяна, наградив его орденами Ленина, Трудового Красного Зна­
мени, «Знак Почета», медалями. АН Армянской ССР наградила его высшей грамо- 

~гой—«Мецармангир».
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ՑԱՆԿ 7

Հայկական ՍՍՀ Գիտությունների ակադեմիայի «էքսպերիմենտս^ և կլինիկական բժշկության հանդեսում» 1988 թ. ընթացքում զետեղված՛ հոդվածների (հ. 1—6) ~Արյսւմյան Ռ. Խ., Դավիդյանց Վ. Ա., £արիֆյան Գ. Կ. Երևան քաղաքում հիմնական ;
հակահելմին թողային միջոցառումների տնտեսական ա ր գյունա վե տո լթյան • է*

’ մասին.................................Г..;... 2—134'Սպնաուրյան Ա. Վհ Րելոո։սովա Տ. Ա.. Շամոյան Ռ. Ս. Սրտամկանի մսրֆոֆունկցիռ
նալ բնութագիրը գերճնշման ենթարկված սպիտակ առնետների մոտ . 6—594Ազճաուրյան Պ. Ա., Տեսողական սենսոր համակարգի ֆունկցիոնալ վիճակի դինամիկ
փոփոխությունները' կրանիո-ցերեբրալ հիպոթերմիայի պայմաններով 3 — 272Ազնաուր յան Ա. Վ.» ւՌըոոնյան Գ. է.. Սահակյան Կ. Я*., 2ակ»թ?անյան է.. Ս., |Ա-յճուսովա Տ. Ա. Գերճնշման ազդեցության պայմաններում իմոլնոգենեզի օր­
գանների մ ո րֆոֆունկց իոն ա յ բնութագիրր • . . 1 —-'TS՛Ալավհրզյան Ա .Ա., Ափոյան Վ. •►., Մսդայան Ա. Ս. Ալրի ծիածանաթաղանթի հենքի,. .
և պիգմենտացիայի փոփոխությունը շեղապարկի բորբոքման ժամանակ , ո 2—15Г Ամաոոլնի Վ. Գ.» RiupuijiuG Ս. P. Սրտամկանի մազանոթների փոփոխությունների ..“i HM
դինամիկան րարձր լեռնային • պայմաններում ...... • . ;է.,ր . ք 1—ՀՅ'Ամթարջանյան Ռ. Ս., Վար զազա г յան Ն. Ղ.» Արզաքանյան է. Jt.( (սոսէոիկյան Ն. #Я».^ .-4*)МՎուլֆովիչ Ցու. Վ., ժևերժեյևա Ւ. Վ. Իմունոլոգիական բնութագիրը և հոդերի |{
հյուսվածաբանական փոփոխությունները փորձնական կենդանիներին ստրևպտյք^ .
կոկի Ա խմբի 12 տիպի .ոԼ» ձևերով վարակման ..դեպքում . . . 2—.10է9'Այլամազյան է» М., ՏաոՀսնովա Ն. Պ.. Շաթունևի* Լ. Վ.։ ժուոավլյբվ Ա. Վ, Առնետ- ։

• • •* 'ների մոտ պլացենտար անբավարարության ժամանակ Էսսկնցիալե գեղամի^ .. . „
• ջոցի ազդեցությունր արյան ցեոոււոպլազմինի և սուպեոօքսիղղիսմոլտազի ։,| „ „
'ակտիվության վրա • . • . - —«£<93*Անդրեասյան Ա. Ս.. Ա|լս։ւ]Խ’ւյյան Ա. Գ., Գրիզորյան Շ. Վ., .Վնասված ողնուղեղի ,Հ .
հիստո-ձևաբանական պատկերը առաջնային հիպոթալամուսի քայքայման 
դեպքում . . . • •• • • • • . ... .. 3—2^.7*Աոուսաաժյան Ս. Ա., Մկրաչյան է. Ն., Կարապետյան Մ. Վ.. £ամքարձո։մյսւն Ա. 1Г., Հովնաննեսբեկովա Տ. Դ. Հետազոտության ոենտգենաֆլյուորոգրաֆախո  լեցիս^ .
տոգրաֆիական և էն գոս կոպի ական կոմպլեքս մեթոդների դերը լեղի արտադրող 
համակարգի հիվանդությունների ախտորոշման ժամանակ. , ... 2—162-Ասատրյան Ա. R., Պողոսյան Ն. Ռ., Օզանովա է. Ա. Լի պ իգային գերօքոփղացիան և 
արյան հակաօքսիդանտային համակարգը սրտի իշեմիկ հիվանգությամր յլու- 
գակցված խոցային հիվանդների մոտ Ջերմուկի րարձր լեռնային պայմաններում 2—167'Ասւովածաւորյան է. Գ. Կատվի գագաթային ասոցիատիվ կեղևում լասւերալ հիպոթա­
լամուսի պրոեկցիաների մ իկրոէլեկտրոֆիզիոլոգիական .հետազոտությունները Տ—507Աստվածատրյան Վ. Ա., Բարսեզյան Ռ. Հ., £*ևոսյան Վ. Կ., Անտոնյան Ֆ. հ. Տրիպ- 
սին — տրիպսինի ինհիբիտոր համակարգի ակտիվությունը պարբերական հի­
վանդությամբ երեխաների մոտ • . • ..... 5—423Ասրյան Ն. Վ.։ Ռափյան Ցսւ. Ա., Սեկոյան է. Ս. Ուլտրաձայնի ազղեցությանը են­
թարկված սպիտակ առնետներից անջատված որոշ ֆոսֆոլիպիգների կառուց­
վածքային փոփոխությունների ոենտգենոգրաֆիկ հետազոտությունը . . 6—6ՍՅ'Ափսզյաս Ա. •₽. Պեստիցիդնսրի մետարոլիզմում լյարդի միկրոսոմների մոնոքսիգենա- 
զային համակարգը . . * ....... 2__ 20ГԱփոյան Վ. Թ., Դրիցորյան Գ. Ս., Քամալյան Ն. 8.. Բհր<յո։ղյան Վ. Լ. ԱրՄԿ_ 3
բժշկական սոսնձի և օԴիպյեն» պոլիմերային թաղանթի կիրառման մեր փորձը 
Սարդի և լեղուղիների վիրաբուժության բնագավառում .... 3—225ԲարախաՕյան Ա. Վ„ Բարայան ժ. Ռ., ՀակոթյաՏ Լ. Ա. ՏհաղԼցած մակերեսային 
ակտիվ շորրորդային ամոնիումային միացությունների հետազոտությունը.
VIII. Ամոնիումի (5-ալկոքսի-Յ քլոր-2-պենտենիլ) դիմեթիլ (ֆ-օքսի-Էթիլ) 
քլորային աղերի րակտերիոսպան հատկությունների ուսումնւսսիրությունը 1 — 96Բաղայյան ե. Ա., Պողոսյան Ց. Մ., Սիսոևա Ե. Ն.. նրմէադիրյան Ա. Р. Սնոտների 
ատամ ես. tին կիստաների բուժումը հեմ ոստատիկ ե օստեոզենեզո խթանող 
^Ւջոցթ օդաագործմամբ 2__ 192՜
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IK Լ. Սուր թորաբորըերի կլինիկական ընթացքի առանձնահատկություն- 
ներբ վաղ հասակի երեխաների մոտ' կախված էթիոլոգիական ֆակտորից Րօժկո Դ .հ.։ Վո լոշին 4. Վ., Րոպարոփյով Վ. Ս.է Կոսայուկովսկայա Լ. II. Յոշի- |ովսկի 11. Ս. Արյան շիճուկի սպիտակուցները ուղեղային աթերոսկլերոզով 
հիվանդների և փորձարարական գերխոլեսթերինեմիա յի դեպքում■Դարքավի Լ. հ.» Քվաքինա ե. P-, Զաիւարյուաա Ֆ. 1Г.» Եվստրատովա 0. X., РЬцш- կու|ա Դ. Վ. Ադրենալինի քիչ դոզայի պաշտպանական ազդեցությունը ուռուց­
քի քիմ իաբուժութ յան ժամանակ . . . . . . . .*Դր|պսրյա& է. Դ., Փարսյաս է. Р., Սարգսյան Կ. Ա., Ղազար յան Ն. Ц.. Մա|ԼրյանԴ. Н. ЛД,/'4ական գործոնը ոչ բնորոշ խոցային կոլիտով հիվանդների համա­

լիր բուժման մ ամանակ . .........Դւփզորյան 1Г. IK Պոյիմորֆոնուկլեար լեյկոցիտների կալցիումական խոզովակների 
ուռումնաս իր ումր' նրանց խթանման պայմաններում ..... Դր|։զււրյքսն IK Ա., Դրաժփյան 2>. Ս. Սուր պանկրեատիտի և պանկրեատոգեն պերի­
տոնիտի ր ուժման ժամանակակից սկզբունքները ..... ՛Դրի զոր յան II*. Ա.. Դրալքփյան 3>. Ս. Լյարդ-երիկամային սուր անբավարարությունը 
տարածուն թարախային պերիտոնիտի ժամանակ ..... Դրիզորյան Ս. Վ., Ասատրյան Մ. Ա., Դաթրիելյան ГК Ս., Գրիզորյան ն. b., Էւյիլ- յսւն է. P. Կայուն ստենոկարդիայով տառապող հիվանդների մոտ հակաան- 
դինալ բուժման գնահատումը ֆարմակոֆունկցիոնայ փորձերի միջոցովԴո լ լյա և ա Ն. Վ.» Նիկոնօվ Վ. Վ., Լեբեզինեց Վ. Վ. Դիմհքոիդով և E վիտամինով 
հետտբավմատիկ նևրոզներով և ինսուլտներով հիվանդների կոմպլեքսային 
բուժումըԴԼսրզյան Ь. 8, Դեղանյութերի ներզարկերակային ներարկման ժամանակ նյարդա­
յին ռեցեպտորների գրգռման մասին ........ ՜Դևորզյան Ս., Հակոբյան Կ. Հ., Սաճակյան Ւ. Լ., Աւաւսաամյան է. ft. ճյուղա­
վորված ամինաթթուները և նրանց ամինատրանսֆերազը փորձարարական սուր 
պանկրեատիտի ժամանակ . . . ......“ԴԼօրզյան Վ. Հ., Խոնդկար յան Ա. է.ր Մարդարյան Լ. Պ., Վազարյան Տ. Դ. Հեշտոցի 
ապաքինումը կյփոն-Դ-ով որոշ գինեկոլոգիական հիվանդությունների ժամանակ Դավթյան Ա. Գ., Դաբրիհլյան Վ. Հ., Ղադարյան Գ. Ա. Աղեստամոքսային տրակտի 
վերին հատվածի վիճակը հաստ աղու ֆունկցիոնալ և բորբոքային հիվանդու­
թյուններով տառապող հիվանդների մոտ .......Ղարիթինյան Վ. Ժ. Թրոմբոքսան 2-ի դերի ուսումնասիրությունը էպիլեպսիա յի 
պաթոգենեզում .......■Դանի Լ լյան Կ. Դ., Ռուշանյան Գ. Մ., Հակոբյան Ա. Ա. Մնացորդային օրգանական 
ն յար դա հո դեկան խանգարումների иինդրոմոլոգիայի հարցիԴոփն յան Լ. Ս. Որակապես տարբեր սննդային ռացիոնների ազդեցութ յունը լիպի- 
դային գերօքսիդացմ  ան և Е վիտամինի քանակական մակարդակների վրա 
մոլիբդենային խրոնիկական թունավորման պայմաններում*Դւ*||»նյան Լ. Ս. Ցածր և բարձր քանակներով սպիտակուցա յին ոտ ց իոններ ի և Е վի­
տամինի ազդեցությունը բիոլոգիական թաղանթների ֆունկցիոնալ ւէիճակների 
վրա պարամոթւբ դատ ամոնիումով առնետների թունավորման դեպքում • ԶտվգԴրողնյայա Ա. 1Г. ^էջսէլ[1^ իմունիտետի ցոլցանիշները պարբերական հիվան­
դությունով հիվանդների մոտ' կախված հիվանդության տարբերակներից, սե­
ռից և տարիքից . . ...............................Ջվերշխանովսկ]1 3». Ա., Սիմոնյան Մ. Ա.. Վայնշտեյն Ս. Դ., 8ոզգսւկով Ս. Ա., Դոպ- կո Վ. Ւ. Հակաօքսիդանտային անբավարարությունը գաստրո-դոոլդենալ խո­
ցերով հիվանդների մոտ » • •յ^այլԼոսյան Տ. Դ., Ակոսյով Ս. K, Նիկուլոսյան Հ. Ա. Ուլտրասոնոգրամաների կոմպ- 
յուտերային սպեկտրային վերլուծության օգտագործումը. գլխուղեղի անոթային 
հիվանդների ուղեղի արյան շրջանառության հետազոտման մեջ ■ . . .Քսէւ^Խայաձ к. Ս., Վիրաբյան Տ. Լ., Սաճակյան Ա. Ե. ԱնտիխոլինԷրդիկ հակախո­
ցային միջոցների համեմատական բջջապաշտպանիչ արդյունավետությունը 
իմ որ ի լիգա ց իոն սարես ի ժամանակ•ժոլոբովա Ե. Ս., Շանբազյան Ի. Ե., Զարեցկայա Յու. Մ., Ուփբինա 0. Վ., Վոյլոկովա Ռ. 9ա 1ՀԼ,ձ,-անտիգենները երկրորդային ամիլոիդոզով պատանեական ռևմա- 
աոիղ արթրիտով հիվանդների մոտ . •••••••
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ԻվաՏով-Սմպենօկի Ա. Ա., Բեզվհրյեէկո Ի. Ա., ՅփԱակինա Ն. ՍՀ Բոյկո Մ. Գ.Աայագյան Խ.Ա. խիմուսի ստրոմս^ ֆիբրոըւաստնեըի կողմից արտադրվող 
թիմոզիՆին նմանվող ֆակտորի ստացումը և մասնակի մաքրռմըԼալայան Շ. Ա., Բաղրամյաէ Ի. Դ., ZiurnipjniEjuib է. Ա. Նեյրոցիրկոպյատոը 

... դիստոնիայի հիպերտոնիկ ձևով տառապող հիվանդների մոտ ֆիզիկական 
աշքսասլոլնակության փոփոխումը հոդեկան ստատուսի տարրեր վիճակներում ՚ էո<փՏով Ա. Ik, Սարարևա b. Գ., ՈպյաՏ՚ովա Վ. Վ., Տկաչյով Վ. Գ., (hniTiuCjmE
Դ-պենիցիլլամինի ազդեցության մեխանիզմը .....Լոզինով Ա. Ս., Ս՜ակարևա b. Գ., Ոպյանովա Վ. Վ., Տկայով Վ. Գ., ք>ումանյանՄ. Ա. Լյարդի պաթոյոդիայի մամանակ ներրյշային կոլաղենը հեպատոցիւո- 

’ ների մեջ .......ևաչատուրյան Ա. Մ. Վնասվաձ բային ծագումով հոգեկան խանգարումների սինդրոմա 
?՜ • կաոուցվածքի շարը' հիվանդների վիճակի ախտորոշիչ որակավորման Լույսի

ներքո • • • •Խաչատրյան Ա. Ս.. Ասատրյան Ա. P., Գրիզորյան Է.Ռ., Պոզոսյան Ն. Ռ.— £ 
վիտամինի ՍՄՀ—ֆորեզի արղյունավետությունը ո գնա ձին բնույթի Նեվրպո- 
գիական երևույթներով հիվանդների մոտ ......Խաոլանովա Ն. Գ., Բարդախչյան է. Ա. Ներթունավորմ ան մամանակ ջոկային թոքի 
համախտանիշի անդրկառուցվա ծ Հա յին արտացայտումները ...Խուղզարյան Մ. Վ. Որոշ էքստրեմալ վիճակներում արյան լեյկոֆորմ ուլայի փոփոխու­
թյան բնույթի մասին ......Խուզզարյան Մ. Վ. Լե յկոֆորմուլան և լեյկոցիտների մորֆոֆունկց իոն ալ առանձ­
նահատկությունները էպիլեպսիայի դինամիկայում (հաղորդում—1)հւուրշոսլյան Ա. 9*.. Շա|սոյան հ. ft. Շաքարախտի մամանակ կալիումի պերմ անգա - 
նատի 0,1%-ոց լուծույթի դիադինամ ոէլեկտրաֆորեղ ի կիրառումը թարախա- 
րորբոքա յին հիվանդությունների բո լմման համար .....Կա զան Ի. Ե.. Րուխման Ա. Ի. Որովայնի ձախ կեսի ծավալային գոյացությունների 
ռենտգենաբանական քննության տակտիկայի հարցերը . , . .Կծոյան Լ. Ա., Կարզանյան Ղ. II. Աբրահամյան II. Ս.» Դանֆեյյան Լ. Й.. Շիճու­
կային իմունոգլոբուլինների և մի շարք կյինիկական ցուցանիշների փոխազ­
դեցությունը ոչ սպեցիֆիկ խոցային կոլիտով հիվանդների մոտԿծոյան Լ. Ա.։ Կարզանյան Գ. U., էլոյան Դ. Խ. Հաստ աղու ֆունկցիոնալ և բոր­
բոքային հիվան գութ յուններով տառապող հիվանդների կլինիկական և իմու- 
նոլոգիական չափանիշների փոխկապակցվածությունը ....Կոստանյան Ա. Ա., Մանուկյան է. Լ. էստրադիոլ—17ֆ-ի ազդեցությունը գլիկոլիզի 
առանցքային ֆերմենտների վրա առնետների գլխուղեղում ե մկների 
1300 նեյոբյաստրմայի բջջային կուլտուրայում ......Կոստանղյան Լ. Ի., ԱշոտյասԱ. Գ., Այղինյան Ռ. Ռ. Միներայ հավասարակշռու­
թյան համեմատական պատ՛կերը հետտրավմատիկ և հեմ ատոգեն օստեո- 
մ իելիտների մամ անլսկ ........Կորոբովա է. Ա., Ստամբոլցյան Կ. Պ. ներկրծքային ավշային հանգույցների ադե- 
նոպատիա սիլիկուլի մամանակ ......Աուբ|)շկ|ւն Վ. Ֆ., Մացուրեց Ա. Ֆ., Զյութա Մ. Վ. Փորձարարական կարդէոմ իո- 
պաթիայի մամանակ նյութափոխանակման շտկման համար նոր- հայրենա- 

• կան կոֆերմ ենտա յին ղե գամ իջոց' կոբամամ իդը .....Կուկես Վ. Գ., Գնեուշե Ե. Տ.։ ձագրեթին Ս. Վ., Ստարոդութցև Ա. Տ., Ոելյակաէսւ
9*. Ա., Ղազար յան Ա. P. Սրտամկանի ինֆարկտով հիվանդների մոտ պրո- 
պրանոլոլի ֆարմակոկինետ իկ առանձնահատկությունները ...Հակոբյան Ա. Ա., Հարությունյան Մ. Վ., Ստեփանյան է. *Հ.( Մարտիրոսյան Վ. Ս.,Ղանիելյան Լ. Ա. Կատեխոլամ ինների պարունակության հետազոտումը հաստ 

’. աղիքի ախտաբանությամբ հիվանդների արյան մեջ ....Հակոբյան է. R.. Նա զար ով Լ. Հ., Դանիելյան Լ. Ա., Ոազիյաս Հ. Ռ.։ հաղզասար- յան Ս. 9*. Հետանցքի խրոնիկական ճաքերի վիրարումական բում ումը Հակոբյան Հ. Խ. Մնացորդային օրգանական պսիխոզների ընթացքի առանձնահատ­
կությունները և նրանց սահմանազատումը մ անիակալ դեպրեքիվ պսիխոզից Հակոբյան Վ. Պ., Ոալյան Լ. Ս. Գլխուղեղի կեղևի մազանոթային ցանցի փոփոխու-
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,թ ւուններր' ուղեղային ար յունահոսքի խանգարման պա լմաններում և ԳԱԿՒ 
և նրա մ/նտագոնիստների ազդեցության ներքո . , * .Համթարձումյան Ա. Մ. Միզապարկի ուռուցքների ֆիըրոակնադիտմ ան եղանակով 
ախտորոշում ր ** * • . .Հարությունյան Р.-Ն., Տոլստիխ Պ. К, Գիոտիշև Վ. հ.ք Գլյանցև (Լ' Պ., Դերթենև Վ. UL.V Օ*ի|ղև Վ. Վ., Աեզաշևա Ե. 0/, Մուխտարով Ա.’ Խ. Թարախային վի­
րաբուժության մեջ գործվածքային վիրակապական նյութերի վրա իմոբիյի- 
հ արված տրիպսինի կիրառման արդյունավետության սոցիալ-տնտեսական 

• գնահատականը * * *Հարությունյան Վ.- Մ., Մինասյան 2. Ա.։ Հարությունյան Ո*. Վ. Ստամոքսի և 12- 
մ ատն յա աղու խոցային հիվանդության տարբերակված դեղաբուժում ը ,Հու|ակիմյան .է. IJ. Հղիության և ծննդաբերության՛ վարումը ոեդոլս կոնֆլիկտային 
հղիությունների ժամանակ ’ ՚ . . *. . . ՚ .Հովհաննիսյան Ա. Ս., Միղոյան Ա.' Ա., Օհանյան Ֆ. Ա., Դովանջյան Գ.* Ա., Ներ- սիսյան (К Ռ., 9.Ш ք արյան Մ. Ս. Ասպարտատ- և ալանինտրանսամինադների 
ակտիվությունը նեֆրիտով հիվանդ առնետների և մ արդկանց մոտՀովհաննիսյան* Լ. Ա., Բաղդասարյան Ա. 2., Ղազար յան Գ. Ա., Տարրեր ՚ տեղայ­
նացման ադենոմ աներով հիվանդների հաստ աղիքի լորձաթաղանթի վերնա­
հյուսվածքի բջՀա կա դժարանա կան ‘փոփոխությունները . . , ,Հովհաննիսյան Լ. Ս.է Գրիղորյան Ն. Խ., Բաղրամյան Ի. Գ.։ Էղիյյան՚Լ. Р., Մեյ- թարչյան Ռ. Մ., Մարտիրոսյան Շ. Գ.» Գրիզորյան Տ. Я Հիպերտոնիկ հիվան-
գութ յամբ տառապող հիվանդների մոտ սրտի ֆունկցիոնալ վիճակի որոշումը 
հեմ ոդինամ իկա յի կենտրոնական տիպերով ֆիդիկական ծանրաբեռնվածու­
թյան Ժամանակ 4—318Հովհաննիսյան Ս. Ս., Համթարով Ս. Ս., Թարվերղյան Ն. Ա., Խաչատրյան Ա. Վ., Գասսյարյան Կ. Գ., Խաչատրյան Ա. Ռ. ՀետվիրաՀատական թարախային բար­
դությունների պատճառները (կլինիկական, մ իկրոբ իպոգիական, իմունոլո-
գիական ասպեկտներըj .......Հովհաննիսյան Ա. Ս., Ջաղացոլանյան Ւ. Ա. Ֆուբրոմեգանի ներծծման աստիճանը
և բաշխման ծավալը առնետների օրգանիզմում (հաղորդում Ш) • •Հովսեփյան Ի. Ա.» ^ումյան Գ. Ա., Այվազյան Վ. Պ. Մոնթեջիի և Գալեացիի վնաս­

վածքների բուժումը trլարված» օսթեոսինթեդի միջոցով . .- . . .Հովսեփյան Ւ. Հ.է Վարղևանյան Գ. %, խարախա յին ինֆեկցիայի պայմաններում
Արունք֊ թաթային հոդի անշարժեցմ ան մեթոդի վերաբերյալ . . .Ղարիթյան Ջ. Վ.» Դանիելյան Ի. Ս., Բաթայան Յա. Ս.» Գալստյան Գ. Գ., ЯшքարյանՌ. Ա., Ղարիթչանյան Р. Տ. նուկլեինային թթհւների պատրաստուկների ազ­
դեցությունը ուռուց քային ԴՆթ*ի վրա • • ՜ .Ղուկասյան Գ. Р., Ալեքսանյան Մ. Ա., Տոնոյան Ի, Ա., Խաչատրյան Տ. Ս., Մանվել֊յան Ե. Վ.» Դիլթարյան Պ. Ս.» Հովհաննիսյան Վ. Դ;, Բուղաղյան Ն. Գ. Սալ- 
մոնելաների հակաբիոտիկակա յուն շտամների տերիտորիալ տարածվածու- 
թյունր և նրանց էպիդեմիոլոգիական նշանակությունըՄաթևոսյան Հ. Շ., 11իսակյան Ս. Հ., ՛Առաքելյան Jb. Գ. Սրտի մազանոթային հա­
մակարգի մորֆոֆունկցիոնալ վիճակը սրտամկանի փորձարարական նեկրոզի
և կորինֆարի ազդեցության ՚ պայմաններում . • . • . • •Մալաքյան Մ. Հ.է Դավթյան P. 8երեբրոդիդի և պիրացետամի հակահիպօքսիկ 
ակտիվութ յան համեմատական գնահատում է .... . •Մարտիրոսյան' Գ. Ռ. Պլազմայում պրոստագլանդինների և ցիկլիկ նուկլեոտիդների 
պարունակության հետազոտությունները ցերրեբրովասկուլյար ախտահարում ով 
հիվանդների մոտ •••••••••Մինաօյան Լ. Z., Աղիթհկյան Վ. Վ., Զիլֆյան Ա. Վ. ֆրեյնղի աղյուիվանտով 
աոսւէ՚սւցրւսծ փորձարարական պերիտոնիտը առնետների մոտ - . •մֆրաքյան Լ. 'Ա., Պիլիպենկո֊-֊Ա. ‘Ա. Խրոնիկական ալկոհոլիզմով տառապող ԼՕՐ 
հիվանդություններով հիվանդների հետվիրահատական շրջանում ալկոհոլային 
պսիխոզները ն* «••••■••ՄիրզոյաՏ Ս. Լ., 11եկոյան ՛է. Ա., Ավանիսյան Կ. Լ. Գլխուղեղի կեղևի մազանոթային 
ցանցի մորֆոֆունկցիոնալ վիճակի փոփոխությունները և ցիկ/իկ նուկլեոտիդռ
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ների քանակի ավեյացոլմր դյխուդեղի հյուսվածքում պատրեսցինի ապդԼ.

. gn‘Plw5 տակ ......Սֆրզոյան Ս. Հ., Սևկթյան է. Ս.. Մարգարյան է. Ա. Ադենիենսւկյեոս-իդային ֆոնդի 
փոփոխությունները դյխօլղեղային հյոլսվպէքօւմ օւդեդի մտդիստրայ անոթ­
ների խցանման և մոնոամիննկրի ներմուծման պայմաններում'Միրպոյան Ս. Հ., Օևկոյան է. Ս., Մարմարյան է. U. Նորադրենայինից աոայացաէ 
փոփոխությունները ^խուդեդի և դյխուղհղի զարկերակների հյուսվածք­
ների ադենիննուկքեոաիդային ֆոնդում ......Միրոշնիկով Վ. ԱՀ, Կոխանով Ա. •. Վ. Վերականդնռւմր և իմունիտետը պատրաստի 
սպիտակուցային պրեպարատներով կենոախթանման պայմաններումՍֆքայհլյան է. Մ., Բարոևպյան Լ. U. կիպիդային- դերօքսիդացումg արյան մեյ սուր 
ստրեսի պայմաններում ......Մխիթար յան Լ. Մ. Սուր վիրուսային P հեպատիտով հիվանդների մոտ ցի*ու*ւիզի ’ 
ցոլցանիշներր կսսենցիայեով րումման ազդեցության տա՛յՄխիթարյան Լ. Վ., Մզարանով Մ. Ն., Մխիթարյան Վ. Գ. Կրերոի ցիկյի ֆ-ււնկցիսնա- 
վիճակը' յիպիդեերի դերօքսիդացման պայմաններում ....Մովսիսյան Մ. Ա., Կարապետյան Ն. Վ., Ղարիթյան Հ. Մ., Մովսիսյան Ս. Մ.,.Հարությունյան Ջ. Ь. Կրծքագեղձի քաղցկեղով հիվանդների արյան շիճուկի 
իմունիտետ ճնշող հատկությունը .....Յրպոյան Գ. Վ. Հեմոդինամիկա յի ցսւցանիշների ավտոմատացված վերւա էություն Նա զարով Լ. Հ., Հակոբյան Ա. V., Աղավելյան Ա. Մ., Դևորցյան Ա. Դ., Աարզսյան
P. Գ., Րարսամյան Լ. Ա. Հաստ աղու նախապատրաստումը վիրա *.ատսլթյուն- 
ներին' աղեստամոքսային համակարգի ընդհանուր լվացման մեթոդով Նարիմանով Մ. Զ«» Պսզոսյան Ե. Հ.» էոոեցյան M. 0.. Աժաաունի Վ. %, րրոնխիալ 
ասթմայի իմուեոախտաբանության մետարոչիկ պայմ անավորվածութ ̂ան
հարցի մասինՇահին յան Կ. Ս.» Գրիզորյան է. Հ.. Գապոնյուկ Պ. Յա., Խեմշյան P. Դ. Ֆռնո- 
պունկտուրա յի ազդեցությունը դաստրոդուոդենալ рН-մետրիայի ցուցանիշ֊ 
ների վրա տասներկումատնյա աղու խոցային հիվանդների մոտՇեպոտինովսկի Վ. Ե., ՊւսնշհԱկո Ս. Ն., Մինորանսկայա Ա. Պ., Միկաշինովիշ Զ,. Ւ., Ւերուսա|իմսկի I1. Ղ. Սղոնի բարձր խտությունների. ազդեց ութ յան ժամա­
նակ թոքերում կառուցվածքային նյութափոխանակության փոփոխություններըՇչիտկով Կ. Գ., Րաժինովսւ Ն. Վ., Գրաշեա Զ- Ա«> հլյի&ա Ա. Ւ., 1Նււսակով Ի. Գ., Սոլոզովնիկ Վ. Գ., Եզասյան է. Վ., ԶելվիՏ P. Մ. Ներորովայնային երանա֊ 
կով ներարկման դեպքում պոյիմերային մատրիցայում ընդդրկած Յ֊ֆտորու- 
րացիլի տոքսիկ ազդեցության փորձարարական ուսումնասիրությունը^եւորոսյան Ղ. Մ. Դ ուո դեն աչ անցանելիության խանգարման ախտորոշումր Համա֊ 
կրցված ստամոքսի և 1%֊մատնյա աղիքի խոցային հիվանդությունների հետ Պետրոսյան Գ. Մ. Վիրաբուժական կարգավորիչ մեթոդների արդյունքները դուոգենաւ 
անցանելիության խանգարումներով համ ակցված Ատամ ոքսի և 1 է֊մատնլա 
աղիքի խոցային հիվանդությունների դեպքում .....• ^(Խորոււյան Գ. Վ. Հետազոտ ութ յունների ռադիոն ոլկլի դա յին մեթոդների նշանակու֊ 
թյունր ընկերքային անբավարարության ախտորոշման մեջ արգանդի միո­
մայով հիվանդների մոտ ......Ջհս|եջյա(ւ Ռ.» Հաջթճյյան Կ.։ Մոկմալչի Ն. Հյուսվածքա յին բուժման արդյունք­
ներ ակնադնդի խորիո-ցիյիար թաղանթի շերտագատման համառ դեպքերումՌազակով 0 .Ն., Հարություն յան P. Ն., Տոլսաիխ Պ. Ի., նանին Ա. Դ., Ռիլցև Վ. Վ.
Փափուկ հյուսվածքների թարախային վերքերի լավացումը gեչյոլ/ողայի վրա 
իմոբիյիդացված տրիասին ի և էիզոցիմի զուգակցման աա յմ աններում .Ռուշանյւճէ Լ .Մ. Մնացորդս։ յին-է>րղանական պսֆխողներթ կինիկայի և րուծական- 
ռԼարիւիաացիո'- ասանձնահատկոլթյոՇւների մասին ....Աամվե|յան Վ. Մ-, Ղազարյան Ս. Հ.. Մաթևոսյան է. Ա., Ղևոր<յյաև Ն. Ռ., Մն«ոյան ճ.. Լ.. Ղևոնգյաս Ա. Ե. Օրոյ նոր նիկոտինային պեպտիդննրի ամիդների հա­
կահիպօքսիկ, հակացնցումային և 'տրանկվիլից_ատորային հատկություններըՀյ՚սյաւյյան Ь .Ս., Գևորդյան Մ. b.. Սանակյան Ռ. Ա., Մութոյափյօն Ւ. Վ.. Մնա- ցականյան է. Կ. Աոաընային իմունային պատասխանի դա դաթնակետին հե- 
մոյիղինների սեկրեցիայի վրա Сз-Д կանոնավորող պեպտիդային հորմոն­

՛ն՛եր՛ի ^ազդեցության դերի մասին ......
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Սավրո Վ. Ա., 1)աւ|ԼԼկո Լ. Ղ. Ֆիլոզ են եզ ում գլխուղեղից վայրէջ ուղիների քանակի 
ավելացման ազդեցությանը ողնուղեղի բջջային կազմի ձևավորման վրաՍարզսյան Ռ*. 4*. . հանդկարյան Ա. է-, Ղնտոնովա II. Ա.. ՄարաշլյաԼ Ն. Ա. Կլիոն 
Դ-ի կիրառումր մանկաբարձա-գինեկոլոգիական պրակտիկա ՛ումԱարդսյան Կ. Ա., էնֆԼնրյաս Ա. U., 'հանֆելյան Լ. Ա.. էլոյան Դ. !'.« էք սադյան Դ. է.,. Գրիդորյան Ն. Լ. Մագնիսաբուժության արդյունավետությանը պրոկ- 
տոլոգիական հիվանդների մոտ , . , ...Սեմերշյան Լ. Վ.. Մխիթարյան Լ. Վ.. Ադաչանով Մ. I». Ասկորբատ և ՆԱԴՖ կախում 
ունեցող քիպիդների գերօքսիդացման փոխադարձ կապը ՀՀ-տոկոֆերոլի հետ 
ինդուկցվաձ դերօ риիգացված լին պաթթվով.................

UEj|WiDn։| Ա. Ս., Կոնև Վ. Վ., Պադ ով Գ. Ա. ՖԳԱ-ստիմուլացված լիմֆոցիտն երի 
շնչառության փոփոխությունն ու օյ-սիղացնող ֆոսֆորացումը կուլտիվացման 
պրոցեսումՍէմոէյան Ո-. Վ. Salmonella tyrbijnurium-д հեմոլիտիկ ակտիվությունըՍկակուն Ն. Պ.. Կովա|չուկ Ն. Ա. Grip ստրեսի ժամանակ ստամոքսի լորձաթական­
թում արյան հոսքի և չիպիղների գերօքսիդա՚ին Օքսիդացման փոփոխու­
թյունն երր . ............................Սսւխոմ|ինով Я. ,Ֆ.. Րորոդավկր. Վ. Կ., Գուդոկ Կ. Պ., 8աթախաէյան Ռ. Վ., Ան- տոնյան Գ. Լ. Ւիրոքսինի ազդեցությունը հԼՒհոԼՒՂՒ պրոցեսների վրա 
էքստրեմալ պայմաններոմ • , . . . . .Սուշյան Ա. Վ.. Ռոդանու|ա Ն. B.. Գեոր։յյաք։ К .Յա., Ավերոչկին Ն. Ծ., Երոյան Հ. Մ. Որոշ միկրոէլեմենտների պարունակ ությունը ստամոքսի քաղցկեղով հի­
վանդների մոտ ։Վարդանյան Ա. II. Երեխաների մոտ կարճատեսության կանխորոշմ ան ժամանակ 
կոոելյացիոն անալիզի կիրս)ոման վերաբերյալ .....Վարդանյան Լ .Վ. Մարդու գլխուղեղի մի քանի կեղևային դաշտերի մազանոթա- 
բջջային փոխհարաբերությունները օնտոգենեզում ....Վարդադարյան Ji. Գ.։ Արդաքանյան է. հ. Փորձնական կենդանիների մոտ P-խմբի 
Ատրեպտոկոկերի Լ-ձևեր ի .կողմիը առաջացած հոդային փոփոխություններըՎֆրաթյան 0*. Տ., Գևորդյան Վ. Ա., Մուրադյան Ա. Ռ.. Վարդանյան Ա. Ս., Մով- ւփսյան Գ. Ա. Մուր սրտային անբավարարության և ընդհանուր անզգայաց­
ման արդյունավետության. գնպհ ատումը արյան թթվածնի տեղափոխման
ֆունկցիայից ելնելով .......................Տեր-Ակոպովա Կ. Գ., Գոլյան Գ. Գ., Ջանվելյան Ա. 9*. Պոլիկիստող ձվարանի հա­
մախտանիշի ախտորոշման շուրջ ......Տեր-ԱվԼտիք յան Զ» Ա» Արհեստական կերակրափողի անանցելիության ժամաբակ գլա- 
ձողարկում ը' որկոր-ստամոքսային և որկոր-աղիքային բերանակցումների
շրջանում • • • •• ■ • • •Տեր-Ավեսւիք յան Ա. Կրկնակի վիրահատումները կերակրափողի անավարտ պլաս­
տիկայի դեպքում •••.«••Տեր-Կասպարուէա Մ. П*., ք^ադԼոսյան Ա. Ա. Պարբերական հիվանդության ժամանակ 
սրտի ախտահարումը երիկամների ամ իլոիդոդի ուր եմ ի կ փուլում • .Տոլոաիխ Պ. К. Հարությունյան Р. Ն., Դերթենև Վ. Ա.» ՄուխտարոՎ Ա. Խ., Վիրնիկ Ա. Դ., Ռիլցևա Վ. Վ., Մհդուշևա Ե. 0. Փափուկ հյուսվածքների թարախա­
յին վերքերի բուժման ժամանակ գործվածքային նյութերի վրա իմոբիլիդաց- 
ված ֆերմենտների կիրառումը ......ՔարամոՎ Կ. Ս., Օադիյան ժ. Ա. Ջախ սրտախորշի գերաճի արագո.թյունների լրա­
ցուցիչ չափանիշների ուսումնասիրմ  ան շուրջ ......Քուրդիյան Ս. Ա., Փայտյան Ս. Հ.« Սահակյան Կ. Ա., Անժեյովա Ա. Գ. Տեղային 
անզգայացման նշանակությունը ժամանակակից անեսթեղիոլոզիայում ման- 
կաբարձա-գինեկոլոգիական վիրահ ատութ յունների ժամանակ շրջանային հի­
վանդանոցի պայմաններում ......Օրդյան Ա. Մ .թրոմբոէլաստագրի և կոադոլլագրի ցուցանիշների փոփոխությունները 
պարբերական հիվանդությամբ հիվանդների մոտ ամ իլիոդիողի զարգացմ ան 
տարբեր փուլերում
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WhJUS 2ԱՂՈՐԴՈԻՍՖԵՐՏանարչյան Կ. Վ. Ուղիղ ազու քաղցկեղի տարրեր վարկածների անոթավորման 
րնոլթադիրը ................................ 5—47»Ալեքսանյան Մ. Ա.» Ղակասյան %. P., Հովհաննիսյան Վ. Դ., Խաչատրյան Տ. Ա.,Բսսյագյան Ն. Գ. Ներհիվանդանոցային սալմ ոնելոդնևրի էպիդեմիոլոգիական 
առանձնահատկությունները և նրանց պրոֆիլակտիկայի ուղիները . 5—530Կորչիլավա Տ. Մ., Ալիբեկովա Տ. Ս., Միյովա Ի. Վ. In vUfO փորձերում Ureap lastlta 
urealyticum ֊ի ազդեցությունը սպերմատոզոիդների վրա . . . 3 — 306Կուաոյան Կ. Գ., Հովակիմյան է. I). Հզիների փսխումների ծանրության գնահա­
տականը բալային սիստեմով . . . . . , . յյ_ дддՌԵՖԵՐԱՏՆԵՐ■ Անտոնիվ Վ. Ֆ., Ադիզյան Ռ. Ա.. Րոնար Ի. Մ. Կոկորդի ծայրամասային պարա­
լիչով հիվանդների վիրաբուժական .ռեաբիլիտացիայի տեխնիկան . 6—613- Աոուստամյան Ս. Ա.» Համբարձուժյան Ա. (Г., Կարապետյան Ն. Վ., Րադալյան %.Խ., Ասլանյան Ա. Ա. Ուղիղ աղու մեջ գտնվող և չարորակ լիմֆոմա կեղ- 
ծագործող օտար մարմնի պատճառով աոաշացած երկրորդային լիմֆոադե- 
նոպաթիա ՚ ....... 1 — 98Խուդդարյան Մ. Վ. էպիլեպսիայով հիվանդների արյան ատիպիկ հատկությունները
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