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К. С. ТУМАСЯН, С. Э. АКОПОВ, Э. С. ГАБРИЕЛЯН

ИССЛЕДОВАНИЕ ОСОБЕННОСТЕЙ ТРОМБОЦИТАРНЫХ 
ЭФФЕКТОВ ПРОПРАНОЛОЛА У БОЛЬНЫХ 
АТЕРОСКЛЕРОЗОМ МОЗГОВЫХ СОСУДОВ

Изучены механизмы изменений функционального состояния тромбоцитов п их 
чувствительность к пропранололу у больных атеросклерозом. Выявлено изменение 
реактивности тромбоцитов к пропранололу в связи с их морфофункциоиальной ор
ганизацией.

Применение թ-адреноблокаторов, в частности пропранолола, в те
рапии больных сердечно-сосудистыми заболеваниями в существенной 
степени связано со способностью этих препаратов подавлять агрега
цию н секрецию тромбоцитов [4, 8]. Однако анализ значения fJ-адре- 
ноблокаторов в регуляции т,ро<мбо|Ц|нта|рй1ых функций в патологии тре
бует учета того обстоятельства, что функциональное состояние тромбо
цитов больных сердечно-сосудистыми заболеваниями претерпевает 
значительные изменения, касающиеся как их способности к активации 
и агрегации, так и чувствительности к различным физиологическим и 
фармакологическим агентам [2]. В связи с этим требуется специаль
ное исследование изменений характера и механизмов действия препа
ратов на тромбоциты больных людей. Однако в отношении 0-адрено- 
блокаторов подобного исследования не проводилось.

Целью настоящей работы явилось изучение некоторых механиз
мов изменений функционального состояния тромбоцитов и их чувстви
тельности к пропранололу у больных атеросклерозом.

Обследовано 22 больных с атеросклерозом млговых сосудов, про
являющимся в виде дисциркуляторной энцефалопатии I—II стадии. 
Контролем служила группа из 22 практически здоровых доноров. Воз
раст обследуемых колебался от 30 до 65 лет.

Кровь забиралась из локтевой вены и стабилизировалась цитра
том натрия (1:9). Агрегацию тромбоцитов в богатой тромбоцитами 
плазме (БТП) исследовали на агрегометре «Payton» (США) с ис
пользованием в качестве агрегантов АДФ (2Х10~*М) и адреналина 
(1 X Ю՜4 М). Содержание тромбоцитов в пробе составляло 200 тыс. в 
1 мкл. Исследование влияния на агрегацию пропранолола проводили 
при его добавлении в пробу в интервале концентраций 10՜8—10_4М.

Исследование транспорта Са2+ в тромбоцитах проводили на сус
пензии отмытых клеток. Отмывку тромбоцитов проводили дифферен
циальным центрифугированием, повреждение клеток предупреждали 
добавлением апиразы и ПГЕ։ [5]. Транспорт Са2х в тромбоцитах ис
следовали с использованием флуоресцирующего кальциевого хела
тора квнн-2АМ [5]. Исследование динамики мембраносвязанного Са2+ 
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в тромбоцитах проводилось с использованием хлортетрациклина [8]. 
Микровязкость тромбоцитарных мембран характеризовали по отноше
нию флуоресценции мономеров и эксимеров пирена (Fm/Рэ). причем 
раздельно регистрировалась флуоресценция всего мембраносвязанного 
пирена (при Л возб.=334 нм) и пирена, находящегося в прибелковых 
областях мембраны (при X возб. = 280 нм) [1, 3]. Исследование флу
оресценции проводилось на компьютеризованном спектрофотофлуори- 
метре RF-500 «Shimadzu» (Япония).

Исследование агрегации тромбоцитов у больных дисциркулятор
ной энцефалопатией показало, что она варьирует в широких пределах, 
но в целом выше, чем в контроле. У здоровых лиц АДФ-и адрена- 
лининдуцнрова:нная агрегация составила 46,7 ± 4,4 и 37,1 ±7,2%, а 
у больных—60,8±3,8 и 55,5±5,3% соответственно. Это еще раз под
тверждает необходимость применения у этих больных лекарственных 
средств, пбнижающнх способность кровяных пластинок к агрегации 
Однако анализ влияния пропранолола на тромбоциты здоровых н 
больных людей показал, что эффективность его воздействия в пос
леднем случае понижается. Расчет величины ЕСМ показал, что для 
АДФ-индуцированной агрегации она составила у здоровых лиц (5,2± 
± 0.6)) X Ю 5М, у больных—(9,7± 0,9) X 10֊5М (р<0,05). Анало
гичным образом ЕС.-,о возрастала у больных атеросклерозом и в слу
чае адреналининдуцированной агрегации—(1,3 ± 0,2) X Ю՜5 М и 
(7,5 ± 0,4) X Ю֊5М соответственно (р < 0,001). При этом важно от
метить, что изменения чувствительности тромбоцитов к пропранололу 
были неодинаковы у различных больных. В табл. 1 приведено рас
пределение обследованных по степеням антиагрегантного эффекта про
пранолола, из которого следует, что среди больных возрастает коли
чество лиц с более или менее выраженным ослаблением антиагрегант
ной активности пропранолола. Ясно, что терапевтическая эффектив
ность применения данного препарата у этих больных может пони
жаться.

Таким образом, у больных с церебральным атеросклерозом паря 
ду с увеличением агрегируемости тромбоцитов наблюдается пониже
ние их чувствительности к p-адреноблокаторам. Закономерно встает 
вопрос о причинах подобного явления. Поскольку ранее было пока
зано значение изменения микровязкости мембран в механизмах из
менений тромбоцитарных функций и влияние на них пропранолола, 
было проведено сравнение микровязкости мембран тромбоцитов здо 
ровых лиц н больных атеросклеротической энцефалопатией. Как вид
но из табл. 2, в последнем случае возрастает отношение Fm/Еэ как для 
всего мембраносвязанного пирена, так и для его прибелковой фракции. 
Это означает, что в патологии имеет место увеличение микровязкостп 
тромбоцитарных мембран, возможно, определяющее изменение реак
тивности тромбоцитов.

Последующий анализ показал, что увеличение микровязкостп 
тромбоцитарных мембран сопровождается усилением поступления 
Са2՜ в их цитоплазму (табл. 2). Это явление может определять раз-
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витие тромбоцитарной гиперагрегируемости. поскольку именно с уве
личением внутритромбонитарной концентрации Са2х связывают про
цессы их активации [7]. Представилось вероятным, что изменение 
чувствительности тромбоцитов ч пропранололу в той или иной степени

Таблица 1
Влияние пропранолола (10-*М) на агрегацию тромбоцитов здоровых лиц 

и больных атеросклеротической энцефалопатией

Группа обследованных Агрегант
Степень антиагрегантно
го эффекта пропраноло
ла в % от исходной ве

личины

>90 90-50 50—20 <20

Здоровые липа. п=22 ?ДФ •27.0 73,0 0 0
адреналин 91,0 6.0 0 0

Больные атеросклеротической АДФ 5,0 60,0 25,0 5,0
энцефалопатией. п=20 адреналин 65.0 30,0 5.0 0

Примечание. В графах приведен процент обследованных с соответствующим 
уровнем антиагрегантной активности пропранолола.

Примечание. Звездочкой отмечены варианты, достоверно отличающиеся от конт
рольных цифр.

■Таблица 2
Транспорт Са2+ и эксимеризация пирена в тромбоцитах здоровых лиц 

и больных атеросклеротической энцефалопатией

Группа обследованных

Концентрация Са'-' - в 
тромбоцитах. H.uo.tb Рм/Fs пирена в тромб.

базальный 
уровень

после 
активации

/. иозб.. 
280нм

>. возб. 
334им

Больные атеросклеротической 
энцефалопатией, п=20
Здоровые лица, п=22

75.1+2,9
72,3+3.0

867,1*+106,в
415,7 + 97,0

2,27*±р,31
1,47 +0,2

1.9Р+0.17
1,30+0,09

связано с изменением транспорта Са։+. Поэтому был проведен ана
лиз его влияния на этот процесс у больных атеросклеротической энце
фалопатией. Оказалось, что в контроле прирост концентрации Са2՜ в 
тромбоцитах в присутствии пропранолола составляет 28,2±6,7% от 
максимальной, у больных же—37,4±7,9%. Однако это различие яв
ляется недостоверным, а кроме того, не было обнаружено строгого 
соответствия между изменением влияния пропранолола на прирост 
внутритромбоцитарного Са2+ и агрегацию клеток. Гораздо более тес
ной оказалась эта связь в отношении динамики изменений концентра
ции Са2+, связанного с мембраной тромбоцитов. Воздействие индук
тора агрегации приводит к уменьшению флуоресценции хлортетрадик
лина, связанного с мобилизацией Са2+ с внутренней поверхностью 
плазмалеммы. При этом оказалось, что пропранолол резко подав
ляет этот процесс, причем в концентрации па порядок меньше, чем он 
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влияет на поток Са2+ в тромбоциты извне- Как видно на рисунке, 
эффект пропранолола на уменьшение флуоресценции хлортетрацик- 
лина под действием сочетания АДФ с адреналином у больных резко 
понижается, что соответствует уменьшению его антиагрегантного эф-

Изменение влияния пропранолола на функциональное состояние тромбо
цитов здоровых лиц (1) и больных атеросклеротической энцефалопа
тией (2). I. Антиагрегантный эффект пропранолола. И. Изменение от
носительного прироста концентрации Са2+ в цитоплазме тромбоцитов. 
III. Степень уменьшения пропранололом падения интенсивности флуорес
ценции хлортетрациклнна в кровяных пластинках. По осн ординат—-эф

фект в % от исходной величины.

фекта. Коэффициент корреляции между этими эффектами пропрано
лола составил 0,74, в отношении же его влияния на поток Са2+ извне— 
только 0,31. Следовательно, можно предположить, что влияние про
пранолола па функциональное состояние тромбоцитов связано с его 
способностью предотвращать мобилизацию Са2+ с внутренней по
верхностью тромбоцитарной мембраны. Именно нарушение этой способ
ности пропранолола может объяснить изменение его тромбоцитарных 
эффектов в патологии.

Итак, тромбоциты больных церебральным атеросклерозом пре
терпевают мембранную перестройку, приводящую к изменениям Са24՜- 
связывающей способности плаэмалеммы, а это определяет сдвиги их 
реактивное™. Однако анализ влияния пропранолола велся в БТП, а 
значит, изменения чувствительности тромбоцитов могли быть связаны 
и с воздействием сыворотки, в значительной степени модифицирую
щей функциональное состояние кровяных пластинок [2]. Чтобы оце
нить возможность подобного явления, было проведено исследование 
влияния сыворотки больных атеросклерозом на агрегацию тромбоци
тов, транспорт Са2+ в них и эффект пропранолола. Оказалось, что 
сыворотка больных стимулирует агрегацию инкубированных в ней 
тромбоцитов и усиливает поступление в них Са2+ извне. Однако эф
фект пропранолола при этом существенно не изменялся. Следователь
но, наблюдаемые в патологии изменения реактивности тромбоцитов 
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к пропранололу связаны в основном с изменением морфофункинональ- 
ной организации самих клеток, что должно учитываться при прове
дении фармакотерапии тромбоцитарных дисфункций у больных ате
росклерозом с применением р-адреноблокаторов.

Кафедра фармакологии Ереванского 
медицинского института Поступила &/V 1988 г.

Կ. Ս. 8-ՈԻՄԱՍՅԱՆ, Ս. է. ՀԱԿՈ8ՈՎ, է. Ս. ԳԱԲՐԻհէՑԱՆ

ՊՐՈՊՐԱՆՈԼՈԼԻ ԹՐՈՄՈՈՑԻՏԱՐ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ 
ԱՌԱՆԶՆԱՀԱՏԿՈՒԹՑՈԻՆՆԵՐԻ ՀԵՏԱԶՈՏՈՒՄԸ ՈՒՂԵՂԱՅԻՆ 

ԱՆՈԹՆԵՐԻ ԱԹԵՐՈՍԿԼԵՐՈԶՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Աշխատանքում ներկայացված են փորձարարական հետազոտությունների 
արդյունքները աթերոսկլերոտիկ էնցեֆալոպաթիայով հիվանդն ելլի արյան 
թիթեղիկների ադրեդացիոն հատկության ուժեղացման վերաբերյալ։

Պարզվել է, որ արյան թիթեղիկների զգայունությունը հա կա ագրեգատ ա- 
յին հատկությունով օժտված պրոպրանոլոլի հանդեպ իջել է, որը պայմանա
վորված է պլազմալեմայի Сй2+ — կապող հատկության փոփոխմամբ' կախ
ված թրոմբոցիտների թաղանթային վերակառուցումից ուղեղային անոթների 
աթերոսկլերոզով հիվանդների մոտւ

K. Տ. TOUMASSIAN, Տ. E. AKOPOV. E. Տ. GABRIELIAN

THE INVESTIGATION OF PROPRANOLOL THROMBOCYTIC 
EFFECTS AT PATIENTS WITH CEREBROVASCULAR 

ATHEROSCLEROSIS

The mechanisms of the changes in the functional state of throm
bocytes and their sensibility towards propranolol have been studied in 
patients with atherosclerosis. The changes of thrombocytes’ reactivity 
towards propranolol, in connection with their morphofunctional organiza- 
ion are found out.
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УДК 616.31-022-053.2А. Д. МХИТАРЯН
КЛИНИКА ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЙ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОЙ 

ФОРМЫ САЛЬМОНЕЛЛЕЗА ТИФИМУРИУМ У ДЕТЕЙ В 
ВОЗРАСТЕ ПЕРВЫХ ТРЕХ ЛЕТ ЖИЗНИИзучались клинические особенности генерализованных форм сальмонеллеза ти- Аимуриум у детей первых трех лет жизни. Установлено, что высокая заболеваемость саль'монеллезом у детей в Армянской ССР обусловлена преимущественным поражением детей первого года жизни. При относительном сходстве начального периода болезни во всех возрастных группах для детей до 1 года свойственна большая продолжительность начальной интоксикации, частота развития пневмонии, анемии, гс- патоспленомегалии и обострений болезни, а также развитие случаев с затяжным течением.

Острые кишечные инфекции (ОКИ) у детей до последних лет 
широко распространены. По данным ВОЗ, смертность от ОКИ в от
дельных странах составляет 50—70% обшей смертности детей до 5 
лет [1]. Среди ОКИ сальмонеллез в европейских странах составляет 
€5% [11].

В Армянской ССР, начиная с 1971 г., отмечается рост заболевае
мости сальмонеллезом тнфнмуриум, наибольшая заболеваемость при
ходится па долю детей первых 3 лет и, особенно, первого года жизни. 
По данным республиканской СЭС АрмССР, в 1975 г. среди детей, 
заболевших сальмонеллезом, на возраст первого года жизни приходи
лось 80,3%, а к 1983 г. и до настоящего времени этот показатель воз
рос до 93,6%.

Вопросы клиники сальмонеллеза у детей широко освещены в ли
тературе [2, 3, 12]. Однако особенности клиники генерализованной 
желудочно-кишечной формы сальмонеллеза тнфнмуриум в сравнитель
ном аспекте у детей в возрасте первых 3 лет жизни освещены недо
статочно, оставаясь актуальными и в настоящее время.

Нами изучены особенности клиники генерализованных форм саль
монеллеза у 132 больных вышеуказанного возраста, поступивших в 
стационар в первые 7 дней болезни (д.б.) из домашних условий. Боль
ные были распределены по возрастным группам (44 чел-), которые 
сопоставлялись по основным клиническим параметрам, в том числе 
по частоте токсикоза с эксикозом: I и II степень его выявлена у 12. 
III—у 20 больных в каждой из названных групп.

Критериями диагностики генерализованной формы сальмонеллеза 
служили: наличие в начальном периоде болезни ОРЗ, бронхита, пнев
монии вне эпидемиологической ситуации, высев возбудителя из мочи, 
слизи зева, носа; развитие инфекционно-токсического пефроза, анемии, 
обострений болезни, бронхита, пневмонии без предшествующей ОРВИ, 
гепатоспленомегалин на фоне умеренной частоты стула, не соответ
ствующей тяжести болезни.

Клиническая картина генерализованной формы сальмонеллеза у 
детей в возрасте от 13 дней до 6 месяцев характеризуется острым на
чалом с повышением средней температуры до 38,3° у всех больных, с 

308



постепенным нарастанием к 4-му д. б. таких определяющих тяжесть 
заболевания проявлений, как беспокойство (100%), токсическая энце
фалопатия (6,8—13,6%), токсикоз с эксикозом I, И, III степеней 
(86,4%). Рвота со средней частотой 2—4 раза в сутки с 1-го д. б. вы
является у половины детей, патологический энтероколитического харак
тера стул со средней частотой 4—6 раз в сутки—у всех больных.

Таким образом, характерными симптомами начального периода 
болезни являются: температура, беспокойство по типу психомоторного 
возбуждения, снижение аппетита, повторная рвота и появление па
тологического обильного нечастого стула с большой примесью зеле
ной слизи по типу «болотной тины». С 1-го д. б. у 18,2% детей отме
чалось обложение языка бесцветным рыхлым налетом, у 36,4%—уве
личение печени в среднем на 2,1 см и у 18,2%—увеличение селезенки 
в среднем на 1,3 см. Урчание, вздутие живота на 1-й д. б: выявляется 
у единичных больных (6,8 и 2,3% соответственно), а к 4—5-му д. б. 
определяются у 1/3 детей (у 29,6 и 27,3% соответственно). Проявле
ния дистального колита—тенезмы, спастически сокращенная сигмо
видная кишка в виде «тяжа»—определяются в 1-й д. б.՜ у единичных 
больных и также чаше выявляются к 5՝му д. б., наблюдаясь у 18,2% 
заболевших. Бронхит и пневмония к концу недели определяются у 
22,7 и 20,5% детей соответственно. Лишь в конце недели у немногих 
больных выявляются нефроз и анемия (11,4 и 13,6% соответственно).

Течение болезни характеризуется продолжением первичной инток
сикации у многих детей (68,2%) и появлением повторных волн токси
коза (45,0%), пневмонии (52,3%), увеличения печени (65,9%), селе
зенки (25,0%), развития нефроза (38,6%), анемии (29,6%), пареза 
кишечника (18,2%), токсической энцефалопатии (4,5%); патологиче
ский стул с частотой 4—5 раз в сутки наблюдался у всех больных 
(100%), температурная реакция—у 60—70% из них. Несколько уве
личивается частота тенезмов (22,7%), встречающихся у младших де
тей в виде таких эквивалентов, как беспокойство, покраснение кожных 
покровов, движение ручками, ножками и т- д. Чувствительная при 
пальпации сокращенная сигмовидная кишка определяется у 25,0% 
больных, гемоколит—у 15,9%.

Высокий процент тенезмов, сокращенной сигмовидной кйшки в ис
следованиях Н. В. Воротынцевой и соавт. [1—3] (у 66%) следует 
объяснить тем, что указанными авторами не выделялась частота изу
чаемых показателей у больных первого полугодия жизни, чем и обус
лавливается разность полученных данных. Гемоколит вне зависимо
сти от тяжести болезни И. Л. Гусарская и соавт. [5] отмечают в 
9,3% случаев, Н. В. Воротынцева [2]—у 39% детей. Наши данные 
совпадают с таковыми Т- А. Румянцевой и В. С. Казарина [10], вы
явивших гемоколит у 18,5% больных.

Увеличение печени в начале второй недели болезни в среднем на 
1>5—2,4 см отмечается у 65,9% больных, селезенки на 1,5; см—у 25,0% 
детей, что совпадает с данными литературы [8, 9].

Наслоение ОРЗ отмечается у 13,6% больных данной группы. Дру
гие осложнения (лекарственная экзантема, аллергический отек стоп, 
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катаральный и гнойный отит и инфильтрат ягодичной области) наб
людались у 27,3% детей. Нормализация температуры у 80% больных 
наступала к 26-му д.б., а у 99,0% детей—к 38-му Л-б. Начиная с 6-ю 
дня и в течение первых трех педель заболевания у 22,7% детей отме
чалось снижение температуры до 36° и ниже. Такая гипотермия дер
жалась в течение 1—2 дней и сопровождалась лишь бледностью по
кровов без ухудшения общего состояния больных, что, по-виднмом). 
можно объяснить дистонией вегетативной нервной системы у детей. 
У 80.0% больных рвота прекращалась к 14-му д.б-, а у остальных в 
конце 3-й недели болезни. Нормализация стула у 80,0% больных на
ступала к 25, а у 99,0% детей—к 42-му д. б.

Итак, течение генерализованной формы сальмонеллеза у детей 
первого полугодия жизни сопровождается вовлечением в патологиче
ский процесс, помимо желудочно-кишечного тракта, также легких, пе
чени, селезенки и т. п. Последнее является результатом паренхиматоз
ной диффузии возбудителя болезни лимфой и кровью во все эти ор
ганы и системы с образованием соответствующих воспалительных оча 
гов. Можно предположить, что появление клинической симптоматоло
гии воспалительного процесса в этих органах является не осложне
нием болезни, а проявлением внекишечных очагов сальмонеллеза у 
детей.

Клиническая картина начального периода генерализованной фор
мы сальмонеллеза у больных в возрасте от 6 месяцев до 1 года и от 
1 года до 3 лет аналогична таковой у детей первого полугодия жизни. 
Дальнейшее течение болезни у детей в возрасте от 1 до 3 лет отли
чается от таковой у больных первого и второго полугодия жизни 
меньшей частотой первичной интоксикации (в 1,5 раза), последующих 
волн токсикоза в результате обменных нарушений и наслоений (в 2 
и 2,5 раза у больных второго и первого полугодий соответственно), 
пневмонии (2 и 3 раза соответственно), анемии, обострений болезни 
(■в 2 раза), спленомегалии (5 и 10 раз), а также тенезмов, сокращен
ной сигмовидной кишки, гемоколита (в 2,5 раза).

Нормализация температуры у старших детей происходит на 9— 
14 дней раньше по сравнению с больными второго и первого полу
годия жизни, рвота прекращается на 7 дней раньше, нормализация 
стула происходит раньше на 18 и 8 дней (соответственно).

Затяжное течение болезни во втором полугодии отмечалось лишь 
у 1 ребенка (2,3%), у детей первого полугодия, по сравнению с деть
ми второго полугодия жизни, оно наблюдалось в 6 раз чаще (у 13,6% 
больных). У всех больных в возрасте от 1 до 3 лет заболевание имело 
острое течение, что объясняется возрастными особенностями реактив
ности детей.

Как у больных первого, так и второго полугодия жизни лишь к 
38-му дню болезни исчезает пневмония, уменьшается печень и сокра
щается селезенка. Таким образом, продолжительность острого тече
ния генерализованной формы сальмонеллеза в этом возрасте состав
ляет 40—45 дней, что соответствует данным литературы [3].
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С 3-го по ЗО-й д. б. у 17 детей (38,6%) первого и второго полу
годия жизни и у J3 больных (29,6%) в возрасте от 1 до 3 лет выпи
лены патологические изменения мочи: протеинурия (от следов до 
0,25°/м), лейкопнтурия (от 0 до 50 клеток в п/зр.), эритроиитурия 
(2—3 в п/зр) и цилиндрурия (3—5 в п/зр.). Высев возбудителя из 
мочи у детей первого полугодия жизни выявлен на 3-, 20-, 28-й д. б. 
у 3, на 18-й д.֊б-—у одного ребенка. Во втором полугодии возбуди
тель высеян из мочи на 3-. 7- и 12-й д. б. у 4 детей и на 13- и 
14-й д. б. у одного ребенка. У детей в возрасте от 1 до 3 лет поло
жительная уринокультура выявлена на 3-, 7- и 12-й д. б. у 4 детей 
и на 13- и 14-й д. -б. у 5 больных.

Т- И. Дмитровская [6] поражение почек при сальмонеллезе ти- 
фимуриум трактует как нефрозо-нефрит. Нами указанные патологиче
ские отклонения со стороны почек трактуются как инфекционно-ток
сический нефроз сальмонеллеэной этиологии, что подтверждается дан
ными литературы [7].

Проявление клинических признаков болезни независимо от воз
раста детей свидетельствует о едином типе поражения орган-систем 
при генерализованной форме сальмонеллеза. Однако более высокая 
местная и общая реактивность детей старшего возраста, большая 
зрелость специфических и неспецифических звеньев иммунной систе
мы обуславливают быстроту репарации с меньшей частотой вовлече- 
.ния в патологический процесс различных органов. Поэтому у детей 
старшего возраста наибольшая тяжесть заболевания проявляется о 
-начальной стадии сальмонеллеза, то есть в течение первой недели.

Таким образом, лам и установлено, что высокая заболеваемость 
сальмонеллезом у детей в Армянской ССР обусловлена преимущест
венным поражением детей первого года жизни.

Клиническое течение генерализованной формы сальмонеллеза ха
рактеризуется определенными возрастными особенностями.Кафедра детских инфекционных болезненЕреванского медицинского института Поступила 10/Х 1988 г.

Ա. Գ. Մհ1*ԱՐՏԱՆ

.ՍԱԼՄՈՆԵԼՈՋ ՏԻՖԻՄՈՒՐԻՈԻՄԻ ԴԵՆԵՐԱԼԻՋԱՑՎԱԾ ՍՏԱՄՈՔՍ-ԱՂԻՔԱՅԻՆ 
ՋԵՎԻ ԿԼԻՆԻԿԱԿԱՆ ՊԱՏԿԵՐԸ ՄԻՆՋԵՎ 3 ՏԱՐԵԿԱՆ

ՀԱՍԱԿԻ ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ ՄՈՏ

Հոդվածում բացյսհայտված են մինչև 3 տարեկան հասակի երեխաների 
մոտ սալմոնելոզ տիֆիմոլրիոլմի ենթատեսակով պայմանավորված գեներա
լի զա ցված ստամ ոքս-աղիքային ձևի կլինիկայի հասակային համեմատա

բան առանձնահատկությունները։
Հիվանդության սկզրն-ական շրջանի կլինիկան գրեթե միօրինակ է մինչև 

3 տարեկան երեխաների համար։
Սակայն մինչև 1 տարեկան հասակի մանուկների համար բնորոշ է հի

վանդության սկզբնական ինտոքսիկացիայի երկարատևությունը, թոքաբոր
բի, սակավարյունության, հեպատ ոսպլենոմ եգալիա յի, սալմոնելոզի կրկնում
ների, ինչպես նաև նրա ձգձգվող ընթացքի համեմատաբար առավել հաճա
խական ութ յունը։
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A. D. MKHITARIAN
THE CLINICS OF GENERALIZED GASTROINTESTINAL FORMS OF 

SALMONELLOSIS TYPHIMURIUM IN CHILDREN UNDER THREE
YEARS OF AGE

The clinical picture of salmonellosis typhimurlum in children under 
3 years of age is described in comparative aspects. It is established that 
though the initial period of the disease at all age groups is compara- 
tevely the same, in children under one year of age the initial intoxication 
period is more prolonged.

The frequency of the development of pneumonias, anaemias, hepa- 
tosplenomegalies and recidlvations of the disfease in these children is 
much higher. ЛИТЕРАТУРАI. Воротынцева H. В., Малеев В. В., Милютина Л. Н„ Мазанкова.Л. Н. Проведение пероральной регидратации детям с острыми кишечными заболеваниями (мето- дич. рекоменд.). М„ 1988.2. Воротынцева Н. В., Протоклитива Н. С., Каншина О. А. и др. Вопр. охраны материнства и детства, 1975, 9, с. 17.3. Воротынцева Н. В., Милютина Л. Н„ Айзенберг В. Л. и др. • Клиника, диагностика, лечение и профилактика сальмонеллеза у детей (методич, рекоменд.) М, 1980.4. Гукасян Г. Б., Тоноян И. А., Галстян А. С., Татевосян А. В. Материалы конф.: Современные проблемы сальмонеллезов и вакцинопрофилактики кори. М.—Ереван, 1976, с. 51.5. Гусарская И. Л., Калинова Е. А., Каплина Е. С., Гетирова Л. В. Вопр. охраны материнства и детства, 1972, 5, с. 12.6. Дмитровская Т. И. В сб.: Вопросы урологии. Алма-Ата, 1974, с. 20.7. Есария Д. Т. Автореф. дне. канд. М., 1984.8. Идармачев А. М. Мат. П Объединенного съезда гигиенистов, эпидемии, гоя. микробиологов и инфекционистов Казахстана. Алма-Ата, 1975, с. 45:9. Королькова Н. И. Автореф. дис. канд. Л., 1976.10. Румянцева Т. А., Казарин В. С. Мат. конф.: Современные проблемы .сальмонеллезов и вакцинопрофилактики кори. М.—Ереван, 1976, с. 137.11. Seligman Е., Saphra J., Wasserman М. Amer. J. Hyg., 1943, 38, 3 . 22’5.12. Tomasi Th. B. The Immune system of secretions. New York, C. Prontlc.- all., 1976, 161.

УДК 61537:612.017.1—053.2M Г. ГАРАСЕФЕРЯН, Д. А. ХАЧАТРЯН, M. А. ХАЧАТРЯН
ПОСТВАКЦИНАЛЬНЫЙ ИММУНИТЕТ У ДЕТЕЙ, ПРИВИТЫХ 

ЖИВОЙ ПАРОТИТНОИ ВАКЦИНОЙОбобщены данные серологических исследований сыворотки крови детей, тт. (витых живой паротитной вакциной. Показана корреляция данных, полученных в յ .акции торможения гемагглютинации и реакции радиального гемолиза в геле, при определении противопаротитных антител. Установлена зависимость иммуногенности живой паротитной вакцины от количества вируса в прививочной дозе.
В настоящее время удельный вес эпидемического паротита в груп

пе воздушно-капельных инфекций значительно возрос. Разработанные 
инактивированные противопаротитные вакцины не оказали сущест-
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венного влияния на уровень заболеваемости [6]. Перспективной ока- 
залас живая паротитная вакцина. В США был получен вакцинный 
штамм Jeryl Lynn [4, 9], в Японии—штаммы Tuwata и Urabe [7, 8], 
в Болгарии—штамм София-6 [2]. В СССР лля приготовления живой 
паротитной вакцины используется штамм Ленинград-3 (Л-3). Пока
зана низкая реактогенность этой вакцины при выраженой эпидемио
логической эффективности, а также сохранение вируснейтралнзуюшнх 
антител в организме в течение 5—7 лет [1, 3].

Внедрение в практику серологических методов выявления проти- 
воларотитных антител в сыворотке крови создало возможности для 
изучения иммунитета при эпидемическом паротите. Разработан ряд 
методик для обнаружения противопаротитных антител, из них наи
более чувствительной является реакция нейтрализации (РН). Для 
массовых серологических исследований применяются реакции тормо
жения гемагглютинации (РТГА) и радиального гемолиза в геле 
(РРГ). которые, обладая высокой чувствительностью, простотой по
становки, доступностью ингредиентов и быстротой получения резуль
татов, в настоящее время имеют самое широкое применение [5].

Нами изучался поствакцинальный иммунитет у детей, привитых 
живой паротитной вакциной из штамма Л-3, путем определения тит
ров противопаротитных антител в парных сыворотках крови детей, по 
данным анамнеза не болевших данной инфекцией и ранее не приви
тых против неё. Сыворотки крови, взятые непосредственно перед и 
через 50 дней после прививки, были исследованы в РТГА и в РРГ. 
Положительными считали сыворотки, давшие задержку гемагглюти
нации з разведении 1 :4 и выше. Всего в РТГА были исследованы 969 
парных сывороток крови. Параллельно 509 сывороток крови тех же 
детей исследовали в РРГ. Отрицательными считали сыворотки с 
диаметром зоны гемолиза до 5 мм (при диаметре лунки 3 мм). В 
РТГА использовали паротитный гемагглютинирующий антиген из 
штамма «Эндерс», а в РРГ—50% суспензию куриных эритроцитов, 
нагруженных живым паротитным вирусом (титр 1:64).

Нами были использованы серии живой паротитной вакцины с 
различным количеством вируса паротита (гемадсорбирующих еди
ниц— ГАДЕдо) в прививочной дозе. При этом была установлена пря
мая зависимость между количеством вируса в прививочной дозе вак
цины показателем сероконверсии. Так, при вакцинации живой па- 
ротнтной вакциной с 6310 ГАДЕ50 сероконверсия выявлялась у 77,3% 
детей, тогда как вакцины, содержащие вирус в количестве 30000 
ГАДЕ» и более, обеспечивали сероконверсию в 88,8—93,9% случаев.

У детей, привитых живой паротитной вакциной с относительно 
высоким содержанием вируса в прививочной дозе (30 000 ГАДЕ50). 
была установлена более высокая частота титров 1 : 16 и 1:32 (соот
ветственно 41,2 и 51,4%). При иммунизации детей слабоиммуноген
ной серией живой паротитной вакцины (6310 ГАДЕ50), ответивших 
антнтслообразованием, антигемагглютинины регистрировались чаще 
всего (45,5%) в титре 1:8. При этом если средние геометрические 
титоы антител у привитых вакциной разных серий с высоким солер
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жанием вируса в прививочной дозе практически не различались, со
ставляя от 3,47±0,08 до 3,91 ±0,31 log, (Р>0,05)г то у детей, при
витых вакциной с низким содержанием вируса, они были достоверно 
ниже—2,59±0,41 log։ (Р<0,001). Коэффициент вариации свидетель
ствует, что иммуногенность серий живой паротитной вакцины с 30 000 
ГАДЕ։о и более мало подвержена влиянию факторов, одинаково дей
ствующих на все препараты, в то время как для серии с 6310 ГЛДЕ8о 
характерна большая изменчивость (Р<0,01).

Представляло интерес выявление изменения титра, протпвопаро- 
титных антител у детей, серопозитивных до вакцинации, в ответ на 
введение живой паротитной вакцины. Как известно, при эпидемиче
ском паротите до 40% случаев заболевание протекает в инаппарант- 
ной, бессимптомной формах и остается недиагностированным. Нами 
брались сыворотки крови у 1232 детей в возрасте от 2 до 7 лет, посе
щающих детские дошкольные учреждения, которые, по данным анам
неза, не болели эпидемическим паротитом и не были привиты против 
данной инфекции- Сыворотки крови этих детей были исследованы в 
РТГА. Среди обследованных 73 детей в возрасте 2 лет только 3 ре
бенка имели противопаротитные антигемагглютинины в титрах. 1 : 8 и 
более (4,1%). В возрасте 3 лет из 159 обследованных детей уже у 21 
ребенка были обнаружены антигемагглютинины (13,2%). Различия в 
содержании антигемагглютининов в титрах 1 :8 у детей 2 и 3-летнего 
возраста оказались статистически значимы (Р<0,01). В возрасте 
4 лет дети с титрами 1 :8 и более составляли 22,6% от общего числа 
обследованных (Р<0,001), в возрасте 5 лет—27,3% (Р<0,001), 6 
лет—33,6% (Р<0,001) и 7 лет—30,9% (Р<0,001). Следовательно, с 
возрастом отмечается четкая динамика в нарастании числа серопо
зитивных лиц, по данным анамнеза, не болевших эпидемическим па
ротитом и не привитых против него.

В возрастной группе 2—3 года паротитные антигемагглютинины 
регистрировались в разведении 1 :8—1 :32, в группе 4—7 лет в раз
ведении 1 :8—1:128. Наряду с возрастанием числа серопозитивных 
лиц в каждой последующей возрастной группе повышается и уровень 
антител, при этом средняя геометрическая титра увеличивается с 
2,4±0,21 log2 в возрасте 2 лет до 3,24 ±0,18 log2 в возрасте 6—7 лет 
(Р <0,001).

При изучении изменения титра противопаротитных антител у се
ропозитивных до вакцинации детей мы пришли к выводу, что нали
чие до вакцинации противопаротитных антител, как правило, препят
ствует дальнейшему интенсивному антителообразованию. Полученные 
результаты показали, что сдвиг титров антител в сторону их увеличе
ния имел место только у детей с относительно низкими исходными 
титрами антител (1:8 и 1:16). Незначительное увеличение титров 
антител наблюдалось у части детей со средним значением титра про
тивопаротитных антител (1:32 и 1:64). Дети с высокими исходными 
титрами противопаротитных антител не реагировали на введение вак
цины. Весьма важен тот факт, что ни в одном случае мы не наблю
дали снижения титров антител.
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При сопоставлении результатов, полученных в РТГА и в РРГ,. 
было установлено, что при увеличении зоны гемолиза в РРГ парал
лельно нарастает титр аятигемагглютиничон, выявляемых в РТГА.. 
Коэффициент корреляции составил 0,8, что свидетельствует о выра
женной связи между показателями этих реакций.

Таким образом, иммуногенность живой паротитной вакцины на
ходится в прямой зависимости от количества вируса в прививочной՜ 
дозе. Наличие до вакцинации противопаротитных антител препят
ствует дальнейшему интенсивному антителообразованию.

НИИ ЭВиМП АрмССР Поступила 19/VII 1988 к.

1Г . Հ. ԳԱՐԱՍԵձԵՐՑԱՆ, Я- Ա- ԽԱ9ԱՏՐՅԱՆ, IT. 2. ԽԱ9Ա8ՐՅԱՆ

ԿԵՆԴԱՆԻ ՊԱՐՈՏԻՏԱՑԻՆ ՎԱԿՑԻՆԱՅՈՎ ՊԱՏՎԱՍՏՎԱԾ ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ 
ՀԵՏՊԱՏՎԱՍՏՈԻՄԱՑԻՆ ԻՄՈՒՆԻՏԵՏԸ

Պ ատվաստված երեխաների արյան շիճուկն երի հետազոտման արդյունք֊- 
ների ամփոփումից պարզվել է, որ պարոտիտային հակամարմինների հայտ֊ 
նա րերմ ան տվյալները հեմագլյուտինացիայի արգելակման և հ ե լի մեջ ռա- 
դիալ հեմոլիզի ռեակցիաներում համընկնում են։

Բացահայտվել է, որ կենդանի պարոտիտային վակցինայի իմունագեն 
ունակությունը ուղղակիորեն կախված է պատվաստումային դոզայի մեջ եղած։ 
վիրուսի քանակից։

M. G. GARASEFERIAN, D. A. KHACHATR1AN, M. A. KHACHATRIAN

THE POSTVACCINAL IMMUNITY IN "CHILDREN, VACCINATED BY 
THE LIVE PAROTITIC VACCINE

The data of serologic studies of the blood serum at children, vacci
nated by the live parotitic vaccine are generalized. The correlation of the 
Inhibition of hemagglutination and reaction of radial hemolysis in the gel՛ 
is shown, at determination of antiparotitlc antibodies. The dependence of 
immunogenlty of the live parotitic vaccines on the quantity of the virus 
in the vaccination dose is shown.
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А. Б. КАЗАРЯН, О. С. ЩЕРБАКОВ. С. Б. ЗИСЕЛЬМАИ.
Е. В. СЕЛИНА. И. Л. БЛИНКОВ

ДИНАМИКА ЖЕЛУДОЧНОГО КИСЛОТООБРАЗОВАН ИЯ 
ПОД ВЛИЯНИЕМ թ-АДРЕНОБЛОКАТОРОВ

РАЗЛИЧНЫХ КЛАССОВ
При исследовании кислотопродукции выявлено, что թ-адреиоблокаторы различ

ных групп больных в слабой .мере стимулируют базальную кислотопродукцню преи
мущественно при исходном гиперацидном состоянии. При длительном курсовом ле
чении р-адреноблокаторамн показано определение индивидуальной чувствительности 
железистого аппарата желудка к стимулирующему влиянию указанных средств.

Физиологическая регуляция желудочной кислотопродукции осу
ществляется с различных «стартовых площадок» [1]. Известно, чт 
наиболее мощная стимуляция желудочной кислотопродукции проис
ходит при раздражении Hj-гистаминовых, ацетилхолиновых и гастри
новых рецепторов [3]. Блокада 0- и а-адренорецепторов также влияет 
на желудочное кислотообразованне, усиливая моторику желудочно-ки
шечного тракта. Выраженность влияния адренергических веществ на 
секрецию желудка у человека зависит от исходного уровня базальной 
секреции [2].

В то же время остается неизученным вопрос о сравнительной ко
личественной оценке влияния различных типов թ-адреноблокаторов на 
.желудочную кислотопродукцню. Вопрос этот актуален как с точки 
зрения методических трудностей, так и в связи с появлением новых 
лекарственных форм թ-адреноблокаторов.

Целью настоящего исследования явилось изучение влияния 0-адре- 
поблокаторов различных классов на динамику желудочного кислото- 

-образования.
Под наблюдением находилось 55 больных в возрасте от 35 до 

58 лет. Мужчин было 31, женщин—14. Наблюдались больные, 
'•страдающие гипертонической болезнью 11 ст. Лечение в виде 
монотерапип различными {J-адреноблокаторами: анаприлип—21, вис- 

-кен—17, атенолол—17 человек.
Кислотопродукции изучалась с помощью Длительного внутрижелг- 

дочного исследования пристеночного pH на гслерадио-рНметре фирмы 
•«Телефункен> (ФРГ) и капсулы «Гейдельбергер» (ФРГ). Капсула 
удерживалась на уровне дна желудка с помощью нити длиной, рав
ной росту больного (в с.и), за вычетом 100- Исследование проводилось 
натошак в течение двух дней, начиная с 9 утра. В первый день из
мерялось исходное значение pH пагощак и длительность защелачива
ния содержимого желудка после дачи гидрокарбоната натрия в стан
дартной дозе 0,25 г, разведенной в 30 мл воды (содовый завтрак). 
На 2-й день после измерения времени содового завтрака вводился 
изучаемый препарат (анаприлин, вискен, атенолол). Уровень присте
ночного pH наблюдался в течение 30 минут, затем повторялся второй 
содовый завтрак. Адекватно стимулированная кислотопродукции с по
мощью '.стандартных раздражителей (гистамин, пилокарпин) не изу
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чалась из-за высокого риска гемодинамических нарушений у наблю
даемой группы больных.

Кислотообразование желудка оценивается по следующим крите
риям. Нормальным исходным состоянием неработающего и нераздра
женного желудка здорового организма считают нейтральную пли сла
бощелочную внутрижелудочпую среду. Если pH становится менее 2.0 
(независимо от исходных значений) и остается таким во время дей
ствия раздражителя, то кислотообразование желудка признается нор
мальным. К такому типу кислотообразования относится вариант и с 
повышенной возбудимостью желудочных желез, и с их истощением. 
Пониженное кислотообразование, как и нормальное, характеризуется 
нейтральным или слабощелочным исходным состоянием, а во время 
действия радражителя pH меняется от щелочного к кислому, но ве
личина pH превышает 2,0.

Если pH желудочного содержимого не становится меньше 6,0,. 
то это свидетельствует об анацидности желудка. Нижней границей 
сохраненной кислотообразующей способности желудка считается 
pH = 5,0—6,0- Если внутрижелудочная среда не меняется в течение 
всего исследования, то такое состояние расценивается как непрерыв
ное кислотообразование желудочных желез.

Влияние изучаемых թ-адреноблокаторов на желудочную кислото- 
продукнию показано в таблице. Как видно из данных таблицы, сред
ние величины исходного уровня pH натощак у больных, получавших 
разовые пробы с различными թ-адреноблокаторами, существенно не 
отличались. Обращает на себя внимание закономерное повышение то- 
щакового pH на 2-й день обследования, что может быть обусловлено 
адаптацией больных к процедуре исследования. Длительность содо
вого защелачивания исходного базального pH на 2-й день исследо
вания существенно не отличалась от первого дня, как и уровень pH, 
достигаемый при содовом защелачивании.

У всех больных наблюдались достаточные резервы базальнщ. 
кислотопродукции, приведшие в течение 25—35 минут к возвращению 
pH к низким (кислым) значениям. После введения թ-адреноблокато- 
ров отмечалась тенденция к снижению уровня pH и укорочению дли
тельности содового защелачивания. Уровень pH на фоне содового 
защелачивания изменялся несущественно.

В связи с наличием больших индивидуальных особенностей в от
вете железистого аппарата желудка по его кислотопродукции па ука
занный 0-адреноблокатор 7 больных из 55 подвергнуты последователь
ному изучению кислотопродукции на фоне указанных а- и թ-адрено- 
блокаторов. 2 из 7 имели в исходе ананидное состояние, 3—с повы
шенной кислотопродукцией, 2—с нормальной.

При анацидном состоянии нет существенного влияния на кисло- 
топродукцию. При высокой кислотопродукции все 0-адреноблокаторы 
усиливают ее больше, чем при нормальной кислотопродукции. Не об
наружено существенных отличий во влиянии на кислотопродукцию со 
стороны отдельных р֊адреноблокаторов.
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Влияние p-адреноблбкаторов Влбкаторов на базальную желудбчную кислотопродукцню (Л1 ± т)
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Из вышеизложенного можно сделать вывод, что, использованный 
метод дистанционной телерадио-рНметрик с фиксированной на нита 
капсуле показателен для оценки динамики кислотопродукцни на раз
личные, в том числе слабые стимуляторы, թ-адреноблокаторы различ
ных групп стимулируют в слабой мере базальную кислотопродукиию 
прея-мущественно при исходном гипераиидном состоянии как за счет 
повышения интенсивности кислотопродукцни, так и включения 
большего количества функционирующих обкладочных клеток. У боль
ных. получающих длительное курсовое лечение р-адреноблокаторами. 
показано определение индивидуальной чувствительности железистого 
аппарата желудка к стимулирующему влиянию указанных средств.

Кафедра клинической
фаршакологии I ММИ
ям. И М. Сеченова Поступила 4/V 1988 г.

Ա. Р. ՂԱ9.ԱՐ9ԱՆ. 0. U. CSbPPUJilH, U. Р. ԶԻՍԵԼՄԱՆ, b. Վ. ՍէՎԻՆՍ., Ի. Լ. PUViM.

ԱՏԱՄՈՔՍԻ ՌՌՎԱՅՆՈՒ^ՅԱՆ ԱՌԱՋԱՑՄԱՆ ԴԻՆԱՄԻԿԱՆ ՏԱՐՐԵՐ ԿԱՐԳԻ 
ՐԵՏԱ-ԱԴՐԵՆՈՐԷՈԿԱՏՈՐՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈԻՐ-ՅԱՆ ՏԱԿ

Հաստատված է, որ տարբեր խմբի բետա-ադրենոբլոկատորները թույլ 
չափով են խթանում բա զալ թթվարտադրությունր, գերազանցապես ել
քային գերթթվային վիճակների դեպքում։ Այն հիվանդների մոտ, որոնք եր
կար ժամանակ են ստանում կուրսային բուժում բետա-ադրենաբէոկատոր- 
ներով, պետք է որոշվի ստամոքսի գեղձային ապարատի անհատական զգայ
նությունը նշված դեղանյութերի խթանող ազդեցության հանդեպ։

A. B. GHAZARIAN, Օ. Տ. SCHERBAKOV, Տ. B. Z1SELMAN, Ye. V. SELINA,
I. L. BUNKOV

THE DYNAMICS OF GASTRIC ACIDOPRODUCTION UNDER THE 
INFLUENCE OF BETA-ADRENOBLOCKERS OF DIFFERENT CLASSES

In the Investigation of acidoproductlon ft is found out that the beta- 
adrenoblockers of different classes stimulate weakly the basal acidopro- 
duction, mainly In the Initial hyperacldic state.

In patients, who have undergone a long course treatment by p- 
adrenoblockers, it Is recommended to determine the individual sensibility 
of the gastric glandular apparatus towards the stimulating effect of these 
preparations.
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А. К. ЭНФЕНДЖЯН, Л. К. БАГДАСАРЯН. Б. Г. САРКИСЯН 
М. Ю. КАРАПЕТЯН, Л,- У. НАЗАРОВ

КЛИНИКО-МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИЕ ПАРАЛЛЕЛИ ПРИ 
ОСТРЫХ ФОРМАХ ЭПИТЕЛИАЛЬНОГО КОПЧИКОВОГО ХОДА

Приведены данные микробиологических исследовании гнойных ран при эпите
лиальном. копчиковом ходе, а также данные термометрии и активного сопротивления 
в динамике. На основании клинических, микробиологических мпл.

ставленнй определены минимальные сроки лечения ран для 

и физических сопо-
выполнен ня второго

этапа операции.

Актуальным вопросом современной проктологии и хиру.р։ и. яв 
ляется разработка мероприятий по дальнейшему снижению послеопе
рационных гнойных осложнений и рецидивов заболевания при эпите
лиальном копчиковом ходе. По данным литературы, больные с острой 
формой эпителиального копчикового хода составляют 22,8 34,5 А [6, 
7], послеоперационные осложнения—8,8 —50,0% [1], а рецидив забо
левания имеет место в 0,8—9,6% случаев [4, 5]. До настоящего вре
мени нет единого мнения в вопросе установления сроков лечения г ион
ных ран после вскрытия гнойника. По данным ряда авторов [4, 8], 
они колеблются от 4—10 дней до 2—3 недель, а иногда и нескольких 
месяцев.

Определение минимальных сроков лечения гнойной раны после 
вскрытия гнойника, при которых целесообразно проведение радикаль
ной операции, является предметом настоящего исследования.

Учитывая, что лечение и исход раневого процесса зависит от 
ряда факторов, в том числе от бактериальной обсемененности раны, ко
личественного и качественного состава микрофлоры, важное значение 
приобретает изучение клинико-микробиологических параллелей, а так
же некоторых физических показателей при этой нозологии.

Анализ клинических наблюдений, проведенных нами с 1982 по 
1985 г„ показал, что среди 161 больного (контрольная группа), опе
рированных по поводу острой формы эпителиального копчикового хода, 
нагноения ран составили 13,4%, причем все операции выполнялись 
в два этапа: вначале вскрывали гнойник в крестцово-копчиковой зоне, 
а затем, через 7—8 дней, выполняли радикальное вмешательство

С 1986 года в клинике применяется дифференцированный подход 
при лечении острых форм эпителиального копчикового хода. Опери
ровано 112 больных, из них мужчин—86, женщин—26. Заболевание 
чаще всего встречалось в возрастной группе 20—30 лет. Применялась 
радикальная операция—иссечение эпителиального копчикового хода 
с подшиванием краев раны ко дну. У 191 больного (I группа) с не
большими по размеру гнойниками произведены одномоментные ради
кальные операции.

При больших размерах гнойника (диаметром свыше 5 см) с вы
раженной гиперемией и перифокальным процессом у 112 больных 
(II группа) вмешательство выполняли в два этапа. На первом этапе 
производили широкое вскрытие и дренирование гнойника с последую-

320



шик облучением раны сфокусированным пучком гелий-неонового ла
зер;: плотностью мощности 30—40 мВт/см2 установкой ЛГ-75 в те- 
чешге 20 минут. У большинства больных на 3—4-е сутки значительно 
уменьшалась воспалительная инфильтрация, границы ее становились 
отчетливыми, исчезала гиперемия кожи и рана очищалась от некро- 
тиче ,<нх тканей. Вторым этапом осуществляли радикальную опера
цию.

Для объективизации клинических данных производилась локаль 
пая термометрия и регистрация величины электрического сопротивле
ния тканей в зоне гнойника, а в последующем указанные измерения 
определялись в динамике- Термометрию кожи производили ежедневно 
электротермометром ТПЭМ-1, при этом учитывали градиент темпе
ратуры. Анализ полученных данных показал, что градиент темпера
туры у 96% больных снижается на 3—4-е сутки с 2,5—3,0 до 0,5—1,0° 
и в i ioBHOM сохраняется и в последующие дни (рис. 1).

Рис. 1. Изменение градиента температуры в зависимости от сроков ле- 
еппя. На оси ординат—градиент температуры (в градусах), па оси 

абсцисс—продолжительность лечения (в днях}.

Величину активного (омического) сопротивления тканей в зоне 
гнойника и окружающих здоровых участков определяли с помощью 
мегаометра, работающего на 'переменном токе. Точность измере
ния ~0.2% от данной величины сопротивления. Методика исследова
ния соответствовала ранее описанной [2]. Уменьшение градиента ак
тивного сопротивления с 3—5 до 1—2 ком наступало на 3—4-е сутки 
з среднем у 84% больных (рис. 2).

С целью определения оптимальных сроков выполнения второго 
этапа, то есть радикальной операции, у больных II группы на осно
вания микробиологических исследований в момент вскрытия гнойника 
и во зремя радикальной операции производился количественный ана
лиз раневой микрофлоры по методу 10. М. Фельдмана и соавт- [9]. 
Первичная обсемененность раны составила 105—108 бактериальных 
клеток/г ткани. Во время радикальной операции выявлено снижение 
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количественных показателей бактериальной обсемененностн на 3 4 
порядка по сравнению с первым этапом лечения. При ретроспектив
ном анализе и сопоставлении полученных данных в зависимости от 
сроков выполнения радикальной операции было выявлено, что я

Рис. 2. Изменение градиента активного сопротивления тканей в зави
симости от сроков лечения. На оси ординат—градиент сопротивления 

(в ком), на оси абсцисс—продолжительность лечения (в днях).

3—4-ым суткам бактериальная обсемененность уменьшается ниже кри
тического уровня и в 86% случаев составляет 102—104 бактериальных 
клеток /г ткани. У больных, оперированных в последующие сутки, 
дальнейшее снижение обсемененностн оказалось незначительным 
(рис. 3).

Рис. 3. Изменение количественной обсемененностн ткани в зависимости 
от сроков лечения. На оси ординат—обсемененность ткани, принятая в 
день поступления за 100%, на оси абсцисс—продолжительность лече

ния (в днях).

Качественный анализ микрофлоры ран, проведенный 112 боль
ным в острой стадии эпителиального копчикового хода, показал, что 
в 45% случаев высевались стафилококки, в 20%— кишечная палочка, 
в 8%—стрептококки, в 7%—клебсиелла и в 7%—протей. В единич
ных случаях высевались энтербактер, грибки рода Кандида, псевдо
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монады гемофилус, нейссерия. Таким образом, в подавляющем боль
шинстве случаев обнаруживались стафилококки и кишечная палочка, 
причем чаше всего в ассоциации друг с другом, что соответствует 
данным литературы [3, 8].

При сравнении контрольной и больных второй группы выявлено, 
что послеоперационные осложнения снизились с 13 до 8,1%, а про
должительность стационарного лечения сократилась с 18.9 до 14,1 
дня-

Обобщение результатов анализа хирургического лечения ост
рой формы эпителиального копчикового хода с использованием ла
зерной терапии и учетом данных клинических, микробиологических и 
некоторых физических исследований позволило определить наиболее 
оптимальпые сроки (3—4 дня) для выполнения второго этапа опе
рации.
НИИ проктологии М3 АрмССР Поступила 1/VII 1988 г.

Ա. Կ. ԷՆձԵՋՅԱՆ, Լ. Կ. ՐԱՂԳԱԱԱՐՑԱՆ, Р. Գ. ՍԱՐԳՍ5ԱՆ, 
Մ. ЗОК ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ, Լ. Հ. ՆԱ&ԱՐՈՎ

ՊՈ5ՈԻԿԻ ԷՊԻԹԵԼԱՅԻՆ ՈԻՎՈԻ ՍՈԻՐ ՃԻՎԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ 
ԿԼԻՆԻԿԱ-ԿԵՆՍԱՐԱՆԱԿԱՆ ԶՈՒԳԱՀԵՌՆԵՐԸ

Բերված են պոչուկի էպիթելային ուղու ժամանակ թարախային վերքերի 
մանրէաբանական հետազոտությունների, ջերմաչափման և ակտիվ դիմա
դրության տվյալները դինամիկայում։ Ելնելով կլինիկական, մանրէաբանական 
և ֆիզիկական հետազոտությունների արդյունքներից, որոշվում են վերքերի 
բուժման մինիմալ ժամկետները վի րահ ա տ ութ յան երկրորդ էտապի կատար
ման համարւ

А. K. ENFENJYAN. L. K. BAOHDASSAPI AN, В. О. SARKISSIAN.
M. Yu. KARAPETIAN, L. H. NAZAROV 

CLINICAL-MICROBIOLOGICAL PARALLELS AT ACUTE EPITHELIAL 
COCCYGEAL PASSAGE

The data on the microbiological studies of the purulent wound at 
epithelial coccygeal passage and data of thermometry and active resis
tance in the dynamics are given. On the basis of the clinical, microbio
logical and physical collations the minimal terms of the wounds’ treatment 
are determined for the conduction of the second stage of the operation.
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УДК 616.411—073.759:616..»—006.4С. А. ЛРУСТАМЯН, Л. Н. МКРТЧЯН, А. М. АМБАРЦУМЯН
ФЛЮОРОДИАГНОСТИКА ЗАБОЛЕВАНИЙ СЕЛЕЗЕНКИ о 

СОЧЕТАНИИ С ЭНДОСКОПИЕЙ ПРИ ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫХ
И ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ ОПУХОЛЯХ ЖЕЛУДКАПриводится методика полифлюорографпческого исследования органов грудной я- брюшной полостей в сочетании со сканографией и эндоскопией для выявления различных заболеваний селезенки при доброкачественных и злокачественных опухолях желудка. Указанный метод позволяет повысить дифференциально-диагностическую информативность.

Комплексная методика одновременного полифлюорографпческого 
исследования (ПФИ) органов грудной и брюшной полостей, а также 
молочных желез разработана нами в 1968 г. Наш опыт свидетель
ствует о высокой эффективности метода ПФИ в выявлении сердечно
сосудистых заболеваний, а также онкологических, воспалительных и 
кистозных поражений органов грудной и брюшной полостей. Метод 
ПФИ ускоряет диагностику и обеспечивает своевременное специали
зированное лечение с реабилитаций. Полифлюорография включи.т от 
3 до 5 снимков (грудная клетка—2, область живота—1 и молочные 
железы—2).

В настоящей работе приводятся результаты многолетних иссле
дований, выполненных в флюорографическом кабинете ОНП им. 
В. А. Фанарджяна М3 АрмССР с целью выявления нормы и пато
логии селезенки, а также заболеваний соседних органов—желу ։ка, 
печени и др. В литературе подобных исследований нам ио icrpe- 
тилось.

По этой методике было обследовано 38672 чел- и проана.визиро
вано 126756 крулнокадровых флюорограмм. Из общего числа обсле
дованных лиц с учетом анамнестических и клинико-лабораторных 
данных различные заболевания селезенки при флюорографии после 
отбора выявлены у 159 больных (0,4%): хроническая малярия— 21, 
аномалия положения органов с правосторонней локализацией селе
зенки—у 18, атрофия селезенки—у 65, спленомегалический цирроз -у 
23, добавочная селезенка—у 2, эхинококкоз селезенки—у 3. болезнь 
Ходжкина—у 9, болезнь Вакеза—у 3, блуждающая селезенка— 5, 
дольчатая селезенка—у 5, газы, симулирующие опухоль в левое по
ловине брюшной полости,—у 5 больных.

Впервые в практике отечественного здравоохранения пр։: весо
вом профилактическом и диагностическом обследовании болы՛:. щ- 
ми использовано флюордграфпческое в сочетании с рентгенол> нче- 
ским и сканографическим Исследование органов брюшной полости — 
селезенки, печени, почек и проведена дифференцировка с учетом ана
мнестических и клинико-лабораторных данных с целью выявления 
ранних морфологических изменений [5]. Ценность этого метода ис
следования особенно возрастает при его сочетании с эндоскопией же
лудка при злокачественных и доброкачественных опухолях с привле
чением других комплексных методов исследований (ЭКГ, ФК Г ци-
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дологическое, гистологическое, клиническое, биохимическое, стерналь
ная миелография и др.).

При выявлении различных заболеваний селезенки у больных с 
диспептическими жалобами производится сочетанное эндоскопическое 
и рентгенологическое исследование желудка, дополненное сканогра- 
фиен печени и селезенки. Для конкретного примера обратимся к рас
смотрению скаиографических данных у 35 обследованных больных, у 
которых выявлено: гепатолиенальный синдром—16, гемолитическая жел
туха—6, блуждающая почка слева—5, аденома правой доли печени 
с компенсаторной гипертрофией левой доли—1, первичные опухоли пе
чени с вовлечением левой доли—7 случаев. Клиническое исследова
ние крови у больных с болезнью Ходжкина в возрасте от 20 до 39 лет 
(мужчин—7, женщин—2) выявило анемию, лимфопению, в лейкоци
тарной формуле—нейтрофилез со сдвигом влево; СОЭ, как правило, 
ускорена. Диагноз подтвержден гистологически. Из 9 больных у 2 
произведена спленэктомия с последующим летальным исходом через 
год. Остальные 7 больных направлены на химиотерапевтическое й лу
чевое лечение. В настоящее время хирургическое удаление органов 
производится после предварительной эмболизации питающих их ар
терий. что позволяет избежать излишней кровопотери и рассеивания 
паразитов или опухолевых клеток. Примером выявления болезни Ходж
кина является крупнокадровая задне-передняя флюорограмма, где 
ясно бросается в глаза увеличенная в размерах селезенка и печень 
(рис 1, а). В приведенном случае болезни Ходжкина в легких па
тологических изменений не выявлено. Диагноз подтвержден гистоло
гически.

Рис. 1
По данным И. Барта [4], иногда процесс при заболеваниях ре

тикулоэндотелиальной системы исходит из лимфоузлов, из области 
корня легкого или брюшинных лимфатических узлов и локализуется 
в брыжеечной и забрюшинной областях. Изменения забрюшинных 
лимфатических узлов могут быть выявлены при помощи лимфоадено- 
графия. Селезенка в большинстве случаев увеличена, но путем клини- 
ческ ՝о обследования не всегда удается выявить спленомегалию. Она 
обнаруживается приблизительно в 75% вскрытий.
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Однако несложная, по весьма информативная методика ПФИ ор
ганов грудной и брюшной полостей в отличие от однопроекционной 
грудной флюорографии дает возможность выявить увеличенную се
лезенку, печень и обследовать их комплексно.

Следующим примером флюорографического наблюдения сплено
мегалии является болезнь Вакеза (эритремия, полицитемия) [3, 7— 
9]. Данная болезнь проявляется в виде истиного полнокровия. Масса 
крови в организме увеличивается за счет полнокровия. В трех наших 
наблюдениях (мужчины в возрасте 55—58 лет) с помощью флюоро
графии выявлена спленомегалия с изображением селезенки огромных 
размеров, занимающей всю левую половину брюшной полости 
(рис. 1 б).В анамнезе—головная боль, головокружение, чувство жара, приливы к голове, утомляемость, боли в левом подреберье, костях. Объективно: интенсивная гиперемия кожи и слизистых. Язык и губы ярко-красные. Резкое повышение артериального кровяного давления—до 220/140 ли։ рт. ст. Больные были направлены в ОНЦ ча флюорографическое обследование с диагнозом: левосторонний плеврит—в дзух случаях и абсцесс селезенки—в одном. При клиническом исследовании крови выявлена эритремия; число эритроцитов в 2 случаях доходило до 7, в одном—до 8 млн, лейкоцитоз—до 10000. Число тромбоцитов и вязкость крови повышены. Гематокрит доходит до 85%, СОЭ 1—2 мм в час, ретракция кровяного сгустка понижена. Изучение костного мозга стернальной миелографией показало тотальную гиперплазию всех ростков кроветворения.

По данным А. В. Демидова [3], вторичные абсолютные эритро
цитозы изредка могут наблюдаться при гипертонической болезни, яз
вах двенадцатиперстной кишки, различных заболеваниях центральной 
нервной системы, сопровождающихся повышением внутричерепного 
давления. По данным 3. Т. Белугиной и соавт. [2], при I стадия 66- 
лезни лечение не требуется, при II стадии использовали различные 
методы лучевого лечения (терапия радиоактивным фосфором. соче
танная терапия, рентгено- и гамма-терапия костного мозга, а также 
химиотерапия и комбинированные методы). При переходе болезни в 
III стадию активная лучевая и цистостатическая терапия не пока
зана. Проведенное эндоскопическое исследование у 648 лиц выявило: 
злокачественные опухоли желудка—у 115, доброкачественные опухо
ли—у 148, язва двенадцатиперстной кишки—у 226, поверхностный 
гастрит—у 159 с последующим цитологическим и гистологическим 
подтверждением характера полибиоптата. В группу риска вошли 
больные с поверхностным гастритом и язвой двенадцатиперстной киш
ки. Контрольное дообследование с применением консервативного ле
чения у 111 из 159 чел. выявило выздоровление, у 48—без заметных 
изменений. Зарубцевание язвы двенадцатиперстной кишки наступило 
у 95 из 226 больных .размеры язвы значительно уменьшились, кон
туры сгладились. У остальных 95 чел., которые употребляли в день 
по 2 и более пачки сигарет и алкогольные напитки, улучшения не 
отмечалось. Малигнизация язвы наблюдалась у 3 больных.

Приводим одно из наших наблюдений.
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Больной III. А., 55 лет. Жалобы на колющие болн в левом подреберье, иногда тошноту, изредка ночные болн. утомляемость. Отмечает головную боль, головокружение, чувство жара, приливы к голове. Резкое повышение АД—220/140 мм рт. ст. Направлен в ОНЦ на флюорографическое исследование с диагнозом: левосторонний плеврит. Клиническое исследование крови: эритроциты—7 млн, лейкоцитоз— 10000. Число тромбоцитов и вязкость крови повышены. Гематокрит—85%, СОЭ՛ 1—2 -мм в час, ретракция кровяного сгустка понижена. Стернальная миелография— тотальная гиперплазия всех ростков кроветворения. Клиническое исследование мочи— большое количество оксалатов. Флюорографическое исследование органов грудкой и брюшной полостей: легкие—патологических изменений не выявлено. Сердце—границы не изменены. Реберно-диафрагмальные синусы—свободны. Слева в брюшной полости селезенка огромных размеров с гладкими контурами занимает всю левую половину брюшной полости. Вышеописанную спленомегалию с учетом анамнестических и клинико-лабораторных данных следует трактовать как болезнь Вакеза. Больной направлен па специализированное лечение. Рентгеноскопическое исследование желудочно-кишечного тракта—пищевод в норме. Складки слизистой желудка слегка расширены, по большой кривизне желудка определяется образование цилиндрической формы с гладкими контурами, свободно смещающееся в указанием отделе при пальпации, размер—8^'8 мм, эвакуация нормальная. Луковица двенадцатиперстной кишки не изменена. Через 24 часа толстая кишка заполнена. Заключение: полип антрального отдела желудка. Эндоскопическое исследование желудка: по большой кривизне определяется полип цилиндрической формы с несколько расширенным основанием. Диаметр образования составляет 7 мм, длина 17 мм. Поверхность гладкая, блестящая, розового цвета. При щипцовой биопсии слизистая не фрагментируется. Па фойе полипа видно пилорическое отверстие. Диагноз подтвержден при помощи цитологического и гистологического исследования полибяоптата (рис. 2).

Рис. 2
Приведенное наблюдение представляет определенный интерес 

из-за синхронной локализации двух заболеваний в левой половине՜ 
брюшной полости—болезни Вакеза и полипа желудка, протекаю
щих одновременно и симулирующих левосторонний плеврит. Кроме- 
того, однопроекционная флюорография грудной полости не дает воз
можности выявить и комплексно изучить одновременно заболевания 
органов брюшной полости.

Методика ПФИ позволила выявить также эхинококковые кисты- 
селезенки [8]. По данным И. Барта [4] и нашим наблюдениям, эхи
нококкоз селезенки встречается очень редко и составляет 1,1%.
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С целью иллюстрации приводим одно из наших наблюдений.Больной Г А. 45 лет. Жалобы на тупую боль в левом подреберье. Клинические анализы без отклонений от нормы. При флюорографическом исследовании органов грудной и брюшной полостей выявлено: правый корень легкого слегка расширен, уплотнен. Сердце—умеренная гипертрофия левого желудочка. В области селезенки по длишшку ее обнаружено неполное обызвествление эхинококковой кисты. Реакция латекс-агтлютинацин положительная. Больной направлен на хирургическое вмешательство. Диагноз тот же (рис. За).

Рис. 3
При эхинококкозе селезенка часто сращена с диафрагмой и со

седними органами, причем эти сращения довольно мощные. Расту
щая эхинококковая киста, увеличиваясь в росте, смещает левую долю 
печени, желудок, левую почку, толстую кишку. При эхинококкозе се
лезенка плотная, иногда упруго-эластичная. Возможен разрыв кисты, 
ее нагноение и .наконец, омелотворение. Клинико-рентгенологические 
данные, подтверждаемые реакцией латекс-агглютинации с кровью, по
могают диагностике эхинококкоза селезенки [4].

Иногда больные, страдающие эхинококкозом селезенки, направля
ются в лечебные учреждения с совершенно другими диагнозами, как, 
например, киста яичника, гипернефрома, абсцесс селезенки, цирроз 
печени и др. [5, 6]. При эхинококкозе селензенки приходится прово
дить тфференинальную диагностику с тромбофлебитической селезен
кой. циррозом печени, раком большой кривизны желудка, малярией, 
гипернефромой.

Методика ПФИ позволила клинически выявить и газы в левой 
половине брюшной полости, в петлях кишечника, симулирующие 
спленомегалию у 5 больных. Примером такой иллюстрации является 
случай, приведенный на рис. 36- У больного были также сердечные 
жалобы .Направлен в Институт кардиологии, где диагностирован сер
дечно-сосудистый невроз с последующим специализированным лече
ние՝։.

Таким образом, комплексное флюорографическое исследование ор
ганов грудной и брюшной полостей и молочных желез в сочетании с 
другими методами способствует раннему выявлению заболеваний се
лезенки и соседних органов, доброкачественных и злокачественных 
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опухолей желудка, повышая дифферепциально-диагностическух? ин
формативность.ОНЦ нм. В. Л. Фанарджяна Поступила 29/1V 1987 г.

Ս. Ա. ԱՌՈԻՍՅԱՄՅԱՆ, Լ. Ն. ՄԿՐՏ28ԱՆ, Ա. Մ. ՀԱՄԲԱՐՁԻ ԻՄՅՍ.ՆՍՏԱՄՈՔՍԻ ՐԱՐՈՐԱԿ ԵՎ 9ԱՐՈՐԱԿ ՈՒՌՈՒՑՔՆԵՐԻ ԴԵՊՔՈՒՄ ՓԱՅԾԱՂԻ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ՖԼՅՈԻՈՐՈԱԽՏՈՐՈՇՈԻՄԸ' ԷՆԴՈՍԿՈՊԻԱՅԻՀԵՏ ԶՈՒԳԱԿՑՎԱԾ
Կրծքի որովայնի խոռոչի օրգանների մ իամաման ակյա բազմաֆյլուո- 

րոգրաֆիական հետազոտության կոմ պլեըս ային մեթոդով ուսւմնասիրվել են 
38672 մարդու և վերլուծվել 126756 խոշորկադրային ֆլյուորոգրամէ 159 հի
վանդի մոտ (0,4 %) հայտնաբերվել են տարբեր հիվանդություններ։ Աոա. 
յին անգամ րազմաֆլյուորոգրաֆիական հետազոտության մեթոդը կիրառվել 
է էնդոսկոպիայի հետ, որը հնարավորություն է տալիս բացահայտել փայ
ծաղի և հարևան օրգանների հիվանդությունները, ստամոքսի բարորակ և 
չարորակ ուռուցքները պրոլիբիոպտատի բջչա բանա կան և պաթոմ որֆոլոգիա՜ 
կան քննություններով։

նշված մեթոդը մ եծ ացնում է տարբերակիչ ախտորոշման ինֆորմ ատի- 
վոլթ յունը։

Տ. A. AROUSTAMIAN, L. N. MKRTCHYAN, A. M. HAMBARTSOUMIAN 
FLUOR"! HAGNOSIS OF THE SPLEEN DISEASES COMBINED WITH 

ENDOSCOPY AT BENIGN AND MALIGNANT TUMORS OF THE 
STOMACH

The methods of polyfluorographic investigations of thoracic and abdo
minal cavities in combination with scannography and endoscopy are des
cribed. These methods are recommended for the diagnosis of different 
diseases of the spleen at benign and malignant tumors of [the stomach, 
as it has a high differential-diagnostic informatlvlty.
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О. Г. КАРАПЕТЯН, А. О. КАРАПЕТЯН

ОНКОЛИТИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ МИКРОФЛОРЫ 
КИШЕЧНИКА РАЗЛИЧНЫХ ГРУПП НАСЕЛЕНИЯ

Проведен анализ бактофлоры кишечника здоровых и больных раком. 
Установлено, что в кишечнике заболевших люден уменьшается количество эшернхнн 
и энтерококков, а число стафилококков увеличивается. Разработан количественны!! 
показатель канцеролитнческой активности бактериальных культур индекс некроза 
опухолевых клеток, по которому больные четко отличаются от здоровых. Индекс 
предлагается использовать для ранней диагностики раковых заболевании.

Определенные защитные реакции, а также обменные процессы 
организма млекопитающих связаны с жизнедеятельностью кишечной 
флоры. Как известно, кишечная микрофлора влияет как на местную, 
так и общую иммунную реакцию организма [7], на витамннообразо- 
вание. В литературе имеются сведения о том, что некоторые бакте
рии кишечной флоры (кишечная палочка) обладают канцеролити
ческим свойством. Как было установлено ранее, экстракты испраж
нений здоровых людей обладают капцеролитичсским свойством, тогда 
как это свойство отсутствует у больных раком [4]. Имеющиеся к на
стоящему времени данные свидетельствуют о том, что эта канцеро- 
литическая активность экстрактов содержимого кишечника, по-видн 
мому, связана с составом его микрофлоры.

Связь между составом микрофлоры кишечника и заболеваемо
стью раком установлена давно [6]. Показано, что при заболевании 
раком толстой кишки меняется состав микрофлоры кишечника: уве
личивается содержание прел тавитслей родов Bacteroides, Bifidobac
terium и Clostridiimi и уменьшается Eubacterium и Enterococcus [5] 
По данным П. Г. Перетца [6], представители родов Escherichia и. 
Enterococcus составляют подавляющую часть микрофлоры кишечника 
человека. Поэтому при анализе состава микрофлоры группы населе
ния г. Еревана основное внимание было уделено этим родам бактерий.

В связи с изложенным нами поставлена задача— определить ко
личественный показатель канцеролитической активности основных 
представителей кишечной микрофлоры.

Образцы содержимого кишечника отбирались у здоровых и боль
ных, находящихся на стационарном лечении в Онкологическом науч
ном центре М3 АрмССР. Были укомплектованы следующие группы. 
1. Практически здоровые люди, у которых отсутствовали жалобы на 
здоровье (50 чел.). 2. Дети до 16 лет, обратившиеся в поликлинику 
для капрологических или иных исследований (60 чел.). 3. Взрослые 
пациенты, обратившиеся в поликлинику по различным причинам (50 
чел.). 4. Больные раком с различной локализацией опухолей (50 чел-).

К одному грамму содержимого кишечника добавляли 10 мл физ
раствора, производили посев на среду Эндо и среду с азидом натрия. 
Со среды Эндо производили посев на МПА для выделения кишечной 
палочкн, а с азидной среды—па кровяной агар для выделения энте
рококка. Здесь же определяли наличие стафилококка и производили 
идентификацию [2].
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Идентифицированные бактерии в виде взвеси 15 мл (2 млрд кле
ток в 1 .мл) приводились в контакт с 1,0 г взвеси опухолевых клеток, 
инкубировались в термостате при 37° от 2 до 6 часов в зависимости 
от штамма опухоли. В контроле добавляли к 1,0 г опухолевых кле
ток 15 мл физраствора (рис.). Затем готовили мазки, фиксировали по 
Май-Грюнвальд и красили по методу Романовского-Гимза. После 
этого подсчитывали неразрушенные опухолевые клетки в 5 или 10 
полях зрения, брали средний показатель и вычисляли индекс некроза 
опухолевых клеток(ИНОК) по формуле:

н_ в
ИНОК = -т- -100%, а

где а—неразрушенные клетки в контроле, в—в опыте [1].

?вс. 1.а. Контроль, культура взвеси клеток саркомы-45 (сканирующая 
электронная микроскопия—СЭМ). Опухолевая клетка имеет неровную 
бугристую поверхность, неопределенную форму. Ядро смещено на пе

риферию клетки. Ув. 550.
б. СЭМ саркомы-45 и микробной взвеси кишечной палочки, взятой от 
здорового пациента. Опухолевые клетки имеют на всей поверхности четко 
видимые скопления микробов. На поверхности кишечной палочки обра

зовались микровермнкуляции. Ув. 18500.
в. СЭМ саркомы-45 и микробной смеси кишечной палочки+энтерококка, 
взятых от здорового человека. На поверхности разрушающейся опухо

левой клетки видны скопления микробов. Ув. 3000.
г. Культура взвеси клеток саркомы-45 после 4 часов инкубации со смесью 

плечной палочки и энтерококка, выделенных от больного с аденокар
циномой желудка. На поверхности опухолевой клетки видны микробы. 

Микровермнкуляции не наблюдается. СЭМ. Ув. 3000.
331

3—ЭЙ5



Приведенные в таблице результаты показывают, что кишечная 
палочка обнаруживается как у здоровых лиц, так и у больных со 
злокачественными заболеваниями- У больных со злокачественными 
заболеваниями наблюдается тенденция к уменьшению кишечной па
лочки и энтерококка.

Индекс некроза опухолевых клеток и состав микрофлоры кишечника 
различных групп населения г. Еревана_

Частота обнаружения родов, ви
дов, биоваров, %

Взрослые 
здоровы е, 

п=50

Дегн (дан
ные поли- 

клин.) п=60

Взрослые 
(данные по

ликлип.) 
п=50

Раковые 
бодьи. (ста- 

цион. онко-0 
центра) п=5

Красный биовар 82 50 40 36

Желтый бновар 60 10 6 2

Черноватый биовар 10 98 96 83
Нет колоний 62 25- 36 26
Более 20 колоний 0 40 32 52
ИНОК 61—100 52-100 36—78 2! 49

Из таблицы видно, что ИНОК у практически здоровых лиц ме
няется в пределах 61—100%, у больных со злокачественными обра
зованиями—21—49%, т .е. эти пределы не перекрывают друг друга. 
Таким образом, проведенные исследования показали, что у онкологи
ческих больных ИНОК ниже 49%

Следовательно, с помощью ИНОК возможно произвести раннюю 
диагностику опухолевого процесса в организме;

ОНЦ им. В. А. Фанарджяна Поступила 29/XI 1988 г.

0. Գ. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ, Ա. 0. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ 

ազգաբնակչության տարրեր խմմերի աղիքային մանրէների 
ՀԱԿԱՈՒՌՈՒՑՔԱՅԻՆ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅՈՒՆԸ

Կատարվել է առողջ մարդկանց և չարորակ նորագոյացություններով հի֊ 
վանդների աղեստամոքսային տրակտի մանրէների հետազոտություն։

Նկատելի է, որ հիվանդների մոտ աղիքային. ցուպիկի և էնտերոկոկի քա֊ 
նակր նվազում է, իսկ ստաֆիլոկոկի քան ակր' ավելանում։ Ելնելով մանրէա֊ 

յին կուլտուրայի հակաուռուցքային ակաիվությռմւից մշակվել է քանակական՛ 
ցուցանիջ' ոլռոլցքային բջիջների քայքայման ինդեքս,, որով կարելի է տար. 
բերակել չարորակ նորագոյացություններով հիվանդներին, առողջ մարդկան- 
ցից։ Առողջ մարդկանց մոտ այդ ինդեքսը տատանվում է 61 — 100 % տի
րույթում, իսկ հիվանդների մոտ'21-49 % ւ

Ինդեքսը օգտագործվում է չարորակ նորագոյացությունների վաղաժամ 
ախտորոշման նպատակով։
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О. О. KARAPETIAN. А. О. KARAPETIAN 

THE ONCOLOGICAL ACTIVITY OF INTESTINAL MICROFLORA OF 
HEALTHY PEOPLE AND PATIENTS

Investigations of the Intestinal bactoflora were performed on healthy 
and cancerous people. It was shown that In the intestinal flora of ill 
people Escherichia coll and Enterococci are more rarely and staphylococci 
more frequently encountered A quantitative index of the cancerolytlc 
activity of bacterial cultures—the index of necrosis of cancerous cells 
(INCC)—was developed and It was shown that this index was signifi
cantly different in healthy and sick people (INCC being resp. 21—49% 
and 61—100% for a mixed culture of Escherichia and Enterococcus). 
The index is proposed for use in the early diagnosis of cancerous dise
ases. ■
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В. к. ЗАКАРЯН

К ВОПРОСУ О ГНОЙНЫХ ПРОЦЕССАХ ПРИ ЛЕЙКОЗАХ
Сделан вывод о том, что причиной ремиссии при лейкозах после трансфузий 

.лейкоконцентратов и некоторых нагноений является антагонистическая борьба между 
сапрофитными бактериями, находящимися в гное и лейкоконцентратах, и патогенными 
бактериями крови и костного мозга, что может расширить возможности иммуноте
рапии при лейкозах.

Многочисленными исследованиями [4, 5, 14] установлено, что в 
патогенезе лейкозов не исключается роль микробов. Это подтвержда
ется наличием бактерий в костном мозге, селезенке, крови и других 
органах больных лейкозом (б/л). Наличие бактерий у б/л мы склон
ны объяснить нарушением аутофлоры—дисбактериозом всего организ
ма ,в том числе и кроветворных органов, причем ведущую роль в воз
никновении лейкозов играют патогенные бактерии-стафилококки (st), 
■составляющие 85% бактерий, выделенных у больных лейкозом.

Нами исследовались 22 st штамма, выделенных у 14 б/л, в том 
числе золотистый st № 209 и 4 штамма st, выделенных у больных 
остеомиелитом и тонзиллитом. В качестве питательных сред исполь
зованы сахарный бульон, простой и кровяной агар (pH 7,2—7,4). 
Идентификация штаммов проводилась в Институте микробиологии и 
эпидемиология им. Гамалеи. Из 22 штаммов 7 оказались st aureus 

։С золотистым лигментом, а 15—st epidermidis. Гемолитичными ока-
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зались 15 штаммов. Все st epidermidis отличались от фаготип. 209. 
а 15 штамов epidermidis не тнпировались. Непатогенные 5 шгзммов 
были гемолитичны (+). Таким образом, мы считаем обоснованным 
изучение этих st. Нами установлено, что в острой стадии лейкоза 
выделяются патогенные, а в стадии ремиссии сапрофитные

Dameshek (по [2]) в возникновении лейкозов придает значение 
иммунологической перестройке организма, что делает обоснованным 
изучение микрофлоры и иммунитета как у здоровых, так и у б/л.

Нами реакцией агглютинации 24-часовой агаровой культурой 22 
st (один № 209 штамм st aureus) изучалась сыворотка 4о(5 лиц 
обоего пола в возрасте 16—60 лет, из них: 245 здоровые доноры, 
37—больные острым лейкозом, 14—хроническим миелолейкозом, 6 
хроническим лнмфолейкозом, 6—лимфогранулематозом, 53 анемией 
различной этиологии, 31—другими заболеваниями системы крови. 3 
ретикулезом, 44—раком, 17—с диагнозом «опухоль». Разведение сы
воротки составляло 1:20—1:2560. Некоторые лица обследовались- 
2,3 раза и более. Обследованные б/л получали комплексное антилей- 
козное лечение: гормональное, цитостатическое, антибиотика мн и ге- 
м отр а нсфуз ня м и.

В сыворотке крови здоровых доноров антитела выявлялись с 
титром 1:40—1:1280 как против патогенных, так и непатогенных 
штаммов. У 19 доноров (8%) реакция была отрицательной.

У 20 из 37 больных острым лейкозом в тяжелой или терминаль
ной стадии и у 5 из 14 больных хроническим миелолейкозом с бла
стным кризом антитела не обнаружены. При средней тяжести те
чения болезни антитела выявлялись с низким титром 1:40—1:160 и 
только у двоих—с титром 1 : 1280. У 5 больных острым лейкозом с об
ширными нагноениями при многократных исследованиях антитела 
выявлялись с титрами 1:40—1:1280 против патогенных и непатоген- 
ных st как в течение болезни, так и при ремиссии.

У 6 больных лимфогранулематозом, 3—ретикулезом, 2—гемофи
лией получены отрицательные данные. У 39 из 61 больного (44—ра
ком и 17—другими опухолями) антитела не выявлены, а у остальных 
обнаружены с титрами 1:60, реже 1:320—1:640. У всех больных с 
анемией и у 31 с другими заболеваниями системы крови антитела 
были выявлены с титрами 1:20—1:1280 против непатогениых и па
тогенных st.

В тяжелой и терминальной стадиях лейкоза st антитела были 
либо с низким титром, либо отсутствовали полностью. Эти данные 
подтверждаются литературными [4, 9, 12]. Антитела были обнару
жены у б/л средней тяжести, с обширными нагноениями, пр.ч ремис
сиях, с другими заболеваниями системы крови, а также у здоровых 
доноров. О наступлении ремиссии у б/л после нагноения свидетельст
вуют данные литературы [13, 14].

Наши наблюдения, а также литературные данные [6, 14] указы
вают. что нагноение у б/л локализуется на разных участках 
тела, при этом имеет место органная метаплазия. Как правило, боль
ные с высокой температурой в тяжелом состоянии поступают ՜ гема
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тологическую клинику из хирургических отделений, где диагноз—острый 
.лейкоз—констатируется с опозданием, больные не получают протнво- 
лейкозную терапию, что не мешает действию бактерий. После -сэва- 
куации гноя и удаления некротических очагов температура понижа
ется и клинико-гематологическое состояние больных улучшается.

Наблюдаемые нами 5 больных острым лейкозом в период пребы
вания в клинике чувствовали себя хорошо (мобильны, аппетит и сон 
нормальные). Ремиссия у них наступала раньше и длилась дольше, 
у двух из них она наступала по два раза и более. Все больные во 
время ремиссии и даже при отсутствии систематического лечения чув
ствовали себя практически здоровыми. После вторичной инфекции эти 
больные скончались.

Известны случаи наступления длительной ремиссии у б/л в ре
зультате трансфузии здоровой донорской крови [5, 11] и особенно 
при переливаниях некоторых лейкоконцентратов [7, 8, 13]— улучше
ние состояния, понижение бластов, исчезновение гнойных некротиче
ских очагов и интоксикации, нормализация температуры. При обоих 
видах вливаний придается значение кроветворным стимуляторам 
крови и лейкоконцентратов.

Объяснения причин наступления ремиссии у б/л после нагноения 
разноречивы. На основании наших исследовании, а также данных ли
тературы мы пришли к выводу, что при нагноениях и трансфузиях 
донорской крови и лекоконцентратов действует один и тот же фак
тор—бактерии, и ремиссии следует рассматривать как иммуногенный 
процесс, как результат антагонистической борьбы между бактерия
ми, содержащимися в гное и лейкоконцентратах, и бактериями крови 
и костного мозга б/л- Доказательством наличия сапрофитных бакте
рий в крови здоровых лиц является постоянный фагоцитоз.

Т. А. Кротовой (по [1]) установлено, что у б/л переваривающая 
способность фагоцитов страдает в большей Cienenn, чем поглотитель
ная. Если зрелые лейкоциты фагоцитируют бактерии, можно пред
положить, что для роста бактерий хорошей питательной средой могут 
стать лейкоциты, особенно их предшественники—бластные клетки, ли
шенные фагоцитарной функции, о чем свидетельствует быстрое сни
жение уровня бластов у б/л (через 24—36 часов) после трансфу
зий [7, 13].

Мы склонны считать, что у б/л при нагноениях и при введении 
лейкоконцентратов .полученных у хронических миелолейкозных боль
ных в стадии улучшения, фагоцитированные в лейкоконцентратах сап
рофитные бактерии растут, размножаются (что и по времени—24— 
36 ч. совпадает с развитием бактерий in vitro), питаясь бластными 
клетками, уничтожая их вместе с содержащимися в них патогенны
ми бактериями как в периферической крови, так и в костном мозге. 
Поэтому у большинства б/л ремиссиям предшествует клеточная ана
плазия периферической крови и костного мозга [2]. При угнетении 
патогенных бактерий б/л происходит быстрое падение температуры и 
исчезновение гнойных явлений, нормализуется аутофлора, что стиму
лирует восстановление иммунологического статуса организма. При 
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нагноениях иногда наступает смерть больных [3]. Можно предпо
ложить, что причина этого заключается в отсутствии микробов^анта- 
гонистов-

Если ремиссия наступает в результате определенных нагнетений, 
то очевидно, необходимо способствовать их беспрепятственному те
чению. Часто при комплексном лечении б/л с нагноениями без учета 
характера возбудителя инфекции назначаются антибиотики, которые 
тормозят действие бактерий .Следовательно, до назначения Лечения 
чрезвычайно важным является выделение и изучение бактерий из 
очагов нагноений у б/л в динамике болезни, особенно в стадии ре
миссии. Одновременно необходимо проверять титр комплемента, фа
гоцитарные показатели и титр антител против бактерий, выявленных 
у б/л, и лишь после этого назначать антибиотики.

Известно, что на иммуногенез могут воздействовать цитостатики 
и кортикостероиды, выступающие в качестве иммунодепрессантов [9. 
10, 15], а по нашему убеждению, также случайные гемотрансфузии. 
Стафилококковые антитела-агглютинины являются гамма-глобулина- 
мм. При несоответствующих трансфузиях они могут проявлять себя в 
организме б/л как иммуноглобулины и образовывать сложные белко
вые комплексы, которые, встречаясь с вливаемой донорской кровью, 
приводят к иммунологическому конфликту.

Учитывая, что нагноение при лейкозе преимущественно носит ста
филококковый характер, а ремиссии адекватны повышению титра 
стафилококковых антител (и наоборот), то у б/л необходимо поднять 
титр этих антител. Л. М. Розановым [9] описано повышение анти- 
стафилококковых антител у 25 б/л, иммунизированных микробактёрия- 
ми и st-

Неуместное назначение антибиотиков, других лечебных препара
тов и случайные трансфузии могут привести к нарушению иммуноге
неза, способствовать усугублению дисбактериоза, играющего немало
важную роль как в наступлении, так и в течении и исходе острого 
лейкоза.

Поскольку ремиссия может наступить и после нагноений, то зас
луживает внимания изучение естественного антагонизма бактерий st 
у б/л в острой и ремиссионной стадиях, особенно при нагноениях. 
Существует мнение о целесообразности в лечебных целях заменить па
тогенные st организма безвредными антагонистическими микробами 
того же вида [6].

Для лечения б/л мы предлагаем применять дифференцированный 
подход в динамике болезни: при ремиссиях небходимо выявить на
личие бактериальных антител и установить, повышение титра каких 
бактерий приводит к выздоровлению, ив соответишии с этим применять 
как антибиотики, так и заранее идентифицированные сапрофитные 
бактерии, являющиеся антагонистами патогенных бактерий, виде 
ленных из крови и костного мозга б/л, в виде внутривенных инъекций 
самостоятельной живой культуры или лейкокоицентратов, предвари
тельно обогащенных теми же штаммами.
Институт гематологии и переливания крови

М3 АрмССР Поступила 6/IX 1988 г.
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Վ. Կ. ԱԱՔԱք՚ՅԱՆ

ԼԵՅԿՈԶՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ ԹԱՐԱԽԱՅԻՆ ՊՐՈՑԵՍՆԵՐԻ 
2ԱՐՑԻ ՎԵՐԱԲԵՐՅԱԼ

Եզրակացվում է, որ ռեմիսիայի պատճառը լեյկոզների ժամանակ, ո- 
րոնբ առաջացել են լեյկոկոն ցեն տրա տն երի ներարկումներից և որոշ թարա
խակալումներից, հանդիսանում է թ արախում և լեյկոկոնցենտրատներում 
գտնվող սապրոֆիտ բակտերիաների և արյան մեջ ու ոսկրածուծում գտնվող 
ախտածին րակտերիաների միջև եղած անտագոնիստական պայքարը, որը 
կարող է մեծացնել լեյկոզների ժամանակ իմ ունոթ երա պիա յի հնարավորու
թյունները!

V. K. ZAKAR1AN

ON THE PROBLEM OF PURULENT PROCESSES AT LEUKOSES
The conclusion is drawn, that the antagonistic struggle between the 

saprophytic bacterles in the pus and leukoconcentrates and pathogenic 
bacterles of the blood and marrow can result remissions at leukosis after 
the leukoconcentrates' transfusions or In case of some suppurative preces
ses. This fact widens the possibilities of immunotherapy of leukoses.
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УДК 618.1—006+618.177

А. Ф. ДРАМПЯН

ПОВТОРНАЯ ЛАПАРОСКОПИЯ У ЖЕНЩИН С НАРУЖНЫМ 
ГЕНИТАЛЬНЫМ ЭНДОМЕТРИОЗОМ И БЕСПЛОДИЕМ

После безуспешного медикаментозного лечения женщин с бесплодием и наруж
ным генитальным эндометриозом производилась повторная лапароскопия. Показана 
высокая частота рецидива наружного генитального эндометриоза. Указывается на 
целесообразность проведения повторной лапароскопии.

Известно, что наружный генитальный эндометриоз является од
ной из наиболее частых причин бесплодия [1, 2, 6]. В последние
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годы в связи с широким применением эндоскопии в клинике женского 
бесплодия достигнут значительный прогресс в диагностике этого за- 
болевания

Применяемое в настоящее время лечение комбинированными 
эстрогенгестагенными, гестагенными, антнгонадотропными препарата
ми является эффективным, позволяет избежать травматичные опера
тивные вмешательства и в 30-60% случаев способствует насту иле 
нию беременности [3, 7, 8, 9]. Наиболее оптимальным периодом для 
наступления беременности являются первые 12 месяцев после окон
чания курса лечения, в особенности первая половина этого срока. В 
дальнейшем беременность наступает редко [3, 10]. Однако вопросы 
тактики дальнейшего ведения этих больных изучены недостаточно, 
отсутствуют объективные критерии необходимости и целесообразно
сти проведения повторных курсов лечения, а также их сроков.

Целью данного исследования явилось изучение диагностической 
значимости повторной лапароскопии у женщин с бесплодием и на
ружным генитальным эндометриозом при отсутствии эффекта от про
веденной терапии.

Иод нашим наблюдением находились 42 женщины с бесплодием и 
наружным генитальным эндометриозом, у которых в результате про
веденного лечения беременность не наступила, в связи с чем им была 
произведена повторная лапароскопия. Возраст пациенток колебался 
от 26 до 35 лет (средний возраст—31,5±3,5 года). Возраст менархе 
колебался от 11 до 16 лет (в среднем 13±1 год). Регулярный мс> 
струальиый цикл установился сразу после лечения у 40 женщин, у 
2—через 1—2 .года. Средняя продолжительность менструации со
ставила 5,3±1,5 дня, умеренная—у 37, обильная—у 5, скудная—у 1 
пациентки .Скудные кровянистые выделения до и после менструации 
отмечали трое больных. Болезненными менструации были у 34 из 42 
обследованных больных. Диспареуния была выявлена у 16 и дисхе- 
зия—у 10. Длительность бесплодия колебалась от 2 до 15 лет (в 
среднем 7,3±3,4 года). Первичное бесплодие отмечено у 34 больных, 
вторичное—у 8. У женщин с вторичным бесплодием в анамнезе было 
10 беременностей, из них 7 закончились самопроизвольным выкиды
шем в 1 триместре.

У всех пациенток отмечался регулярный овуляторный менструаль
ный цикл, о чем свидетельствовали данные базальной температуры, 
высокий уровень прогестерона в плазме и данные гистологического 
исследования эндометрия. С целью уточнения диагноза больным была 
произведена лапароскопия. Исследования проводили с помощью обо
рудования фирмы <Տէօրր» и «Wisap» (ФРГ). Все женщины, по дан
ным общего клинического обследования, были практически здоровы
ми. Для исключения фактора мужского бесплодия проведено дву
кратное исследование спермы. Иммунологический фактор бесплодия 
бы. исключен при проведении повторного дифференцированного по
сткоитального теста.

Во время первой лапароскопии было обнаружено, что наиболее 
часто эндометроидные гетеротопии располагались на брюшине ма-
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точно-крестцовых связок (28) и прямокишечно-маточного углубления 
(19), затем на яичниках (18), широких маточных связка* (4) и в не 
реднематочном пространстве (5). Степень распространения эндо
метриоза оценивали согласно модифицированной классификации Аме
риканского общества плодовитости [4, 5]. I степень распространения 
эндометриоза выявлена у 14 больных, II—у 16, III—у 10, IV—у 2 боль
ных. Спаечный процесс в малом тазу вследствие эндометриоза был 
обнаружен у 18 больных. Видимых патологических изменений ма
точных труб, яичников не обнаружено. Проходимость маточных труб 
была сохранена.

Всем женщинам была произведена эндокоагуляция видимых оча
гов эндометриоза по методу Semm [9], а при наличии спаечного՛ 
процесса—эндокоагуляция и рассечение спаек. Данные, полученные 
при лапароскопии, фиксировались в разработанных в нашей клинике 
протоколах и специальных схемах, что позволяло в дальнейшем произ
водить сравнение состояния органов малого таза. После операции 
производилось лечение гестагенами в течение 6 месяцев непрерывно՛ 
по 10 мг в сутки.

При анализе результатов лечения установлено ,что медикамен
тозная терапия переносилась больными хорошо. Ухудшения состоя
ния по сравнению с исходным не наблюдалось. В результате лечения 
34 пациенток с дисменореей менструации стали безболезненными у 
24, однако к концу года дисменорея возобновилась у 20 пациенток. 
Из 16 больных с диспареунией к концу года этот симптом полностью 
исчез у 4 больных и возобновился у 12. Таким образом, после прове
денного лечения частота дисменореи, диспареунии, а также выражен
ность болевых ощущений уменьшились.

В связи с отсутствием беременности в течение года после окон
чания лечения с целью определения дальнейшей тактики всем 
пациенткам была произведена повторная лапароскопия. У 2 жен
щин видимых патологических изменений органов малого таза не об
наружено. Наружный генитальный эндометриоз был выявлен у 40 
больных: I степень распространения—у 12, II—у 9, III—у 14 и IV—у 
5 больных. Эндометриоз яичников был обнаружен у 24, маточно-кре
стцовых связок—у 22, брюшины позадиматочного пространства—у 18 
женщин. Брюшина переднематочного пространства была поражена у 
11 женщин, широкие маточные связки—у 9. Сочетанное поражение 
отмечалось у 30 больных. У 10 женщин эндометриоидные гетеротопии 
располагались локально: у 5—только на крестцово-маточных связ
ках, у 4—на брюшине позадиматочного пространства, у 1—на широ
ких маточных связках. Спаечный процесс в малом тазу, обусловлен
ный эндометриозом, был выявлен у 22 больных.

Данные сопоставления результатов, полученных при первой ла
пароскопии и повторном обследовании, представлены в таблице.

Таким образом, полученные данные свидетельствуют, что у боль
шинства женщин (95,2%) при отсутствии беременности с наружным 
генитальным эндометриозом заболевание рецидивировало. При этом 
больше чем у половины больных (52,3%) эндометриоз рецидивиро-
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вал в той же степени, что и до лечения, почти у одной трети (31%) 
было обнаружено ухудшение состояния и в меньшей степени—лишь 
у 5 больных. Рецидива не было у 2 пациенток.

до и после лечения
Наружный генитальный эндометриоз у женщин с бесплодием

Спаечный процесс в малом тазу, обусловленный эндометриозом, 
был обнаружен у 22 больных, из них у 18 он был установлен как 
при первой, так и при повторной лапароскопии. У всех этих больных 
наблюдался эндометриоз яичников, фиксированных к брюшине fossa 
■ovarica, при этом спайки располагались в области эндометриоидных 
поражений.

Данные, полученные при повторной лапароскопии, свидетель
ствуют о высокой частоте рецидива наружного генитального эндо
метриоза (95,2%) у больных с бесплодием уже через 12 месяцев 
после окончания лечения. При этом способность эндометриоза прог
рессировать, степень рецидива не зависят от степени распростране
ния эндометриоза до лечения. Изменение локализации эндометриоид
ных гетеротопий, обнаруживаемое при повторной лапароскопии, по 
нашему мнению, свидетельствует о возникновении поражений de novo.

Таким образом, результаты проведенного исследования показали, 
что термическая деструкция очагов и последующее гормональное ле
чение не приводят к стойкому излечению. Показана необходимость 
проведения повторной лапароскопии.

ВНИЦ по охране здоровья матери
и ребенка Поступила 5/Х 1988 г.

Ա. Ֆ. ԳՐԱՄԻՅԱՆ

ԿՐԿՆԱԿԻ ԼԱՊԱՐՈՍԿՈՊԻԱՆ ԱՐՏԱՔԻՆ ՍԵՌԱԿԱՆ ՕՐԳԱՆՆԵՐԻ 
ԷՆԴՈՄԵՏՐԻՈՋՈՎ ԵՎ ՋՈԵՐՈԻՌՑԱՄՐ ՏԱՌԱՊՈՂ ԿԱՆԱՆՑ ՄՈՏ

Տվյալ աշխատանքը հիմնված է արտաքին սեռական օրգանների էնդո- 
մետրիոզով և չբերությամբ տառապող 42 կանանց դիտարկումների վրա, ո- 
րոնց մոտ հիվանդության ախտորոշումը մինչ սւյդ հաստատվել է լապարոս
կոպիայի միջոցով։
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Հիվանդների կրկնակի լապարոսկոպիկ հետազոտությունը ցույց տվեց, 
որ գեյւտագեններով մեկ տարի տևող ոչ արդյունավետ բուժումից հետո 
նրանցից 40-ի (95 մոտ առկա է արտաքին էնդոմ ետրիոզի տարբեր (I— 
IV) աստիճանի ախտահարում։

Հետազոտվող բոլոր հիվանդների մոտ էնդոմ ետրիո զա յին ախտահար
ման տեղակայությունը եղել է փոփոխված։ Կեսից ավելի (52,3%) հիվանդ
ների մոտ հայտնաբերվել է նախկին աստիճանի էնդոմետրիոզ։ 31 % ֊ի 
մոտ նկատվել է վիճակի վատացում։ Ստացված տվյալները վկայում են այն 
մասին, որ բուժական արդյունավետության բացակայության դեպքում, ար
տաքին էնդոմ ետրիոզի կրկնության հաճախականությունը կանանց մոտ ան
համեմատ մեծանում է։ Այդ առում ով կրկնակի լապարոսկոպիայի կատա
րումը լրիվ հիմնավորված է։

A. F. DRAMPIAN

THE REPEATED LAPAROSCOPY IN WOMEN WITH EXTERNAL 
' GENITAL ENDOMETRIOSIS AND INFERTILITY

After unsuccessful niedicamentous treatment of women with infer
tility and external genital endometriosis the repeated laparoscopy has 
been conducted. The high frequency of recidlvatlons of external endo
metriosis is stated.
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УДК 616-091

T. Л. ОВСЕПЯН, H. Д. ГЗГЗЯН, С. M. ММРАДЯН,
А. С. МАЛАЯН, M. В. ИСАЯН »

ПРИМЕНЕНИЕ ТАУФОНА ПРИ ДИСТРОФИЧЕСКИХ 
ПОРАЖЕНИЯХ ЖЕЛТОГО ПЯТНА

Проведено клиническое испытание тауфона у больных с макулодистрофиями. 
Полученные результаты свидетельствуют о возможности улучшения или стабилиза
ции зрения у этих больных при комплексном лечении с тауфоном.

Дистрофические поражения желтого пятна нередко приводят к 
инвалидности по зрению или полной слепоте. Эта тяжелая патология 
сравнительно мало изучена, а лечение ее до настоящего времени не
достаточно эффективно. Поэтому изыскание новых лечебных средств.
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улучшающих зрительные функции или даже поддерживающие их на 
прежнем уровне, заслуживает внимания.

Целью настоящей работы явилось изучение лечебного эффекта 
парабульбарных инъекций тауфона при дистрофических поражениях 
желтого пятна различной этиологии.

Тауфон—производное таурина (2-амииоэтансульфоновои кисло
ты)'—впервые обнаружен в составе бычьей желчи [3]. Впоследствии 
было установлено, что таурин содержится также в сердечной и ске
летной мышцах, почках, селезенке, лимфоидной ткани, форменных 
элементах крови человека и многих видов животных. Следы его выяв
лены в мозговой ткани [4]. Таурин обладает важными физиологи
ческими функциями: участвует в образовании желчных кислот, в ре
гуляции нервной проводимости, клеточной осморегуляции [5, 6, 7].

Экспериментально изучено влияние таурина на обменные процес
сы, протекающие в оболочках и содержимом глазного яблока. Содер
жание таурина выявлено в слоях сетчатки, причем в наибольшей 
степени аккумулируют таурин рецепторные клетки сетчатки. В тех 
же слоях, где рецепторы отсутствуют, содержание таурина значи
тельно снижается [2]. В экспериментах на кошках показано, что при 
диете с низким содержанием в пище серосодержащих аминокислот у 
животных развивается дегенерация фоторецепторов сетчатки. До
бавление в пищу таурина в таких случаях предотвращает или приос
танавливает начавшийся дегенеративный процесс в сетчатке. Таурин 
способствует ускорению регенерационных процессов в расщепленном 
зрительном нерве кроликов.

А. С. Малаян [1] на основании полученных экспериментальных и 
клинических результатов рекомендует внедрение в клиническую прак
тику «магнитофореза тауфонаэ при лечении свежих ран роговой обо
лочки. Все это послужило поводом к применению тауфона у больных 
с дистрофическими поражениями макулярной области.

Под нашим наблюдением находилось 104 больных (138 глаз) с 
дистрофическими изменениями макулярной области разной степени 
выраженности и различной этиологии. Из них 45 больных было с 
первичными склеротическими изменениями сетчатки (старческие ди
строфические поражения), 32—с предстарческой дистрофией желтого 
пятна и 27 больных—с вторичной дистрофией центральных отделов 
сетчатки (у 14—поствоспалптельные, у 13—посттравматические). У 
•12 больных макулодистрофия сочеталась с начинающейся старческой 
катарактой, а у 21—с гипертонической ангиоретинопатией различной 
степени выраженности. Возраст больных колебался от 20 до 70 лет. 
По давности заболевания больные распределялись следующим обра
зом: от 1 года до 5 лет —80, от 6 до 10 лет—18, от 11 до 15 
лет 2, от 16 до 20 лет—3, от 21 до 25 лет—1 больной. Поражение 
желтых пятен на обоих глазах наблюдалось почти в полтора раза 
чаще, чем на одном.

При офтальмоскопии у подавляющего большинства больных от
сутствовал макулярный рефлекс, наблюдалась крапчатость централь
ной части сетчатки, ее складчатость, отечность, неравномерная пиг- 
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мен гания, точечные разнокалиберные атрофические участки, плоские 
точечные желтоватые очажки; на фоне сужения артериол сетчатки 
определялись точечные кровоизлияния.

Всем больным был назначен 4% тауфон в виде парабульбарных 
инъекций по 0,3 .ил ежедневно в течение 10 дней. При необходимости 
проводилось повторное лечение с интервалом 4—6 месяцев. Тауфои 
назначался на фоне внутримышечных инъекций витаминов группы В, 
ангиоиротекторов—компламнна, трентала, никотиновой или аденозин- 
трифосфорной кислот; местно—витаминные капли с нодистым ка
лием. Этот комплекс средств назначался в большинстве случаев после 
предшествовавшего безуспешного лечения, включавшего те же пре
параты, но без тауфона. Поэтому положительный эффект, получен
ный у наших больных, мы склонны приписать тауфону.

В результате применения лечебного комплекса у большинства 
больных (74) отмечалось субъективное и объективное улучшение со
стояния глаз: уменьшение отека, складчатости сетчатки, раЪсасыва- 
ние свежих дистрофических очагов. Просвет артериол сетчатки 
несколько расширялся, рассасывались бесследно кровоизлияния. За
метно повышалась острота зрения, почти у всех больных расширялось 
поле зрения (от 10 до 30°). У 10 больных состояние глаз осталось 
без изменений. В основном это были больные со стойкими изменения
ми па глазном дне (пожилые больные).

i. моменту выписки из стационара острота зрения у больных по
высилась: от 0,01 до 0,1—у 34, от 0,06 до 0,2—у 33, от 0,1 до 
0,5—у 28. от 0,5 до 1,0—у 10 больных. У 8 больных несмотря на имев
шиеся в центре сетчатки изменения острота зрения не изменилась, 
■составляя IX). У 25 больных повышения остроты зерния не удалось 
достичь из-за наличия сопутствующих изменений, киюрые ликвидиро
вать :ie представлялось возможным: в двух случаях наблюдалась 
выраженная деструкция стекловидного тела, у 15 больных отмечена 
гипертоническая ангионевроретинопатия, а у 8 больных прогрессиро
вал: возрастная катаракта. Отдаленные результаты прослежены в 
пределах 4—5 лет у 69 больных. Ухудшения в состоянии глаз в те
чение этого периода времени не отмечалось.

Полученные результаты свидетельствуют о возможности улучше
ния i.iii стабилизации зрения у больных с макулодистрофиями при 
комплексном лечении с тауфоном.
Кафедра глазных болезней Ереванского
медицинского института Поступила 6/V 1988 г.

Տ. Լ. ձ11ՎՍնՓՅԱՆ, Ն. Գ. ԳԶԳԶ9ԱՆ, U. IT. ՄՈՒՐԱԴՅԱՆ, Ա. 1). ՄԱԼԱՑԱՆ, Մ. Վ. ՒՍԱՅԱՆ

ՏԱՈԻՖՈՆԻ ԿԻՐԱՌՈՒՄԸ ԴԵՂԻՆ ՈԾԻ ԴԻՍՏՐՈՖԻԿ 
ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

■Ցանցաթաղանթի տարբեր տեղակայման դիստրոֆիկ փոփոխություններ 
ունեցող հիվանդների 4 % տաոլֆոնի կիրաոմամբ կոմպլեքսային բուժման 
արդյունքների վերլուծությունը ցույց տվեց, որ տաուֆոնր հանդիսանում է 
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արդյունավետ դեղամիջոց և կարհղ է մեծ հաջողությամ բ կիրառվել նման հի
վանդությունների կոմպլեքսային բուժման մեջ։

T. Լ. HOVSEP1AN, N. D. GZGZ1AN. Տ. M. MOURADIAN, A. Տ. MALAYAN, 
M. V. ISAYAN

THE APPLICATION OF TAUPHON AT DYSTROPHIC AFFECTIONS 
OF THE YELLOW SPOT

On the basis of the observations over the՝ effectlvity of treatment by 
a complex of measures with application of tauphon it is established, that 
at dystrophic affections of the retina (particularity of the yellow spot) 
tauphon is a rather effective preparation and can be successfully used in 
clinical conditions.
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УДК 612.014.3

В. T. ИВАШКИН, Г. А. МИНАСЯН

О КОНТРЭФФЕКТОРНОИ И ПРОЭФФЕКТОРНОЙ СИСТЕМАХ 
РЕГУЛЯЦИИ КЛЕТОЧНОЙ АКТИВНОСТИ.

Проведен анализ групп фармакологических препаратов, применяющихся при ле 
чении наиболее распространенных неонкологических и неинфекционных заболеваний 
человека. Показано, что лечебный эффект при этих заболеваниях достигается пос
редством регуляции относительно небольшого количества универсальных функцио
нальных блоков.

Установлено универсальное значение функциональных блоков в регуляции кле
точных функций. Выдвинута и обоснована концепция контрэффекторной и проэф- 
фекторной систем регуляции клеточной активности.

Поиск оптимальных путей лечения заболеваний является фунда
ментальной проблемой медицины. Без преувеличения следует отме
тить, что фармакологическая коррекция нарушенных функций зани
мает ведущее место в этой проблеме.

Высшей формой оценки эффективности применяемых и рекомен
дуемых фармакологических средств служит клиническая апробация 
и систематическое применение в клинике препаратов, оказывающих 
устойчиво воспроизводимое положительное действие. Среди ՛ множе
ства препаратов этими качествами обладает достаточно ограниченный 
набор лекарственных средств. Однако анализ механизма действия, 
именно таких препаратов позволяет кратчайшим путем соединить, 
теорию с клинической практикой и определить • пути дальнейшего 
развития. В этом движении многообразие клинических проявле-
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ний •> множественность фармакологических подходов постепенно «осе
дают» ла фундаментальные закономерности клеточной деятельности, 
её блокофункциональную архитектонику.

Проведенный нами анализ групп фармакологических препаратов, 
применяющихся .при лечении наиболее расространенных неонкологи
ческих и неинфекционных заболеваний, показал, что речь идет о ре
гуляции относительно .небольшого количества универсальных функ
циональных блоков (таблица). К ним относятся: 1) потенциал-зави- 
симый транспорт кальция в клетку, регулируемый антагонистами 
кальция; 2) рецептор- и фосфатидилинозитол-зависи.мая мобилизация 
внутриклеточного кальция, регулируемая блокаторами М-холиноре- 
цепторов; 3) фосфатидилинозитол-зависимая мобилизация внутрикле
точного кальция, регулируемая блокаторами фосфатидилинозитолово
го никла; 4) гормон-зависимая активация аденилатциклазы, регули
руемая блокаторами Нг-гистаминовых рецепторов; 5) недостаточная 
активность тимус-зависимого звена иммунитета, регулируемая пепти
дами тимуса; 6) .избыточный уровень реакций свободнорадикального 
окисления липидов, корригируемый антиоксидантами; 7) изменения в 
системе психосоматических связей, которые, в свою очередь, бази
руются на нарушениях внутриклеточного кальциевого и циклонук- 
леотндфосфатного обмена.

Клинико-фармакологическая общность различных форм патологии
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Дальнейший .анализ указанных универсальных функциональных 
блоков показывает, что они организуются в ещё более ограниченное 
число блоковых комплексов или суперблоков, нарушение деятельно
сти которых ведет к развитию патологических изменений. В частно
сти, можно говорить о контрэффекторной и проэффекторной регуля
торных .системах. Нарушения в первой из них способствуют форми
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рованию и течению таких патологических состояний, как коронарная 
болезнь, бронхиальная астма, энтерит, гепатит, ухудшение кровоснаб
жения мозга, желудка, тонкой кишки, печени, поджелудочной железы, 
изменение секреции гормонов и др. (рис., А).. Во всех этих ситуациях 
цАМФ и опосредуемые им реакции предупреждают и демпфнрируют 
чрезмерные влияния Са2+-зависимых реакций. Последние в физиоло 
гических условиях поддерживают нормальный тонус сосудов, бронхов, 
препятствуют потерям электролитов н воды в тонкой кишке. При уг
нетении активности аденилатциклазы воздухоносных систем могут 
развиться ларингоспазм и бронхоспазм вследствие «снятия» контр
эффекторных влияний цАМФ и избыточного поступления Са- в ци
топлазму. Стимуляция кишечной аденилатциклазы сопровождается 
снижением клеточного кальция и развитием водно-электролнтной 
диареи. Врожденная или приобретенная низкая активность аденилат
циклазы артериальных сосудов служит причиной накопления кальция 
в сосудистой стенке, постоянной контракции сосудов, последующего՛ 
нарушения метаболизма в сосудистой стенке, тромбообразовапия, ише
мических расстройств. При вирусных поражениях печени угнетение 
активности аденилатциклазы, последующее снижение концентрации 
цАМФ и усиление Са2+-зависимых реакций сопровождаются угнете
нием продукции иммунокомпетентными клетками интерферона и ак
тивацией реакций свободнорадикального окисления в гепатоцитах.

Нарушения в проэффекторной регуляторной системе способствуют 
формированию и течению дистрофии миокарда при коронарной бо
лезни, язвенной болезни, панкреатита, дистрофии печени, гепатита, 
спастических состояний желчевыводящих путей, изменению секреции 
гормонов (рис., Б). Во всех этих случаях цАМФ-зависимыс р«. ;яи 
не только формируют самостоятельные функциональные ответы, ио 
и потенцируют Са2+-зависимые эффекты. Напримеп, повышение ак
тивности гормончувствительной аденилатциклазы миокарда у пациен
тов с коронарной болезнью сопровождается усилением метаболизма и 
повышением притока Са2+ в миокардиоциты, что ведет к усилению 
сократительной деятельности миокарда, повышенным потребностям в 
кислороде и развитию приступов грудной жабы.

Стимуляция нЛМФ-зависимых и Са2+-зависимых реакций на фоне 
отрицательных пси.хогенных воздействий ведет к нарушению желудоч
ного кровотока, локальной тканевой ишемии, увеличению продукции 
НС1 и пепсина и формированию эрозивно-язвенного поражения же
лудка и двенадцатиперстной ки ски. С другой стороны, угнетение ак
тивности желудочной аденилатциклазы сопровождается снижением 
уровня цАМФ-зависимых реакций фосфорилирования и преоблада
нием цАЛФ-независимых, что создает предпосылки для появления 
метапластических и неопластических изменений в слизистой желудка, 
толстой кишки и других органах.

Абсолютное или относительное преобладание активности проэф
фекторной системы регулянии лежит также в основе дистрофических 
и деструктивных изменений в паренхиме поджелудочной железы при 
панкреатите.
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Все вышеизложенное позволяет прийти к выводу, что значитель
ная часть встречающихся в клинической практике так называемых 
функциональных нарушений, дискинезий, лекарственных интолерант- 
ностей, а также хорошо очерченных нозологических форм может быть 
охарактеризована как «блоковая патология», т. е. как патология, в 
формировании и поддержании которой лежат нарушения в деятель
ности отдельных элементарных универсальных функциональных блоков 

или регуляторных суперблоков.
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Нет смысла интерпретировать все данные, касающиеся теорети
ческих положений и практических выводов, лежащих в рамках кон
цепции универсальных функциональных блоков. Важно было рас
смотреть возможности, открываемые этой концепцией, и ограничения, 
накладываемые ею. Становится все более очевидным, что существо
вание универсальных функиональных блоков и формируемых ими ре
гуляторных систем приводит в соответствие понимание «генетиче
ских» сторон жизни ,в основе которых лежит функциональная инфор
мационная единица—ген, и «физиологических» (патофизиологических, 
клинических) сторон жизнедеятельности, в основе которых лежит 
структурно-функциональная единица—функциональный блок.
Военно-медицинская ордера Ленина Краснознамённая академия 
имени В. М. Кирова ,
8-я клиническая больница г. Еревана Поступила 17/Х 1988 F.

Վ. 8. ԻՎԱՇ^ԻՆ, Հ. Ա. ՄԻՆԱՍՅԱՆ

ԲՋՋԻ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ԿԱՐԳԱՎՈՐՄԱՆ ԿՈՆՏՐԷՖԵԿՏՈՐ ԵՎ 
ՊՐՈԷՖԵԿՏՈՐ ՍԻՍՏԵՄՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆ

Վերլուծված են մի շարք դեղամիջոցների խմբեր, որոնք օգտագործվում 
են ամենատարածված ոչ ուռուցքային և ոչ ինֆեկցիոն հիվանդությունների
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բուժման համար, նշված է տարբեր պաթոլոգիաների կւինիկական և ֆարմա
կոլոգիական ընդհանրությունը. Ցույց է տրված, որ այդ հիվանդությունների 
ժամանակ բուժական էֆեկտը պայմանավորված է համեմատաբար սակա
վաթիվ ստրուկտուր-ֆունկցիոնալ բլոկների կարդավորմամբ, Բացահայտված 
է, որ վերջիններս կազմակերպում են թվով ավելի սահմանափակ բլոկային 
կոմպլեքսներ և սուպերրլոկներ, որոնց գործունեոլթյան խախտումը առաջաց
նում է հիվանդագին փոփոխություններ. Պարզված է, որ բջջի կենսագործու
նեության համար այդ սուպե ր բլոկներ ը ունեն ունիվերսալ նշանակություն, 

Առաջ է քաշված և հիմնավորված բջջի ակտիվության կարգավորման կոնտր- 
ւէֆեկտոր և պրոէֆեկտոր սիստեմների կոնցեպցիան,

V. Т. IVASHKIN, H. A. MlNASSfAN

ON THE CONTREFFECTORY AND PROEFFECTORY SYSTEMS OF 
THE CELLULAR ACTIVITY REGULATION

The analysis of pharmacologic preapatations, used at the treatment о 
.most frequent nononcologic and noninfectlous diseases, is carried out. It 
is shown, that the therapeutic effect at these diseases Is achieved by 
regulation of comparatively little quantity of universal functional blocks. 
It is revealed that they in their turn are organized into lesser quantity of 
block complexes and superblocks, and the disturbance of their activity 
-results in the development of pathologic changes. The universal signifi
cance of these superblocks in the regulation of the cellular functions is 
established.

The concept of contreffectory and proeffectory systems of regulation 
■of the cellular activity is discussed.

УДК 615.679.9 + 576.809.7

Г. А. ЧУХАДЖЯН, Ф. А. САРКИСЯН, К. M. КОЧАРЯН. Г. А. ОВЕЯН,
А. X. МАШИНЯН, С. А. КАРАПЕТЯН

ИЗУЧЕНИЕ АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ 
СТАБИЛИЗИРОВАННЫХ ВОДНЫХ 

РАСТВОРОВ АНТИБИОТИКОВ
Физико-химическими методами установлено, что сохранение антибактериальной 

•чувствительности стабилизированных водных растворов антибиотиков обусловлено 
образованием комплекса антибиотиков с пленкообразователями и стабилизаторами.

Одной из актуальных проблем современной фармакотерапии яв
ляется пролонгирование действия лекарственных веществ, более дли
тельное сохранение активности нестойких препаратов. Известно, что 
антибиотики имеют умеренную стабильность или вовсе нестабильны 
в воде, и удлинение сроков хранения водных растворов антибиотиков 
имеет огромное практическое значение. Так, исследованиями ряда 

ученых показано, что длительность сохранения активности антибио 
тиков, приготовленных на поливиниловом спирте, в 2—4 раза боль: 
по сравнению с водными растворами, хотя и различна для разных ан
тибиотиков [4]. Введение пенициллина в растворе поливиннлпирро-
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лидоиа позволяет обнаружить антибиотик в крови подопытных жи
вотных в течение 24 ч„ а стрептомицина—в течение 72 ч. [3]. ՛

Цель настоящей работы—изучение антибактериальной активности 
стабилизированных водных растворов антибиотиков, предназначенных 
для приготовления дублированных самоклеющихся биосовместимых 
полимерных пленок, технология которых описана ранее [8].

Материал и методы

Разработка метода получения стабильных водных растворов ан
тибиотиков сводилась к испытанию ряда специфических для антибио
тиков стабилизаторов-восстановителей. В качестве стабилизаторов для 
водных растворов антибиотиков были испытаны: ронгалит-Na (нат
риевая соль формальдегидсульфокислоты), сульфат-, тиосульфат Na, 
Na-ЭДТА, брий-35-полимер (оксиэтилированный лауриновый спирт), 
крауи-эфиры типов 6, 15, 18. Антибактериальная чувствительность 
антибиотиков моно.мицина и цепорина в водных растворах, содержа
щих вышеназванные стабилизаторы, нами определялась микробиоло
гически методом серийных разведений в плотной питательной среде 
[2]. Для исследования активности антибиотиков в качестве тест-куль- 
туры использовали бульонную культуру в ранней стационарной фазе 
роста из расчета 10 млн микробных тел на 1 мл, а питательной сре
дой служил агар со 110—130 мг°/0 аминного азота, pH 7,2—7,4. Ос
новной раствор содержал в 1 мл 10 мг антибиотика и вышеназван
ные стабилизаторы. Из основного раствора для каждого антибиотика 
готовилась серия из 10 разведений с понижающейся концентрацией 
антибиотика: 1024, 512, 256, 128, 32, 16, 8, 4, 2 мкг/мл. Параллельно 
готовились водные растворы антибиотиков в тех же разведениях. 
Чашки с разведениями антибиотиков и нанесенной культурой инку
бировались при 37° С 16—24 ч. За минимальную подавляющую кон
центрацию (МПК) принимали наименьшую концентрацию антибиоти
ка, вызывающую полную задержку роста микробов (в мкг!мл). Куль
туры .устойчивые к 16 мкг/мл и ниже, считаются чувствительными к 
минимальной концентрации антибиотика.

Результаты и обсуждение

Результаты микробиологического исследования водных растворов 
и стабилизированных водных растворов антибиотиков, приведенные в 
таблице, показали, что МПК мономицина в стабилизированном вод
ном растворе с вышеуказанными стабилизаторами равна 8 ед/мл в 
течение 36 месяцев. Лишь в отношении водного раствора мономицина, 
стабилизированного краун-эфирами типов 15, 18 и тиосульфатом Na, 
имеется рост на поверхности агара во всех разведениях спустя 
20 месяцев после запаивания. Что касается водного раствора моно
мицина, то через месяц после запаивания на поверхности агара՛ 
наблюдается рост во всех разведениях. Для стабилизированных вод
ных растворов цепорина его МПК, при которой отсутствует рост 
штамма на поверхности агара, также равна 8 ed/лсл в течение 6 мео*.
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цев после стабилизации ронгалитом-Na. В присутствии же остальных 
стабилизаторов на поверхности агара наблюдается рост во всех раз
ведениях. Наблюдения за МП К цепорина п водном растворе пока
зали. что спустя 20 дней после запаивания на поверхности агара наб
людался рост во всех разведениях.

Активность стабилизированных водных растворов 
антибиотиков (в ед!мл)

Антибиотик Стабили
затор мпк Срок действия 

антибиотика, нес.

Мономмцнп

краун—6 
краун—15 
краун ֊18 
ргнгал пт-Na 
сульфат-Na 
THO'-yab.-Na 
Na-ЭДТА 
брий-35

8
16
16
8
8
16
8
8

36
19
19 
.36
36
19
36
36

Мономицин (вод
ный раствор)

рост во всех разведениях 
спустя 1 нес, после запаив.

Цепорин

ронгалит-Na 
Na-ЭДТА 
сульфат-Na 
тиосуль.-Na

8 6 месяцев

рост во всех разведениях 
спустя 6 месяцев после за

паивания_

Цепорин (водный 
раетвор)

рост во всех разведениях 
спустя 20 дней после запаи

вания

Все сказанное позволяет заключить, что сохранение антибакте
риальной чувствительности стабилизированных водных растворов ан
тибиотиков свидетельствует об образовании комплекса стабилизато
ров, пленкообразователей с антибиотиками. Так, исследованиями ряда 
ученых показано усиление антибактериальной активности антибиоти
ков, присоединенных ионной связью к полимерам. И наоборот, при
соединение антибиотиков к полимерам ковалентными связями приво
дит к полной утрате антибактериальной чувствительности [1, 5, 5, 
10].

Проведенные нами физико-химические исследования стабилиза
ции водных растворов антибиотиков (цепорина, мономицина, канами- 
цина) методом спектрального анализа в ультрафиолетовой и види
мой областях [6, 7] показали, что добавление ронгалита-Na к вод
ному раствору цепорина приводит к образованию соединения с более 
высокой энергией перехода электрона (спектр поглощения антибио
тиков сдвигается в коротковолновую область), что обусловлено обра
зованием водородных связей между этими реагентами при химиче
ском взаимодействии. Иная картина наблюдается при добавлении 
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ронгалита-Na, а также краун-6-эфнра к водному раствору мономицина 
и канамицина. При этом наблюдается более прочное взаимодействие 
между антибиотиками и стабилизаторами, которое носит как качест 
венный, так и количественный характер, что, по всей видимости, 
обусловлено связыванием более одного центра аминоглнкознда, явля
ющегося структурным кольцом этих антибиотиков, с стабилизатора
ми. Этим же объясняется более длительная стабилизация (более 36 
месяцев) водных растворов вышеназванных антибиотиков. При со
четании роигалита-Na и краун-6-эфира наблюдается эффект коопера
тивного действия.

Кафедра ибшей и биооргаиическон химии
Ереванского медицинского института Поступила 16/V 1988 г.

Դ. Ա. ՉՈՒհԱՋՅԱՆ. Ֆ. Ա. ՍԱՐԳՍՑԱՆ, Կ. Մ. ՔՈՋԱՐՅԱՆ, Գ. Ա. 2ՈՎԵՅԱՆ.
Հ. հ. ՄԱՇԻՆՅԱՆ, U. Ա. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ

2ԱԿԱՐԻՈՏԻԿՆԵՐԻ ԿԱՅՈՒՆԱՑՎԱԾ ՋՐԱՅԻՆ ԼՈՒԾՈՒՅԹՆԵՐԻ 
2ԱԿԱՐԱԿՏԵՐԻԱԼ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՀԵՏԱՋՈՏՈԻԹՅՈՒՆԸ

Բերված են հակաբիոտիկների կայունացված ջրային լուծույթների հա- 
կաբակտերիալ ակտիվության ուսումնասիրության ( արդյունքները ֆիզիկա֊ 
քիմիական մեթոդներով։ Ցույց է տրված, որ հակաբիոտիկների կայունաց
ված ջրային լուծույթների հ ա կաբակտերիալ ակտիվության պահպանումը 
պայմանավորված է թ աղանթադո յա ցն ողն երի և կայունացոլցիյների հետ հա- 
կարի ոտիկն երի կոմ պլեքսագո լաց մ ամբ։

G. A. CHOUKHAJIAN, F. A. SARKISSIAN, К. M. KOCHARIAN, G. A. HOVEYAN 
А. КЛ. MASHINIAN, S. A. KARAPETIAN

THE STUDY OF ANTIBACTERIAL ACTIVITY OF ANTIBIOTIC’S' 
STABILIZED AQUEOUS SOLUTIONS

By the physicochemical methods it is established that the preser
vation of the antibacterial sensibility of the antibiotics' stabllazed aqueous, 
solutions is due to the organization of the antibiotics' complex with the 
film-formators and stabilizers.
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УДК 612.7—006.4:576.3

Г. А. АРЗУМАНЯН, Л. С. ГЕВОРКЯН, А. А. АКОПЯН : - 

ЦИТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ДИФФЕРЕНЦИАЦИИ 
ОПУХОЛЕЙ МЫШЕЧНОЙ ТКАНИ

Изучены цнтоморфологические особенности доброкачественных и злокачествен
ных опухолей гладкой и поперечно-полосатой мускулатуры. На основании гнстоцн- 
тологпческих сопоставлений определены цитологические критерии, позволяющие рас
познать характер и гистологическую разновидность опухоли. Рекомендуется исполь
зовать цитологический метод для дооперационной и срочной субоперационной дня։՛ 
ностики.

Опухоли мягких тканей характеризуются большим морфологиче
ским сходством, что затрудняет их дифференциальную диагностику, 
в особенности при определении тканевой принадлежности и гисто
логической формы [4, 6]. В этой группе процент неясных и некласси- 
фицируемых опухолей очень высок [3]. В то же время дооперацион- 
ное распознавание характера и гистологической разновидности мягко- 
тканой опухоли предопределяет успех ее лечения. В установлении 
морфологического диагноза до начала лечения важная роль принад
лежит цитологическому методу исследования. Однако работ,, посвя
щенных цитологической диагностике опухолей мышечной ткани, как 
в отечественной, так и в зарубежной литературе немного [1, 2,. 5, 6, 
8, 11]. Имеющиеся же сведения недостаточно полны и касаются лишь 
отдельных злокачественных форм. Наименее изучены их доброкаче
ственные аналоги. - •

В целях разработки цитологических дифференциально-диагности
ческих критериев, позволяющих верифицировать опухоли мышечной 
ткани, нами ретроспективно и проспективно исследовался материал 
гистоцитологических параллелей 520 наблюдений мягкотканнх опухолей, 
из коих 82—мышечных. Изучению последних посвящена настоящая 
работа. Из 82 наблюдений 68 составляли опухоли гладкой мышечной 
ткани и 14—развившиеся из поперечно-полосатой мускулатуры.

Материалом цитологических исследований служили пунктаты, 
иногда соскобы, отпечатки биопсированных кусочков ткани и во всех 
случаях отпечатки удаленных во время операции опухолей. Приго
товленные из них срезы подвергались гистологическому исследова
нию (таблица). Для определения разновидности мягкотканой опухо 
ли учитывались не только морфологические особенности цитограмм, 
но и гистологические критерии, а именно характер расположения кле
точных элементов.

Цитологическая диагностика доброкачественных гладкомышечных 
опухолей представляет значительные трудности из-за общности мор
фологических признаков с другими мягкоткаными опухолями.

Цитограмма лейомиом, представленная вытянутыми, веретенооб
разными, отростчатыми клетками с образованием структур в виде 
цепочек или палисада (рис. 1 а), порой с комплексным расположением, 
наличием сосудов и эндотелиальных клеток, требует дифференциации 
с нейролемомой, фибромой, фасцикулярной опухолью, пролифериру-
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Результаты Цитологических исследований дооиерационного и операционного 
материала, сопоставленные с гистологическим

Примечание, а—д о, б—после операции.
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ющей лейомиомой и синовиальной саркомой. Наиболее характерным 
дифференциально-диагностическим цитологическим критерием лейо
миом служит форма ядер. Ядра миоидных клеток относительно круп
ные, с закругленными концами. Цитоплазма слегка мелкозернистая 
или тяжистая, более контурирована. Клетки располагаются компакт
но, иногда в виде переплетающихся тяжей (рис. 16).

Рис. а. Лейомиома. Вытянутые клетки, образующие палисадообра.щ^ 
структуры. Окраска Крюкова—Паппенгейма. Ув. 100.

б. Лейомиома. Мышечные клетки, расположенные в виде переплетаю
щихся тяжей с вытянутыми несколько укрупненными ядрами. Концы 

ядер в основном закругленные. Ув. 100.
в. Лейомиосаркома. Гигантская многоядерная клетка. Ув. 900.

г. Рабдомиосаркома. Гигантская клетка с уродливым почкующимся 
ядром. Ув. 900.

На основании комплексного гистоцитологического исследования 
выявлены особенности и выделены наиболее информативные приз
наки, способствующие распознаванию гистологического типа лейо
миом, а в некоторых случаях уточнению их формы. Из гистологиче
ски различных форм эпителиоидной лейомиомы (миоидный, ангио- 
перицитарный, параганглиоподобный, ангиоматозный) цитологическим 
исследованием можно распознать первые три. При эпителиоидной 
лейомиоме цитограмма характеризуется полиморфизмом клеток, на
личием относительно крупных с овальной или округлой формой мышеч
ных элементов с гипохромными ядрами и цитоплазмой, нередко ос
тавляющей впечатление оптически пустой или с определяемой вокруг 
ядра зоной просветления. Зоны просветления определяются и в ци
топлазме вытянутых веретенообразных клеток. Наличие в цитограмме 
структур ритмично располагающихся ядер в виде цепочек > 
сада также говорит за миоидный тип эпителиоидной лейомиомы. 
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Ahj иоперицитарный тин распознается на основании выявления со
судов с .муфтообразно располагающимися опухолевыми клетками. Об
наружение группировок в виде альвеолярных структур и наличие 
капилляров характерно для параганглиоподобной эпителиоидной лейо
миомы.

Определение гистологической разновидности злокачественных ме
зенхимных опухолей особенно трудно. Трудность дифференциальной 
диагностики лейомиосаркомы вызвана не только сходством цито- 
граммы с другими злокачественными мезенхимными опухолями, но и 
зависимостью ее цитологической картины от степени дифференци
ровки опухолевых клеток.

Злокачественные гладкомышечные опухоли требовали дифферен
циации с фибросаркомой, узловатым фасциитом, нейробластомой, ге
мангиоперицитомой и низкодифференцированным веретеноклеточным 
раком при опухолях гениталии. Отличительными дифференциально
диагностическими признаками лейомиосаркомы служат полиморфизм 
клеток, компактность их расположения, наличие участков, состоящих 
из мелких овальных клеток с веретенообразными гиперхромными яд
рами и базофильной цитоплазмой, гигантские клетки, многоядерныс 
сим пласты, частые митозы, в том числе атипические (рис. 1 в).

В наших наблюдениях были 3 доброкачественные (рабдомиомы) 
и 1! злокачественных (рабдомиосаркомы) опухолей, развившихся из 
поперечно-полосатой мускулатуры. Цитологическая диагностика раб
домиосарком представляет значительные трудности из-за отсутствия 
патогномоничных морфологических признаков. Относительными отли
чительными признаками могут служить более крупные размеры кле
ток !՛ сравнению с другими доброкачественными мезенхимными опу
холями, веретенообразной или округлой формы со светлым ядром ։• 
гомогенной цитоплазмой, а также наличие клеток с поперечной ис- 
■черченностью цитоплазмы. Последние встречаются очень редко. Ук
рупненные размеры клеток требовали дифференциации с рабдомио
саркомой.

Дифференциально-диагностическими критериями рабдомиосарко
мы служат: выраженный полиморфизм клеток, наличие гигантских 
клеток с уродливыми, иногда почкующимися ядрами и вакуолизиро
ванной цитоплазмой.

Из гистологически различимых эмбриональных, альвеолярных, плео
морфных и смешанных форм рабдомиосарком нами отмечены особен 
ности .штограмм, могущие служить критериями дифференциации плео
морфной и эмбриональной (миксоидный и круглоклеточный вариан
ты). Чпкроскопическая картина плеоморфной рабдомиосаркомы ха
рактеризуется наличием резко катаплазированных полиморфных кле
ток. Много гигантских многоядерных клеток с почкующимися ядрами 
(рис 1г). Часто встречаются амитотически делящиеся клетки, ре
же—фигуры митоза. Изредка в цитоплазме определяются продольная 
исчерченность, а также мелкая розоватая зернистость.

При миксоидном варианте эмбриональной рабдомиосаркомы на 
фоне слизевидной оксифильной массы выявляются веретенообразные 
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и звездчатые, с нечеткими, порой расплывчатыми контурами клетки. 
Ядра округлые или овальные. Круглоклеточный вариант характери
зуется преобладанием округлых клеток, среди которых встречаются 
паукообразные, фоном служит оксифильная слизевидная масса. В 
остальных вариантах рабдомиосарком клеточные элементы не имели 
отличительных признаков, которые позволили бы верифицировать их 
вариант.

Результаты цитологических исследований дооперационного и опе
рационного материала, сопоставленные с гистологическим, приведен
ные в таблице, иллюстрируют процент правильных, предположи 
тельно правильных ответов и нераспознанных случаев.

Таким образом, па основании гистоцитологических сопоставлений 
определены цитоморфологические критерии, позволяющие цитологи
ческим исследованием по отпечаткам в 97,4% случаев определить ха
рактер и в 85,3%—установить мышечную природу, а по пунктату и 
соскобам в 73,5% случаев определить характер, в 67,4%— гистологи
ческую разновидность, а также распознать некоторые гистологические 
типы эпителиоидной лейомиомы (миоидный, ангиоперицнтарнын, па- 
рагавглноподобный) и эмбриональной рабдомиосаркомы с уточнением 
варианта (миксоидного и круглоклеточного).
ОНЦ им. В. А. Фанарджяна Поступила 19/V 1988 г.

Գ. Ա. ԱՐՏՈԻՄԱՆՅԱՆ, Լ. Ս. ԳԵՎՈՐԳՅԱՆ, Ա. Ա. .-ԱՍՈՐՅԱՆ

ՄԿԱՆԱՅԻՆ 23ՈԻՍՎԱԾՔՆԵՐԻ ՈՒՌՈՒՑՔՆԵՐԻ 
ՏԱՐԲԵՐԱԿՄԱՆ ԲՋՋԱԲԱՆԱԿԱՆ 2ԱՓԱՆԻՇԸ

Մ կանա յին հյուսվածքների ուռուցքների բնոլյթր և իսկությունը որո՛շելու 
նպատակով մեր կողմից կատարվել է 82 հեռացված մկանային հյուսվածքի 
ուռուցքների տարբեր տեղակայումների բջջահ յուսվածա բանա կան ուսումնա
սիրություն։

Բջջաբանական հետազոտությունների համար հիմք են ծառայել մկանա
յին հյուսվածքի ուռուցքների պունկտատները և երբեմն էլ հեռացված ուռուցք
ների մասնատված կտորներից ստացված քերուկներն ու արտատպուկները։

Առաջարկված բջջաբանական ախտորոշման մեթոդը կարելի է օգտա
գործել որպես միակ և շտապ հետազոտման ճիշտ մեթոդ հիվանդների նախա- 
վիրահատական շրջանի բուժման և ախտորոշման համար։

G. A. ARZOUMANIAN. L. Տ. GEVORKIAN, A. A HAKOPIAN

CYTOMORPHOLOG1C CRITERIA OF DIFFERENTIATION OF THE 
MUSCULAR TISSUE TUMORS

The cytomorphologic peculiarities of the benign and malignant tu
mors of smooth and cross-striated musculations are studied. The cytolo
gic criteria are determined, which allow to reveal the character and histo
logic variety of the tumor.
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УДК 615.779.9 + 612.017.1

Л. T. ДАНИЕЛОВА

ВЛИЯНИЕ СВЯЗАННОГО С ТКАНЕВЫМИ И 
СЫВОРОТОЧНЫМИ БЕЛКАМИ ХНТИБИОТЙКА 

НА ИММУНОГЕНЕЗ
Изучены особенности распределения связанной и . избодной фракций тетрацик

лина в организме как при многократной его инъекции, так и в сочетании с одно
временным внедением противобруцеллезной вакцины. Установлены интенсивность 
связывания антибиотика в кроветворно-лимфоидной системе, закономерность распре
деления связанной фракции антибиотика, зависимость ее от кратности введения пре
парата и функционального состояния организма.

Вопросу влияния антибиотика на иммуногенез посвящено боль
шое число работ. Однако публикации относительно влияния связан
ного с сывороточными и тканевыми белками препарата на иммуноло
гические процессы в организме в существующей литературе почти 
отсутствуют. Имеющиеся работы констатируют лишь связывание 
антибиотика в иммунном организме [7—11]. Нами с помощью фер
ментативного гидролиза сыворотки крови и гомогенатов внутренних 
органов животных показана возможность практически полного коли
чественного определения связанной, а также свободной+связанной 
фракции антибиотика в них. Это позволило установить количествен
ные изменения показателей связанного в крови и органах препарата 
при различных функциональных состояниях организма [4, 5].

Изучение особенностей распределения и влияния связанной фрак
ции антибиотика на иммунологический ответ интактных и иммунизи
рованных животных при многократном введении химиотерапевтиче
ского препарата представляет определенный интерес.

Материал и методы

Исследования проводились на 33 кроликах породы Шиншилла 
массой 3,0—4,0 кг. Опыты поставлены на 3 группах животных. Всем

357



опытным животным вводили тетрациклин гидрохлорид вн\ тр. ՝ , нс ь 
ио в дозе 25 мг/кг массы. I группе антибиотик вводили в течение / 
дней с 24-часовым интервалом; II группе—аналогично и одновремен
но с первой инъекцией препарата внутримышечно вводили 1. л. про- 
тивобруцеллезной вакцины из 1 млрд, взвеси штамма - , • РУП
па (контрольные животные) получали только противобруцел :езную 
вакцину внутримышечно в количестве 1 мл из 1 млрд, взвеси штамма 
№ 19. Через час после каждой инъекции препарата животных за
бивали и определяли концентрацию антибиотика d сыворотке лрови 
и внутренних органах методом диффузии в агар по методике о С. 
Дмитриевой и С. М. Семенова [6].

В гомогенатах проб без предварительной обработки определяли 
свободную фракцию антибиотика, а после ферментативного ндро- 
лиза этих же проб раствором пепсина по методике, предложенной 
Л. Т. Даниеловой [2, 3], —одновременно свободную 4֊ связанную 
фракции. При вычете величин показателя свободной фракции от ве
личин показателя, полученного после ферментативного гидролиза того 
же тест-объекта, устанавливали количество связанной фракци.՜- пре
парата.

В процессе опытов одновременно изучали плазмоцитарную реак
цию селезенки, общее количество бел-ка, количество альбуминовой 
фракции и а, р, у-глобулииов общепринятыми методами исследования 
[12], а также показатели титра агглютининов по Райту. Цифровые дан
ные статистически обрабатывали по М. Л. Беленькому [1] с установле
нием достоверности средних показателей исследуемых групп жнвот- 
ных (Р г^0,05). На основании фактического материала составлены 
графики, отражающие интенсивность и динамику накопления сво
бодной и связанной фракций антибиотика, а также некоторых пока* 
зателей иммунитета.

Результаты и обсуждение

Многократное введение тетрациклина животным I группы лызы- 
вало последовательное накопление антибиотика (свободного—связан
ного) в органах и сыворотке крови, превышая исходные показатели 
па 0,3—12,2 мкг/г-мл. При этом в исследуемых органах и тканях после 
каждой инъекции препарата отмечались резкие колебания в уповне 
накопления как связанной, так и свободной его фракции. Так. после 
3-й инъекции антибиотика процент связанной фракции препарата в 
лимфоузлах, селезенке, костном мозге, легких и почках нарас~?л от 
22,3 до 57,3, а свободной—от 37,8 до 75.3.

В отличие от этих органов в мышцах, печени и сыворотю. рови 
после 3-й инъекции показатели накопления связанной фракции ан
тибиотика были низкими, в мышцах—3,6%, а в печени и сызоротке 
крови—ниже исходного при высоком содержании в них свободной 
фракции препарата. Однако после 4—5 инъекций накопление препа
рата в этих органах резко возросло. При этом отмечалось снижение 
свободной фракции в мышцах, печени и сыворотке крови и беих 
фракций в лимфоидно-кроветворной системе.
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В период общего снижения свободной фракции тетрациклина в 
кроветворно-лимфоидной системе, сыворотке крови и других органах 
усиливается в 2,9—3,3 раза вывод препарата с мочой. Следует отме
тить, что при последующих инъекциях также наблюдались колебания 
уровня обеих фракций препарата в органах и тканях.

Kak видно из изложенного, процессы адсорбции антибиотика при 
многократном его введении небеспредельны, т. к. интенсивность после
довательного накопления обеих фракций препарата после каждой его 
инъекции была неодинакова. Постоянное изменение процессов ад
сорбции антибиотика свидетельствует о функциональном состоянии 
организма. Это подтверждается аналогичными давпыхпт, полученными 
в опытах на животных II группы, получавших противобруцеллезную 
вакцину в сочетании с антибиотиком. Отмечено адекватное изменение 
в распределении свободной и связанной фракций в ряде органов՜ (лим
фоузлах, селезенке, легких, сыворотке крови и почках), зависящее 
от кратности введения антибиотика. Отличие наблюдалось в степени 
интенсивности накопления антибиотика в указанных органах к а из
менении процесса комплексования препарата в костном мозге, печени 
и мышцах (рис. 1).

Рис. 1. Интенсивность накопления связанной и свободной функций тет
рациклина при многократном его введении.

I—связанная фракция - — — —
II—свободная фракция || — || — ||

I группа -----------
II группа -------------

Как видно из рис. 1, кратность увеличения препарата в лимфоид
ных органах и сыворотке крови после 3—4-й инъекции антибиотика 
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достигала 1,26—68,5 раз. В костном мозге, печени и мышцах накоп
ление препарата также было интенсивным, но в отличие от I группы 
после 3-й инъекции антибиотика отмечалась ингибиция комплексо
вания препарата в костном мозге, а в печени и мышцах, наоборот, 
резкое его повышение. Следует отметить, что ингибиция процессии 
связывания в костном мозге отражалась и на адсорбции препарата в 
сыворотке крови, где, по сравнению с животными I группы, повыша
ются. процессы связывания тетрациклина, по-видимому, под дейст
вием предыдущих инъекций антибиотика.

Рис. 2. Динамика изменения глобулиновой фракции сыворотки, 
контроль ------  —
I группа 4----- 1---- 1—
II группа -----------------

1 ис. 3. Динамика нарастания общего количества плазматических кле
ток селезенки.

II группа------------
I группа -J----- 1---- 1—
контроль __________ _
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Определенная идентичность характера накопления связанной 
фракции антибиотика у животных обеих групп в зависимости от 
кратности введения препарата указывает на иммунологический от
вет на введенный антибиотик.

Особенности, установленные в накоплении обеих фракций тетра
циклина у животных II группы, обусловлены влиянием двух антиген
ных факторов (антибиотик+вакцина). Об этом свидетельствуют не
которые показатели иммунитета, представленные на рис. 2 и 3, ука
зывающие на определенную взаимосвязь между процессами комплек
сования антибиотика и ответной реакцией организма.

В период интенсивного накопления антибиотика в кроветворно- 
лимфоидной системе у животных I группы отмечаются характерные 
изменения количества протеинов и их фракций, протекающие адек
ватно изменениям таковых у кроликов III группы. Наблюдается по
вышение количества протеинов за счет изменения соотношений аль
буминовой и глобулиновой фракций. Повышение количества глобу
линов, особенно альфа и бета, отмечалось после 3-й инъекции пре
парата, показатели которых превосходили исходные на 109—105,5%. 
После 4—5-й инъекции тетрациклина количество глобулинов умень
шается в основном за счет альфа и гамма-глобулинов, оставаясь при 
этом цы.не уровня исходного показателя на 45,4—38,8 и 47,2—25,5% 
соответственно дням инъекции. Небольшое повышение содержания 
этой фракции наблюдалось после 6—7-й инъекции антибиотика.

Однако количественные изменения белков у животных II группы, 
по сравнению с III группой, были менее выражены. Отмечена инги
биция синтеза всех фракций глобулинов, особенно бета и альфа.

Кроме того, аналогично контрольной группе наблюдалось увели
чение количества плазматических клеток селезенки, превышающее в 
значительной степени исходные показатели. Причем наибольшее ко
личество их было у животных 1 группы после 3-й инъекции препа
рата за счет плазмобластов и незрелых клеток, а в контрольной груп
пе—за счет всех антителообразующих клеток (плазмобластов, незре
лых и зрелых). В меньшей степени пролиферация плазматических кле
ток установлена у животных II группы. У них в отличие от животных 
I н III групп наблюдалось увеличение плазмобластов и снижение ко
личества незрелых и зрелых клеток. При этом показатели титра аг
глютининов II группы животных, по сравнению с контрольной, были 
ниже в 1,66—1,2 раза, антитела появлялись позже и нарастали мед
леннее. Так. в контрольной группе агглютинины появляются па 4-й 
день в титре 1 : 24±1 : 122, а у животных II группы на 5-й день иммуно
генеза в титре 1:72±1:762 против контроля 1:120±1:401. На 7-й день 
титр агглютининов достигал разведения 1:221±1:1164 против 1:256± 
1:1330, а на 8-й день—1 : 590± 1 :7687 против 1 : 731±1 : 15034.

Из излаженного видно, что в силу влияния обоих агентов уси
ливаются процессы адсорбции и комплексования препарата, ведущие 
к ингибиции процессов иммуногенеза у животных, получавших вак
цину и антибиотик многократно, где антибиотик оказывает отрнца- 
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тельное действие вследствие комплексования его с иммунокомпетент
ными клетками н сывороточными глобулинами.

Следует отметить, что в период трехкратного введения антибио
тика в организме животных I и II группы формируются и стимулиру
ются морфологические сдвиги и синтез белков, обуславливающие рез
кое повышение комплексования антибиотика при последующих инъек
циях препарата, что приводит к ингибиции пролиферации кроветворно
лимфоидной системы и синтезу белка.

Таким образом, данные исследования показывают, что метод не
посредственного определения связанной фракции введенного препа
рата позволяет определить не только закономерности его распределе 
ния. но выяснить в некоторой степени механизм действия антибиоти
ка на процессы иммуногенеза.

Кафедра микробиологии и вирусологии
Ереванского зооветеринарного института Поступила 6/VI 1988 г.

Լ. 8. ԳԱՆԻԵԼՈՎԱ

ՀՅՈՒՍՎԱԾՔԱՅԻՆ ԵՎ ՇՃԱՑԻՆ ՍՊԻՏԱԿՈՒՑՆԵՐԻ ՀԵՏ ԿԱՊԱԿՑՎԱԾ 
ՀԱԿԱՈԻՈՏԻԿԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ԻՄՈԻՆՈԳԵՆԵՋԻ ՎՐԱ

Ուսումնասիրվել են օրգանիզմում ազատ և կապակցված տետրացիկլինի 
ֆրակցիաների բաշխման առանձնահատկութոյւնները բազմ անվագ առանձին, 
ինչպես նաև հ ակա բրոլցելոզային վակցինայի հետ զուգակցված ձևով ներար
կելիս։ Հաստատված են հակաբիոտիկի կապման ին տ են սիվոլթյոմւը' արյու- 
նաստեղծ-յիմֆոիղային համ ակարգոլմ, նրա կապված ֆրակցիաների տեղա
բաշխման օրինաչափությունը, կախվածությունը դեղամիջոցի ներմ ուծմ ան 
բազմապատիկությունից և օրգանիզմի ֆունկցիոնալ վիճակից։

L. Т. DANIELOVA

THE EFFECT OF ANTIBIOTIC, CONNECTED WITH THE TISSUE 
AND SERUMAL ALBUMINS ON IMMUNOGENESIS

The peculiarities of distribution of the connected and free fractions 
of tetracycline in the organism have been studied at its repeated injection 
as well as at its combination with simultaneous administration of antibru- 
cellous vaccine. There are established the intensity of the antibiotic’s 
connection in the hemopoietic-lymphoid system, the objective laws of the 
distribution of the antibiotic’s connected fractions, their dependence on the 
quantity of injections and functional state of the organism.
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УДК 612.127

К. А. МАРКОСЯН, Н. А. ПАИТЯН, Р. М. НАЛБАНДЯН 

ВЛИЯНИЕ НИТРОПРУССИДА НА РЕАКЦИЮ 
ВОССТАНОВЛЕНИЯ КИСЛОРОДА ЦИТОХРОМОКСИДАЗОИ
Ияучеио влияние нитропруссида натрия на реакцию восстановления молекуляр

ного кислорода цитохромоксцдазоП из митохондрий сердца. Показано, что препарат 
вызывает ингибирование цнтохромоксидазы. Установлено, что при клиническом при
менении нитропруссида натрия его концентрация в крови не должна превышать 
50 mzJma.

Нитропруссид натрия (Naj [Fe(CN)sNO] • HjO) является одним 
из наиболее эффективных быстродействующих гипотензивных препа
ратов. вводимых путем внутривенной инфузии [8, 10]. Фармакологи
ческий эффект нитропруссида, основанный па релаксации гладкой 
мускулатуры артериального участка сосудистого русла, обусловлен 
железисто-нитрозной группой, Fe-NO, активирующей растворимую 
ферму гуанилатциклазы [4, 9]. Однако взаимодействие нитропруссида 
с сульфгидрильными группами тканей сопровождается высвобожде
нием цианидных групп, что может приводить при нарушении про
цесса детоксификации к цианидному отравлению [3, 5]. Имеются дан
ные, что нитропруссид ингибирует поглощение кислорода митохон
дриями [6]. Известно также, что цианид, NO и NO-содержащие сое
динения являются сильными ингибиторами терминального фермента 
дыхательной цепи митохондрий, цитохром с оксидазы, катализирующей 
реакцию восстановления молекулярного кислорода [7, 13]. Ингиби
рование фермента может вызвать клеточную гипоксию.

Целью настоящей работы явилось изучение влияния нитропрус
сида на реакцию восстановления молекулярного кислорода цитохро- 
моксидазой.

Материал и методы

Исследования выполнены на препаратах цнтохромоксидазы, по
лученных из митохондрий сердца крупного рогатого скота по методу 
Yu et al. [14]. Концентрацию цнтохромоксидазы определяли, исходя 
из миллнмолярного коэффициента экстинкции Ав 605 (восст.-окисл.) — 
24,0 [И]. Субстрат цнтохромоксидазы (цитохром с) получали из 
сердца крупного рогатого скота, как было описано ранее [1]. Восста
новление цитохрома с аскорбатом проводили в присутствии 0,1 мМ 
ЭДТА, избыток восстановителя удаляли гель-фильтрацией через се
фадекс G-25. Концентрацию цитохрома с определяли из миллимоляр- 
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ного коэффициента экстинкции Де 550՜ (воссг-окнсл.) 21.0 [12j. 
Ферментативную активность цитохромокспдазы определяли по погло
щению кислорода при 25° С в натрвй-фосфатном буфере, р . л вы 
ражали числом оборотов фермента. Поглощение кислорода опреде
ляли при помощи электрода Кларка в термостатированной; 2 ,нл 
ячейке на кислородном анализаторе фирмы «Beckman», модель 
(Австрия), снабженном самописцем «Omniscribe» («Beckman*). В ра
боте использован нитропруссид фирмы «Roch» (Швейцария). Раствор 
нитропруссида в 50 мМ натрий-фосфатном буфере, pH 7,0,. готовили 
непосредственно перед использованием, предохраняя от попадания 
света.

Результаты и обсуждение՜
На рисунке (А) представлены кинетические кривые поглощения кис

лорода, полученные при окислении восстановленного цитохрома, с ци-

Влнянпе нитропруссида на реакцию восстановления кислорода цнто- 
хромоксидазой. А. Кинетические кривые поглощения кислорода, полу
ченные при окислении восстановленного цитохрома с цитохромоксида- 
зой в присутствии ’разных концентраций нитропруссида. 1—в присут
ствии цитохромокспдазы и 4 мМ нитропруссида, (контроль); 2—в при
сутствии цитохрома с, цитохромокспдазы и в отсутствие нитропруссида;
3,4,5,6,7—в присутствии, соответственно, ОД 0,4, 1,0,' 2,4 и 4,8 мМ 
нитропруссида. Б. Зависимость ингибирования поглощения кислорода ци- 
тохромоксидазой от концентрации нитропруссида. Концентрация цито
хрома с и цитохромокспдазы составляла соответственно 280 и

20 нМ.

тохромоксидазой в присутствии разных концентраций нитропруссида. 
Как видно из рисунка, добавление нитропруссида в реакционную 
смесь сопровождается ингибированием реакции. В контрольных экс
периментах было получено, что в отсутствие восстановленного цито
хрома с при концентрации нитропруссида до 4 мМ поглощения кис
лорода цитохромоксидазой не происходит. Из рисунка (Б) следует 
также, что при концентрации нитропруссида 0,16 мМ ингибирование 
иитохромоксидазной реакции составляет менее 10%, тогда как 50% 
ингибирование реакции наблюдается при. концентрации нитропрус
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сида ՜8 .иМ. Однако зависимость ингибирования от концентрации нитро
пруссида имеет сложный характер, величина ингибирования возра
стает быстро до концентрации нитропруссида, составляющей 1,5 мМ. 
Затем, при дальнейшем увеличении концентрации, наблюдается мед
ленное линейное возрастание игибирования. Этот факт свидетельст
вует в пользу того, что нитропруссид, по всей вероятности, взаимо
действует с двумя центрами фермента.

Таким образом, на основании полученных результатов можно зак
лючить, что токсический эффект нитропруссида может проявляться 
благодаря его непосредственному влиянию на цитохромоксидазу. Сог
ласно литературным данным, допустимые дозы нитропруссида не 
должны превышать 800 мкг/мин на 1 кг при внутривенной инфузии 
и 3,5 мг на 1 кг—при одноразовом введении [2]. На основании инги
бирования нитропруссидом цитохромоксидазной реакции можно зак
лючить, что при использовании нитропруссида в качестве гипотензив
ного агента его концентрация в крови не должна превышать 
50 мкг/мл (0,16 мМ).
Институт биохимии АН АрмССР Поступила 2/Х 1988 г.

Կ. Ա. ՄԱՐԿՈՍ8ԱՆ, Ն. Հ. ՓԱՅՏՅԱՆ, Ռ. Մ. ՆԱԼհԱՆԴՅԱՆ
ՆԻՏՐՈՊՐՈԻՍՍԻ՚հԻ ԱԱԳԵՑՈԻ1»>ՑՈԻՆՐ ՑԻՏՈՔՐՈՄՕՔՍԻԴԱՏԻ ԿՈՎՄԻ8 

ԹԹՎԱԾՆԻ ՎԵՐԱԿԱՆԳՆՄԱՆ ՌԵԱԿՑԻԱՅԻ ՎՐԱ
Ուսումնասիրված է նատրիումի նիտրոպրուսիդի ազդեցությունը սրտի 

■միտոքոնդրիոլմներից ստացված ցիտոքրոմ օքսիդս։ զի կողմից մ ոլեկուլյար 
թթվածնի վերականգնման ֊ռեակցիայի վրա։

Հաստատված է, որ նատրիումի նիտրոպրուսիդը արգելակում է ցիտո
քրոմ օրսիդազը։. Ս՛տացված տվյալների հիման վրա եզրակացված է, որ 
նատրի՛ումի 'նիտրոպրոսսսիդի կլինիկական կիրառման դեպքում նրա խտու
թյունը արյան մեջ չպետք է գերազանցի 50 մկգ1 մլ (0,16 մՄ)։

K. A. MARKOSS1AN, N. A. PAITIAN. R. М. NALBANDYAN

THE EFFECT OF NITROPRUSSIDE ON THE REACTION OF OXYGEN 
REDUCTION BY CYTOCHROME OXIDASE

The effect of sodium nitroprusside on the reaction of molecular oxy
gen reduction by cytochrome oxidase from heart mitochondria has been 
studied. Sodium nitroprusside has been found to inhibit cytochrome oxi
dase. On the basis of the data obtained it was concluded, that concen
tration of sodium nitroprusside in blood in the clinical use must not be 
more than 50 mg/ml (0.16mM).
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УДК 612.42-018

А. В. ЗИЛЬФЯН, X. С. САЯДЯН, В. Г. ХАЧАТРЯН. M. С. ПЕТРОСЯН) 
M. И. ГЕВОРКЯН, С.. Г. АРУТЮНЯН

ВЛИЯНИЕ ПРОДУКТОВ. ЖИЗНЕДЕЯТЕЛЬНОСТИ 
ЛИМФОЦИТОВ НА НЕКОТОРЫЕ СТРУКТУРНЫЕ И 

ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ
ПУТЕЙ МИКРОГЕМОЦИРКУЛЯЦИИ.

Изучено влияние общего пула продуктов жизнедеятельности лимфоцитов (ПЖЛ) 
тимуса интактных крыс и его отдельных фракций на состояние путей мнкрогемо- 
цнркуляцип. Установлено, что однократное внутривенное введение ПЖЛ и его III 
фракции сопровождается признаками повышенной, сосудистой проницаемости, кото
рая в значительной степени обусловлена дегрануляцией тканевых лаброцитов и 
усиленным поступлением в периваскулярное пространство гистамина.

Известно, что стимулированные митогенами и антигенами лимфо
циты вырабатывают широкий спектр биологически активных веществ 
(БАВ), благодаря которым, в частности, осуществляются межклеточ
ные взаимоотношения, процессы дифференциации ш стимуляции в им
мунной системе [10—12]. В настоящее время доминирует точка зре
ния, согласно которой гормоноподобные вещества и '.медиаторы, вы
рабатываемые в самой иммунной системе, рассматриваются в каче
стве БАВ, предназначенных исключительно для внутривенного поль
зования [6, 9]. Однако не исключено, что ПЖЛ могут функциони
ровать и в качестве короткодистантных факторов, точкой приложения 
которых является не только иммунная, но и другие интегративные 
системы организма. Поскольку стимулированные в условиях in vivo, 
и in vitro лимфоциты являются источником самых разнообразных по 
природе и точке приложения БАВ, нам представляется более целесо
образным и обоснованным изучение продуктов жизнедеятельности 
именно «интактных» лимфоцитов. Подобная направленность исследова
ний открывает широкие возможности изучения биологической роли
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вырабатываемых лимфоцитами гормоноподобных веществ в условиях 
нормального функционирования организма.

В этой связи, на наш взгляд, перспективны исследования биоло
гической активности ПЖЛ в качестве короткодистантпых факторов, 
прямо или косвенно осуществляющих свой реализующий эффект иа 
составные звенья путей микрогемоциркуляции.

Материал и методы

Опыты ставились на белых беспородных крысах-самцах массой 
180—200 г. Контрольную группу составили животные, которым вво
дилась только среда культивирования лимфоцитов (среда 199). Опыт
ная группа разделялась на 4 подгруппы, в которых крысам вводили 
соответственно: общий пул ПЖЛ, его I, II и III фракции.

Методика выделения общего пула ПЖЛ и хроматографическая 
характеристика его отдельных фракций детально изложена нами ранее 
[5]. В первой серии экспериментов ПЖЛ и фракции в объеме 1 мл 
вводились однократно в бедренную вену крысам, которых забивали 
спустя 20 минут. Во второй серии животные выводились из экспери
мента спустя 3 минуты после интраперитонеального введения ПЖЛ 
и фракций. Объектом исследования служили брыжейка и подкожная 
рыхлая соединительная ткань контрольных и подопытных животных. 
Пленочные препараты окрашивали азур П-эозином, толуидиновым- 
синнм, азаном, по Гайденгайну, на фибрин по Вейгерту. Оценка сосу
дистой проницаемости осуществлялась посредством прижизненного 
внутривенного введения коллоидного угля [3].

В каждом пленочном препарате брыжейки производился подсчет 
100 тучных клеток с учетом различных степеней их дегрануляции. 
Гистамин в тучных клетках брыжейки определяли флюоресцентным 
методом с использованием ортофталиевого альдегида фирмы Serva 
(ФРГ). Количественное определение гистамина производилось в 50 
тучных клетках каждого животного при помощи микроскопа Лю- 
мами-3 с последующим пересчетом на одну тучную клетку. Коли
чество гистамина выражали в условных единицах флюоресценции. 
Полученный материал был подвергнут математической обработке с 
оценкой статистической значимости по критерию Стьюдента.

Результаты и обсуждение

Как показали результаты проведенных исследований, однократ
ное внутривенное введение общего пула ПЖЛ, его II и III фракций 
сопровождалось повышенной сосудистой проницаемостью в системе 
мнкроге.моциркуляции брыжейки, что выражалось имбибицией стенок 
микрососудов низкомолекулярными плазменными белками, умерен
ным периваскулярным отеком. Повышенная проницаемость была за
регистрирована преимущественно в венулярном отделе микроциркуля
ции. Мнкрососуды венулярного колена имели извилистый ход, выгля
дели неравномерно дилятированными. В различных звеньях микроге- 
моциркуляторного русла реакция эндотелиоцитов на ннтраваскуляр- 
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ное введение ПЖЛ была разнонаправленной. Так. в микрососудах 
артериолярного колена (артериолы, метаартериолы, прекапилляры) 
возрастала контрактильная способность эндотел ионитов, в рез)льтате 
чего заметно расширенными выглядели межэндотелиальные участи, 
интимы. В микрососудах венулярного колена (собирательные венулы, 
посткапилляры) цитоплазма эндотелия была набухшей, вакуолизиро
ванной, ядра—гипохромными и гипертрофированными, вследствие 
этого межэндотелиальные пространства отсутствовали, поскольку 
смежные эндотелиоииты весьма плотно прилегали друг к другу.

Следует отметить, что введение вазоактивных фракций ПЖЛ не 
сопровождалось повреждением клеточных и неклеточных структур 
соединлтельно-тканной основы брыжейки. Лишь в интиме и перивас
кулярных участках микрососудов обнаруживался процесс поверхност
ной -дезорганизации соединительной ткани в виде точечной или. пят
нистой у-метахромазии. Помимо общепринятых морфологических.-ме
тодов, оценка сосудистой проницаемости осуществлялась нами и при 
помощи ^функционального теста—прижизненного внутривенного., вве
дения коллоидного угля и последующего подсчета числа меченных 
тушью микрососудов. Как видно из табл. 1, введение общего пула ПЖЛ, 
его Л и III фракций сопровождалось заметным повышением сосуди
стой проницаемости, что проявлялось увеличением числа микрососу
дов -о II—IV степенью метки. Относительно высокие показатели, сви
детельствующие в пользу повышенной сосудистой проницаемости, 
был-в зарегистрированы при введении подопытным животными III 
фракции ПЖЛ. Так, число микрососудов с IV степенью метки в этой 
группе почти в 2 раза превышало аналогичный показатель во II опыт
ной группе.

Таким образом, повышенная сосудистая проницаемость, которая 
возникала при введении интактным животным общего пула ПЖЛ ти
муса. была обусловлена преимущественно его III фракцией. Показа
тели проницаемости микрососудов во второй опытной группе (I фрак
ция ПЖЛ) не отличались от контрольных.

Каковы же возможные механизмы повышенной проницаемости в 
системе микрогемониркуляции, возникающие при внутривенном введе- 
дении отдельных фракций ПЖЛ тимуса? Возможно, указанные фрак
ции оказывают непосредственное влияние на составные компоненты 
микрососудов. Повышенная сосудистая проницаемость в системе мик
рогемоциркуляции может быть результатом воздействия на струк
турные компоненты микрососудов ряда медиаторов, протеолитиче
ских и окислительных ферментов в результате активации или деструк
ции клеток крови (нейтрофильных и эозинофильных лейкоцитов, мо
ноцитов, тромбоцитов), тем более что роль вышеуказанных клеточ
ных элементов в регуляции кровообращения па различных уровнях 
ее организации дискутируется в литературе [2, 8, 9]. Допускается 
также прямое пли опосредованное действие III фракции ПЖЛ на 
тканевые тучные клетки, которые рассматриваются в качестве важ
ного экстраваскулярного фактора регуляции конечного звена терми
нального кровотока—микроциркуляторного русла [1, 4, 7]. Исходя из 
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последнего предположения, мы провели .специальные исследования по. 
опенке функционального состояния тучных клеток в условиях введе
ния интактным животным общего пула ПЖЛ и его отдельных,,фрак
ций. Как показали результаты опытов данной серии, обобщенные в 
табл. 2, под влиянием общего пула ПЖЛ (при их внутривенном вве
дении) заметно возрастало содержание тучных клеток с .выражен
ными процессами дегрануляции. Введение же III фракции ПЖЛ соп
ровождалось более значительным увеличением содержания деграну- 
лированиых форм тучных клеток. Так, число тучных клеток с резко 
выраженными процессами дегрануляции (III степень) более чем в 2 
раза превышало аналогичный показатель.первой опытной группы (об
щий пул ПЖЛ) ц почти в 6 раз—контрольной группы. Как показали 
результаты количественной флюоресцентной микроскопии, у живот
ных первой и четвертой опытных групп в результате деграну ля или 
тучных клеток в них значительно понижалось содержание гистамина. 
II и III фракции ПЖЛ существенного влияния на процессы дегра-

Показатели проницаемости микрососудов брыжейки крыс 
при введении ПЖЛ тимуса

։ ՜ Таблица!

Группы животных Обшсе коли՛։. ме
ченых сосудов

Распределение по степеням* проницаемости

I к ill : IV

Контрольная 3,7+0,3 2.2+0,3 1.2+11,2 0.5+0,1

Опытная I 
(Общий пул)

16.0* 1 -5 
է =8,3

2,8+1,1 
։ =0,5

3,0+0,8 
1=2,2

6.0*0,8 
1=7,2

4.2+0,95

Опытная II 
(1 фракция)

4,6+0,8 
1=1,0

2,7+0,5 
1=1.0

1,3+0.3 
1=1,5

0.7+0,3 
է =0.7

—

Опытная III 
(II фракция)

17,6±1.2 
է=11,3

2.7+0,5
1 1.0

6,2*0.7 
1=7.1

5,6+0,5 
1=10,2

3,5+0,4

Опытная IV 
(III фракция)

18,0+1,8 
1=7,9

3.0+0.5 
1=1,3

3.5+0.4 
1=5,7

4,6+1.11 
1=4,0

6,8+0,8

Примечание. Во всех группах животных п=6.

нуляцнн не оказывали (табл. 2). Таким образом, однократное интра
васкулярное введение общего пула ПЖЛ и его III՜ фракции сопро
вождалось процессами дсгрануляции и усиленным выбросом точны
ми клетками в периваскулярное пространство гистамина. Получен
ные результаты позволили предположить, что отдельные фракции 
ПЖЛ оказывают непосредственное влияние на секреторные процессы 
в лаброцитах. Именно с целью подтверждения или отрицания подоб
ного механизма действия ПЖЛ и их фракции вводились интактным 
животным внутрибрюшинно, поскольку указанный способ введения 
является адекватным приемом, позволяющим изучить влияние раз
личных факторов на функциональное состояние тучных клеток бры
жейки. Как видно из табл. 2, в брыжейке интактных крыс через 2 
минуты после введения общего пула ПЖЛ преобладали тучные клет
ки с III степенью дегрануляции. При этом содержание в них гиста
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мина понижалось по сравнению с контрольной группой почти в 2 ра
за. При анализе отдельных фракций ПЖЛ было установлено, что су
щественные структурные и функциональные сдвиги в тканевых туч
ных клетках происходят в основном прн введении III фракции. Так, 
повсеместно преобладали дегранулированные формы тучных клеток, 
содержание которых заметно превышало аналогичные показатели во 
всех изучаемых группах данной серии, именно в четвертой опытной 
группе определялись наиболее низкие показатели гистамина (табл. 2).

Показатели функционального состояния тучных клеток 
в условиях введения ПЖЛ_

Таблица 2

Способ 
введения Группы

Группы тучных клеток по степени 
дегрануляции Гистамин

I II III

контрольная 75,5±2,8 18.5+2,2 5,3+0,6 19.6±0.2
5 опытная 1 60.8+3,2 25 +2.0 13,3+1,7 13.4+0,3X (общий пул) է =Т,6 t=2,5 t=4,4 t=R,5

опытная П 69.7+1,3 20,3+2,3 8.0+1,2 I9.4rfcl ,5
X и С фракция) 1 T9 (=0.6 t=2,0 1=0,1
аз опытная III 71,8+2.6 23.8+2,9 4.3+1.0 17,7+3.1
S. (II фракция) t=ro t=l ,5 Ի 0,8 1=0,6
X опытная IV 26.2 + 2.6 43,8+3.1 3O.0+3.0 11,8+1.2

(111 фракция) t i+o =6,3 t 7,9 t=5,2

контрольная 63,7+2,3 27,1+2,0 9,2+1,0 20,6+1,7
л опытная I 20.8+1,4 35.5+4,7 43.7+4,0 10,8+0,9
го 
о (общий пул) է=1?;9 t=l ,6 1=7,8 1=5,1
X

опытная 11 68,0+3.7 23.0+2,4 9,0+1.7 21,7+1.4
(1 фракция) է=1,0 t=l,3 t=0,l t=>,5

и Е 
Ш С_

опытная III 
(II фракция)

54.0+2,1 
1=3,1

31.0+1,1 
t = 1.5

1լԻ+1,4 14,9+3,5 
1=175

опы'ная IV 9,7+1,7 23,6+2.4 68,5+2,1 5.9+1,3X (III фракция) է=1Տ?6 1=1,1 t=25.7 1=7,0

Таким образом, благодаря интраперитонеальному способу введе
ния ПЖЛ удалось установить, что их III фракция оказывает непос
редственное стимулирующее действие на тучные клетки. Результаты 
проведенных морфофункциональных исследований установили, что 
интраваскулярное введение III фракции ПЖЛ сопровождается повы
шением проницаемости микрогемоциркуляторного русла, которая в 
значительной степени обусловлена дегрануляцией лаброцитов и уси
ленным поступлением в периваскулярное пространство гистамина, ва
зодилатационный эффект которого на конечные звенья терминаль
ного кровотока считается установленным [1, 3, 7, 9]. В то же время 
необходимо отметить, что в механизме повышенной проницаемости и 
деграиуляции лаброцитов могут быть заинтересованы и другие фак
торы, оказывающие прямое или опосредованное влияние на струк
турные компоненты микрососудов.

В заключение считаем необходимым отметить, что введение от
дельной фракции ПЖЛ сопровождается, по-видимому, активацией 
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гистогематического барьера и усилением транскапнллярного обмена, 
о чем свидетельствовала повышенная сосудистая проницаемость в ре
гионе микрогемоциркуляторного русла при полном отсутствии приз
наков поражения клеточного и неклеточного компонентов соединитель
ной ткани. Выдвинутое положение, безусловно, не является катего
ричным, поскольку нуждается в окончательном подтверждении. Для 
разрешения поставленной задачи нами в последующем будут изучены 
ультраструктурные сдвиги в составных компонентах стенок микросо
судов, ряд функциональных показателей, характеризующих интенсив
ность обменных процессов между кровью и тканью на уровне мнкро- 
циркуляторного русла.
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Ուսումնասիրված է ինտակտ առնետների թիմուսի լիմֆոցիտների կեն
սագործունեության արգասիքի (ԼԿԱ) ազդեցությունը արյան միկրոշրջանա- 
ոոլթյան ուղիների վրա։

Հաստատված է, որ ԼԿԱ և նրա երրորդ ֆունկցիայի միանվագ ներերա
կային ներարկումը ուղեկցվում է անոթների թափանցելիության բարձրաց- 
մամբ, որը պայմանավորված է հյուսվածքային լաբրոցիտների դեգըանուլյա- 
ցիայով և ջուրջան ոթա յին տարածության մեջ հիստամինի արագ ներթա֊ 
փանցմ ամբ։

А. V. Z1LFIAN, Kh. Տ. SAYAOIAN, V. 0. KHACHATR1AN, M. Տ. PETROSSIAN, 
M. I. GEVORKIAN, Տ. 0. HAROUTYUNIAN

THE EFFECT OF LYMPHOCYTES VITAL ACTIVITY PRODUCTS ON 
SOME STRUCTURAL AND FUNCTIONAL INDICES OF MICROCIRCU- 

LATORY WAYS
It has been established that the single Intravenous injection of the 

products of lymphocytes’ vital activity results in the signs of vessels’ 
penetration’s increase, activation of histohematic barrier and intensification 
of transcapillary exchange.
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О. Я. ДАВТЯН, А. А. БАГДАСАРЯН, Э. В. МАНУКЯН, Л. А. РУХКЯН.
Р. А. ЗАХАРЯН. А. А. АГАБАЛЯН

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ СЛИЗИСТОЙ 
ОБОЛОЧКИ ТОЛСТОЙ КИШКИ КРЫС,

‘ индуцированные опухолевой ДНК
Изучалась биологическая активность опухолевой ДНК, выделенной из адено

карциномы толстой кишки человека. Показано, что внутрибрюшинное введение 
100 мкг ДНК из опухоли человека приводит к развитию неопластических изменений 
в толстой кишке экспериментальных животных. Изучена динамика развития мор
фологических изменений от легкой степени дисплазии до возникновения рака.

Благодаря достижениям молекулярной онкологин в настоящее 
время разработана теория онкогенеза, согласно которой важнейшим 
звеном злокачественной трансформации клетки является клеточный 
■онкоген [1, 2, 8]. Функции, выполняемые онкогенами в нормальных 
клетках, изучены пока недостаточно, однако имеются данные об уча
стии их в регуляции процессов роста- пролиферации, дифференциров
ки клеток [6, 7]. Различные активирующие воздействия (химические 
и физические канцерогены, вирусы и другие), генетическая перестрой
ка приводят к превращению нормального клеточного гена в онкоген, 
способный трансформировать клетку из нормальной в опухолевую. 
Практическое подтверждение трансформационной активности онкоге
нов получено в экспериментах in vitro прн внесении опухолевой ДНК 
или изолированных онкогенов в культуру клеток [3, 4, 5].

Нами изучалась биологическая активность ДНК, выделенной из 
опухоли человека, на основе морфологических изменений, возникаю
щих в толстой кишке крыс после введения им опухолевой ДНК.

Материал и методы

В работе использовали 120 беспородных крыс массой 180—200 г. 
ДНК из опухоли толстой кишки, резецированной по поводу адено
карциномы, выделяли по методу Магтиг [9]. Очистку от примесей 
РНК проводили обработкой РНК-азой, гель-фильтранией на колонках 
с сефарозой 4В. Идентификацию ДНК осуществляли с помощью элек
трофореза в 1% геле агарозы. Количественные и качественные ха
рактеристики полученных препаратов ДНК изучали спектрэфотомег- 
рически на спектрофотометре СФ-46 (ЛОМО).'

Препараты ДНК вводили животным внутрибрюшинно (в/бр). 
внутримышечно (в/м) и подкожно (п/к), однократно, в дозе 
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100. мкг/крыса. В разные сроки (от 4 до 12 недель) животных заби
вали и для гистологического исследования отбирали легкие, желудок, 
печень, тонкую и толстую кишки. Материал для гистологических ис
следований фиксировали в 10% нейтральном формалине и обраба
тывали по общепринятой схеме. Серийные срезы толщиной 5 лклг ок
рашивали гематоксилин-эозином. Объективизацию опенки степени 
пролиферации проводили при помощи стереометрического метода с 
использованием окулярной сетки. Из стереометрических параметров, 
определяли суммарную поверхность железистого эпителия и соединн- 
тельно-тканной стромы, а также индекс корреляции между ними. 
Статистическую обработку проводили по методу Стьюдента.

С целью определения морфологических изменений,, наступающих в- 
слизистой оболочке толстой кишки (СОТК) экспериментальных жи
вотных, последним в/бр, в/м и п/к вводили ДНК, выделенную из опу-

Динамика морфологических изменений в слизистой толстой кишки крыс 
после введения нм опухолевой ДНК

а—4—6 недель, изменение архитектоники желез с удлинением крипт; б— 
6—7 недель, аденома с легкой дисплазией; в—7—8 недель, аденома с 
умеренной дисплазией; г—9—10 недель, аденома с признаками тяжелой 
дисплазии; д—12 недель, рак in situ, а, 6. г. д—ув.ХвО, в—УВ-Х160, 

окраска гематоксилин-эозином.

холи человека, в дозе 100 .мка/крыса однократно. Опытную группу жи
вотных, получивших опухолевую ДНК, составили 100 крыс. Конт
ролем служила группа из 20 животных, получивших в/бр неопухоле
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вую ДНК из селезенки крупного рогатого скота в дозе 100 лкг/крыса.
Результаты и обсуждение

При гистологическом исследовании СОТК контрольных животных 
во все сроки наблюдения особых изменений не выявлено. При микро
скопическом изучении отмечается небольшое изменение архитектони
ки желез с удлинением крипт, выявлена очаговая гиперплазия желез, 
эпителий этих желез находится в состоянии умеренной пролиферации. 
В строме наблюдаются отек, полнокровие капилляров и лимфоидная 
инфильтрация (таблица).

Динамика морфологических изменении в слизистой оболочке 
толстой кишки крыс после введения опухолевой ДНК
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В опытной группе животных в различные сроки после введения 

опухолевой ДНК в/м и п/к макроскопических изменений со стороны 
легких, желудка, печени, тонкой кишки не выявлено. При микроско 
пическом изучении паренхимы указанных органов также значитель
ных изменений не обнаружено, за исключением соединительно-тканной 
стромы, где отмечаются дистрофические изменения очагового харак
тера. Никаких изменений не было выявлено и в толстой кишке жи
вотных при этих путях введения ДНК. В то же время гистологиче
ское изучение СОТК крыс, которым опухолевая ДНК была введена 
в/бр, выявило морфологические изменения .усиливающиеся в дина
мике наблюдения. Так, в сроки 4—6 недель после инъекции крысам 
опухолевой ДНК отмечалось нарушение архитектоники железистых 
структур, а также удлинение крипт с уменьшением межкриптальпых 
расстояний, где соединительная ткань проходит в виде тонких прос
лоек. В криптах наблюдалась пролиферация цилиндрического эпителия 
(в отельных случаях с накоплением слизи в просвете) и повышение 
функции бокаловидных клеток (рис. а). При определении количест
венных показателей установлено, что суммарная поверхность эпите
лия составляет 24,ЗТ1,2 единиц площади (ЕП), а поверхность сое-
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. динительно-ткакяой стромы—28,ОТО,9 ЕП, индекс корреляции равен 
0,9. Гистологическое изучение СОТК животных через 6—7 недель 
после в/бр введения ДНК выявило наличие тубулярной аденомы с 
легкой дисплазией (рис. б).

При динамическом изучении СОТК опытных животных в более 
поздние сроки (7—8 недель) отмечались видимые макроскопические 
изменения. Во всех отелах толстой кишки имелись полиповидные об
разования, выступающие над поверхностью слизистой оболочки, с 
гладкой поверхностью. В ряде случаев наряду с полиповиднымн обра
зованиями имелись очаги утолщения слизистой. При гистологическом 
исследовании полнповидных образований установлена картина тубуляр
ной аденомы легкой и умеренной дисплазии (рис. в), а в единичных 
полипах процессы структурной и клеточной атипии были более зна
чительными. В очагах уплотнения и утолщения выявлены плоские ту
булярные аденомы с легкой дисплазией. Количественный анализ по
казал. что при легкой дисплазии поверхность эпителия составляет 
41,24= 1.5 ЕП, стромы—32,44=2,5 ЕП с индексом корреляции—0,7. При 
умеренной дисплазии эти показатели соответственно составляли 
52,44=2,5 л 29,04=3,1 ЕП, а индекс корреляции—1,8.

Изучение СОТК в сроки 9 недель и более обнаружило наличие 
.-аденомы с тяжелой дисплазией (рис. г). Стереометрический анализ 
показал, что поверхность эпителия равна 61,04=3,6, стромы—21,14= 
1.2 ЕП. индекс корреляции между эпителием и стромой—2,9. В од
ном случае через .12 недель после инъекции опухолевой ДНК макро
скопически выявлено опухолевидное образование. Микроскопическим 
исследованием обнаружена аденома с тяжелой дисплазией и карти
ной очагового рака (рис. д). При количественном анализе установ
лено. что поверхность железистого эпителия составляет 78,0, а стро
мы 14,9 ЕП, индекс корреляции—5,5.

Полученные нами данные говорят о возможной трансформирую
щей активности человеческой опухолевой ДНК. Для подтверждения 
этого группе животных была введена опухолевая ДНК, обработанная 

. ДНК-азой. Как видно из таблицы, у этих крыс морфологических из
менений в толстой кишке не обнаруживалось. Аналогичные данные 
получены также при в/м и п/к путях введения опухолевой ДНК. В то 
же время введение животным в/бр опухолевой ДНК, обработанной 
РНК-азой, приводило к значительным морфологическим изменениям 
в слизистой оболочке толстой кишки крыс. Экспрессия человеческой 
опухолевой ДНК выявлялась только при в/бр пути введения, а мор
фологические изменения в изучаемые сроки обнаруживались в тол
стой кишке экспериментальных животных.

Таким образом, проведенные исследования свидетельствуют, что 
ДНК, выделенная из опухоли толстой кишки человека, обладает спо
собностью реализовать содержащуюся в ней информацию на орга
низменном уровне.

НИИ проктологии М3 АрмССР,
НИИ эксперимеитальнбй биологии АН АрмССР Поступила 1/II 1988 г.
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0. 8. ԴԱՎԹՅԱՆ, Ա. Ա. հԱՂԴԱՍԱՐՏԱՆ, է. Վ. ՕՆՈԻԿՏԱՆ, է. 0. ՌՈԻԽԿՏԱՆ;
Ռ. Ա. ՏԱՔԱՐ8ԱՆ, Ա. D. ԱՂԱ8ԱԼ8ԱՆ

ՀԱՍՏ ԱՎՈԻ ԼՈՐՁԱԹԱՂԱՆԹԻ ՁԵՎԱՐԱՆԱԿԱՆ ՓՈՓՈԽՈԻԹՑՈԻՆՆԵՐՐ 

ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՄՈՏ ԻՆԴՈԻ8ՎԱԾ ՈԻՌՈԻ8ՔԱՑԻՆ ԴՆԹ-ՌՎ

Ուսումնասիրված է մարդու հաստ ազուց արտազատված ադենոկար- 
ցինոմայի ուռոլցքային ԴՆԹ-ի կենսաբանական ակտիվություն ր, Ցույց է 
տրված, որ մարդու ոսւուցքային 100 մկգ ԴՆԹ-ի ներորովայնային ներմու
ծումը փորձնական կենդանիների հաստ աղու մեջ բերում է նեոպյաստիկ փո- 
ւիո խ ութ յոլնների զարգացման, Ուսումնասիրված է ձևաբանական փոփոխու
թյունների զարգացման դինամիկան թույլ աստիճանի դիսպլազիաներից մին

չև քաղցկեղի առաջացումրւ

Օ. Ya. DAVT1AN, A. A. BAGHDASSARIAN, Ye. V. MANOUKIAN, 
L. A. ROUKHKIAN, R. A. ZAKARJAN, A. S. AOHABAUAN

THE MORPHOLOGIC CHANGES OF THE LARGE INTESTINE 
MUCOUS MEMRANE IN RATS, INDUCED BY TUMORAL DNA

The biological activity of tumoral DNA, extracted from the adeno
carcinoma of the human large intestine has been studied. It • is • shown 
that the intraperitoneal injection of 100 mkg of the human tumoral' DNA 
results in the development of neoplastic changes in the large intestine_of 
he experimental animals. The dynamics cf Ihe larj e Irtestine morpho
logic changes’ development Is described.
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УДК 616.75—018.2—073.75

Г. А. ТОНОЯН, JO. А. РАПЯН

РЕНТГЕНОГРАФИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ СТРУКТУРНЫХ 
ИЗМЕНЕНИИ В КОЛЛАГЕНОВЫХ ВОЛОКНАХ СУХОЖИЛИЙ 

БЕЛЫХ КРЫС, ПОДВЕРГНУТЫХ ХРОНИЧЕСКОМУ 
воздействию постоянного магнитного поля

Изучено влияние постоянного магнитного поля на структуру коллагенового во
локна сухожилий белых крыс при многократном облучении. Показано, что много
кратное облучение постоянного магнитного поля вызывает изменения в структуре 
коллагенового волокна сухожилий, в частности, резко меняется степень ориентации 
кристаллитов в коллагеновых волокнах сухожилий задней конечности белых крыс.

В наших исследованиях [3—6] было показано, что под воздей
ствием ^постоянного магнитного поля (ПМП) на целостный организм 
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происходят определенные «структурные сдвиги в коллагеновых волок
нах сухожилий 'белых крыс. В частности, резко меняется порядок рас
положения кристаллитов в коллагеновых волокнах в острых опытах 
(индукция ПАШ—0,5 Тл., время воздействия—4 часа). Как правило, 
организм подвергается многократному воздействию магнитных и элек
тромагнитных полей различной напряженности. В связи с этим ис
следование влияния ПМП на структуру коллагеновых волокон при 
многократном облучении ПМП является актуальной задачей.

В настоящей работе были исследованы структурные изменения в 
коллагеновых волокнах сухожилии белых крыс при хроническом воз
действии ПМП па целостный организм.

Материал и методы

Методом дифракции рентгеновских лучей под большими углами 
были исследованы структурные изменения в коллагеновых волокнах 
беспородных белых крыс (самцы) массой 120—130 г. Подопытные 
животные условно были разделены на четыре группы (табл. 1). К 
I группе относились животные, которые подвергались воздействию 
ПМП с индукцией 0,5 Тл., в течение 6 дней по 10 минут в день (сум
марное время воздействия—1 час).

Таблица 1

Группа

11
11
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К

Ц
Н

Я
 

II
.М

П
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.

Длительность облучения Время полу
чения диф. 

картин, дни

Ко
ли

ч.
 жи


во

тн
ых

ежедн.
10 мин число дней

Контроль
1 0,5 1 час 6 12-й

8
10

II 0,5 2 часа 12 18-й 10
III 0,5 3 часа 18 24-й 10
IV 0.5 4 часа 24 30- й 10

Для II группы суммарное время воздействия ПМП составляло 
2 часа (ежедневно по 10 минут в течение Г2 дней с теми же пара
метрами ПМП). Для III и IV групп суммарное время воздействия 
ПМП на целостный организм животного составляло 3 и 4 часа соот
ветственно. После забоя животных удалялись коллагеновые волокна 
сухожилий задней конечности, с которых снимались рентгенограммы 
на плоской пленке по методу Лауэ (по [2]) с помощью рентгенов
ской установки УРС-60. Было использовано излучение СиКа« Режим 
работы: напряжение—40 кВ, сила тока—12 мА, время экспозиции— 
5 часов.

Результаты и обсуждение

На рис. 1 приведена текстур-рентгенограмма коллагенового во
локна сухожилий интактных крыс (контроль), на которой видно, что 

в образце кристаллиты некоторыми своими кристаллическими пап-
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равлениями направлены по оси волокон с некоторой мозаикон. пре 
деленные параметры, в частности, межплоскостные расстояния, рас
считанные по рентгенограммам, соответствуют литературным дан 
ным [1].

Рис. 1. Рентгенограмма коллагенового волокна (необлученная особь 
контроль).

Рис. 2. Рентгенограмма коллагенового волокна сухожилий белых крыс, 
подвергнутых хроническому воздействию ПМП: а—в течение 3, б—4 часов.

Рентгеновская дифракционная картина от коллагенового во
локна сухожилий крыс I группы несколько отличается от рентгено
граммы, приведенной на рис. 1. А дифракционные картины, получен
ные от коллагеновых волокон сухожилий белых крыс III и IV групп 
(рис. 2,а и б соответственно), резко отличаются от рентгенограмм 
контрольной группы. Отличие их заключается в том, что дифрак
ционные дуги на рентгенограмме удлинены, что свидетельствует о су
щественной дезориентации кристаллитов.

Теория дифракции рентгеновских лучей позволяет определить сте
пень дезориентации с помощью длины дуги (угла между линиями, 
проведенными с центра попадания первичного рентгеновского пучка к 
крайним точкам экваториальной дифракционной дуги).

Результаты расчетов приведены в табл. 2.
Как видно из приведенных данных, степень ориентации для I 

группы мало отличается от контрольной. Однако степень ориентации 
кристаллитов II группы почти в два раза превышает контрольную 
Разница между степенями ориентации кристаллитов II и III.
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групп невелика. Однако для IV группы этот показатель опять возра
стает.

Таблица 2-

Группы Длина дуги, 
мм Углы, град.

Контроль 5,548 . 38
1 6,570 45
II 10,731 73,5
III 11.972 82
IV 20.44 140

Как показывают наши экспериментальные данные, отмеченные из
менения, которые возникают в живом организме под воздействием 
ПМП, претерпевают обратное изменение в зависимости от времени 
послензлучаемого периода. Однако если для I и II групп восстано
вительное время равняется 6 и 12 дням соответственно, то для IV 
группы остается значительная остаточная дезориентация. Во всяком 
случае, на 45-й день после воздействия ПМП (время, в течение ко
торого велись наблюдения) остаточная дезориентация составляла при
мерно 3/4 от первоначальной.

Исходя из вышеизложенного, можно сделать следующий вывод. 
Как и в острых (индукция ПМП—0,5 Тл., время воздействия 4 часа), 
в хронических опытах происходят структурные изменения в коллаге
новых волокнах сухожилий белых крыс, в частности, резко меняется 
степень ориентации кристаллитов в коллагеновых волокнах сухожи
лий задней конечности.
Кафедра медицинской и биологической физики
Ереванского медицинского института Поступила 22/Ш 1988 г..

; Գ. Ա. ՏՈՆՈ8ԱՆ, 8ПК Ա. ՌԱՓՑԱՆ

ԿՈԼԱԳԵՆԱՅԻՆ ՄԱՆՐԱԹԵԼԵՐԻ ԿԱՌՈՒՑՎԱԾՔԱՅԻՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ 
ՌԵՆՏԳԵՆՈԳՐԱՖԻԿ ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐ։! ՍՊԻՏԱԿ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ 
ՎՐԱ ՀԱՍՏԱՏՈՒՆ ՄԱԳՆԻՍԱԿԱՆ ԴԱՇՏԻ ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ

ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Ուսումնասիրված է սպիտակ առնետների աքիլեսյան ջիյի կոլադհ- 
նային մանրաթելերի կառուցվածքի վրա հաստատուն մագնիսական դաշտի 
ազդեցությունը բազմակի ճառագայթման դեպքում։ Ցույց է տրված, որ հա՛
մասեռ մագնիսական դաշտի բազմակի ճառագայթումը աքիլեսյան ջիլի կո^ 
լագենային մանրաթելերում առաջացնում է փոփոխություններ։ Մասնավորս։—- 
պես, կտրուկ փոփոխվում է սպիտակ առնետների ետին վերջույթների աքի- 
լեսյան ջիլի կոլագենային մանրաթելերում բյուրեղիկների դիրքորոշման աս
տիճանը։
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G. A. TONOYAN, Yu. A. RAPIAN

ROENTGENOGRAPHIC STUDY OF STRUCTURAL CHANGES OF 
COLLAGENOUS FIBERS OF TENDONS AT ALBINO RATS, UNDER-

•GONE THE CHRONIC INFLUENCE OF THE CONSTANT MAGNETIC 
FIELD

The effect of constant magnetic field on the structure of the colla
genous fibers of albino rats’ tendons at repeated irradiation has been 
'investigated. It Is shown that the repeated irradiation by the է constant 
magnetic field results in the changes of the fibers' structure, the degree 
of orientation of crystallites in collagenous fibers of the hinder extremity 
tendon acutely changes.
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УДК 616.33—002.44:612.392.01

С. Г. ПАПАЗЯН, А. Б. АСАТРЯН, К. С. БАХШИНЯН

ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ МЕТОДИКИ 
УЛЬТРАФОНОФОРЕЗА ВИТАМИНА Е

Экспериментальные исследования по изучению вопросов устойчивости и биоло
гической активности витамина Е под воздействием ультразвуковых колебаний опре
деленной интенсивности выявили структурную целостность и повышение биологи
ческой активности витамина Е.

Работами последних лет показано, что при стрессе и изъязвлении 
слизистой желудка и 12-перстной кишки имеет место резкое возра
стание активности перекисного окисления липидов (ПОЛ) биомемб
ран [2, 5]. Накопление в тканях и эритроцитах промежуточных про
дуктов свободнорадикального окисления липидов, обладающих способ
ностью тормозить пролиферативные процессы [3], является следствием 
недостаточной обеспеченности организма антиоксидантами, в частно
сти витамином Е (а-токоферол)—важнейшим стабилизатором и про
тектором клеточных мембран [10].

Из данных литературы известно о применении витамина Е в виде 
инъекций при язвенной болезни [6, 7], а также физиофармакологиче- 
ского метода его использования (фонофорез витамина Е) при лечении 
больных, страдающих ахлоргидрией для стимуляции ферментативной
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функции желудка [4]. Однако не освещены вопросы сохранности струк
турной целостности витамина Е и его биологических свойств в поле 
УЗ колебаний, применения оптимальных и допустимых интенсивностей 
УЗ колебаний, эффективности данной методики. Между тем введение- 
в клиническую практику новых методик фоиофореза (а также ультра
фонофореза) требует проведения предварительных физико-химических 
исследований in vitro и in vivo [8]. В задачу данной работы входило 
определение устойчивости и сохранности биологической активности ви 
тамина Е под воздействием различной интенсивности УЗ колебаний. 
Проведены 176 физико-химических исследований, каждая серия вклю
чала 6 параллельных опытов .

Материал и методы

Масляный раствор витамина Е (0,1%) помещался в фарфоровую 
чашечку (контактная среда—вазелин), где он озвучивался УЗ колеба
ниями в непрерывном режиме генерации при интенсивностях 0,2—0,4— 
0,6 0,8 BtIcm2 в течение 10 минут. Содержание витамина Е опреде
лялось до и после озвучивания по методу Duggan [10] на спектро- 
флуоримстре, смонтированном из спектрофотометра Спектромом-202 с 
фотоумножителем ФУ-71 при максимуме возбуждения 285 нм и флуо
ресценции 330 нм.

Результаты исследований показали, что интенсивность флуорес
ценции нативного н озвученного медикамента была практически оди
накова, что свидетельствует о сохранности структурной целостности 
витамина Е. При воздействии УЗ колебаний интенсивностью 
0.8 Вт!см2 показатель флуоресценции был заметно повышен, что,

ПОЛ (ммк/моль/мл эр.) у больных при инкубации с нативным и 
озвученным витамином Е.

Обозначения: О—исходный уровень, Н—инкубация эритроцитов с на
тивным, УЗ—с озвученным витамином Е. •—достоверно к исходному 

уровню.
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очевидно, связано с разрушением медикамента. Эти данные согласу- 
'Ются с мнением о нецелесообразности применения высоких интенсив- 
ностей УЗ колебаний [8, 9].

Нами определялась также биологическая активность витамина Е 
в условиях in vitro: 1 мл 0,1% раствора витамина Е, озвученного раз
личными интенсивностями УЗ колебаний в течение 10 минут, инкуби
ровался в термостате (t—37°) в течение 1 часа с 2 мл 5% суспензии 
эритроцитов. Содержание липидных перекисей рассчитывали по коэф
фициенту молярной экстинкция малонового диальдегида (МДА), рав
ному 1.56X10® М՜1 см՜1, результаты выражали в мкмоль МДА на 
1 мл эритроцитов.

Как следует из рисунка, озвученный витамин Е по сравнению с на
тивным не только сохраняет свою биологическую активность, но и су
щественно активируется. Максимальный антиоксидантный эффект от
мечен при интенсивности 0,4 Вт!см2, при этом активность ПОЛ сни
жается по средним данным на 36% от исходного уровня. Повышение 
биологической активности препарата наблюдалось при интенсивностях 
0,2 и 0,6 Вт/см2 (соответственно активность ПОЛ снижается на 21 и 
18% от исходного уровня). Минимальное подавление активности ПОЛ 
зарегистрировано при воздействии УЗ интенсивностью 0,8 Вт!см2 
(Р>0,05), что подтверждает вышеизложенные данные о нецелесооб
разности применения УЗ колебаний высоких интенсивностей.

Таким образом, результаты проведенных экспериментальных ис
следований in vitro позволяют заключить, что структурная целостность 
и повышение антиоксидантной активности витамина Е сохраняется 
при воздействии УЗ колебаний интенсивностью 0,2—0,6 Вт/сх2. По 
лученные данные позволяют предложить оптимальную методику уль
трафонофореза витамина Е при лечении больных язвенной болезнью.
НИИ курортологии и
•физиотерапии им. А. А. Акопяна Поступила 24/XI 1987 г.

U. Գ. ՓԱՓԱՋՅԱՆ, Ա. Р. ԱՍԱՏՐՅԱՆ, Կ. Ս. ՐԱԽՇԻՆՑԱՆ

ՎԻՏԱՄԻՆ b-Ի ՈԻ ՈԻԼՏՐԱՖՈՆՈՖՈՐԵՋ ՄԵԹՈԴԻ ՖԻՋԻԿԱՔԻՄԻԱԿԱՆ 
ՀԻՄՆԱՎՈՐՈՒՄԸ

Կատարված են վիտամին E-/r ոլլտրաֆոնոֆորեզ մեթոդի օպտիմիզա- 
յյիայի և ֆիզիկաքիմ իա կան հիմունքների փորձարարական ուսումնասիրու
թյուններ։

Հաստատված է, որ վիտամին Е-ի ֆարմակոլոգիական ակտիվության 
բարձրացումը պահպանվում է ուլտրաձայնային տատանումների ինտենսի
վությունների 0,2—0,6 Վտ/սմ2 դաշտում։ Առավելագույն հակաօքսիդանտա- 
յէն արդյունքը դիտվում է 0,4 Վտ/սմ2 ինտենսիվության պայմաններում,

Տ. Օ. PAPAZYAN. A. В. ASSATRIAN, К. S. BAKHSHINIAN

PHYSICOCHEMICAL FOUNDATION OF THE METHODS OF 
ULTRAPHONOPHORESIS WITH VITAMIN E

By experimental investigations it is found out, that the structural 
wholeness and increase of the antioxidant activity of vitamin E in the 
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field of US oscllatlons Is preserved In the limits of the influence in 
0,2- 0.6 Vt sm։ intensity. The data obtained allow to recommend the 
optimal methods of ultraphonophoresis of vitamin E for the treatment of 
patients with ulcerous disease.
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УДК 616.83.58

Л. А. МАНУКЯН, M. В. ОГАНЕСЯН

МИКРОЛИМФОТОК В ПЕРИНЕВРАЛЬНОЙ ОБОЛОЧКЕ 
СЕДАЛИЩНОГО НЕРВА

Безынъекцнонными методами изучался микролимфоток з периневральной обо
лочке седалищного нерва. Полученные данные свидетельствуют о наличии хорошо 
развитого лимфатического русла, играющего важную роль в обеспечении барьерных 
функций оболочки и гомеостаза в ней.

Периневральная оболочка в настоящее время рассматривается как 
барьер, обусловливающий постоянство внутренней среды. Этот барьер 
обеспечивается степенью проницаемости капилляров в нервных обо
лочках [7, 8, 10, 11, 13]. Изучение микроциркуляторного русла пери- 
неврия, обеспечивающего его жизнеспособность, имеет большое прак
тическое значение [4—6, 14, 15]. Важное место в микроциркуляторном 
русле отводится лимфатическому звену, выполняющему немаловаж
ную роль в обеспечении гомеостаза. Исходя из вышеизложенного и 
отсутствия достаточно полных сведений о микролимфотоке в пери
невральной оболочке, мы предприняли данное исследование.

Материал и методы

Объектом исследования служили фрагменты периневральной обо
лочки седалищного нерва, взятые от 12 кроликов обоего пола массой 
2,5—3 кг. Использованы безынъекционные методы выявления сосудов 
азотно-кислым серебром по В. В. Куприянову |_1], С. А. Сисакяну, 
Л. А. Манукян [3, 7], а также обычные гистологические методики. 
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Производилось измерение сосудов, определялась их густота, вь.. 1.дц- 
лись средние арифметические показатели.

Результаты и обсуждение

Как показали наши данные, микролимфатическое русло перинев- 
рия представлено лимфатическими капиллярами и лимфатическими 
сосудами, Слепые начала тонкостенных лимфатических капилляров 
диаметром 40—80 мкм, формирующие начальные отделы лимфатиче
ского русла, весьма разнообразны по форме, однако наиболее часто 
встречалась форма, напоминающая палец перчатки (рис. 1, а). Они

Рис. 1.А. Слепое начало лимфатического капилляра в периневральной об։ 
лочке седалищного нерва. Импрегнация по В. В. Купрнянову.Ув.хбЛ 
Б. Сеть лимфатических капилляров. Методика С. А. Сисакяна и Л. А. Ма 

нукяи. Ув.Х50.

находились в тесных взаимоотношениях с кровеносными сосудами, 
располагаясь поблизости от них, а иногда в петлях, образованных 
кровеносными сосудами (рис. 1, б). Такие взаимоотношения Между

Рис.2. А. Кровеносные сосуды, образующие сети, накладывающиеся н; 
лимфатические капилляры. Периневральная оболочка седалищного нерва. 

Импрегнация по В. В. Куприянову. Ув.х40.
Б. Первые клапаны без створок в просвете лимфатических капилляров. 
Периневральная оболочка седалищного нерва. Импрегнация по В. В. 

Куприянову. Ув.х70.
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кровеносными сосудами и лимфатическими капиллярами являются 
одним из важных моментов регуляции тканевого обмена. Необходимо 
указать на обилие лимфатических капилляров, которые формирова
ли обширные сети. В одних случаях՜ сети лимфатических капилля
ров накладывались друг па друга, в других проходили рядом с кро
веносными сосудами. Как правило, это были артериолы и венулы 
(рнс. 2, а). Диаметр лимфатических капилляров колебался в преде
лах от 20 до 100—140 лкл. В лимфатических капиллярах формирова
лись клапаны, выявлявшиеся более контрастно. Клапаны имелись как 
на протяжении сосуда, так и в местах слияния их при формировании сети 
лимфатических сосудов. Первоначально в просвете лимфатического 
капилляра появлялись клапаны без створок (рис. 2, б), в дальней
шем появлялись и двустворчатые клапаны (рис. 3, а). Нередко сети 
лимфатических капилляров следовали вдоль кровеносных сосудов 
крупного калибра. Размеры ячеек сетей лимфатических капилляров 
были весьма изменчивы и колебались в пределах 135—320 мкм. Фэр 
ма лимфатических капилляров непостоянная .контуры неровные. От
мечалось чередование расширенных и суженных участков. Кровенос
ные сосуды нередко накладывались на сети лимфатических капилля
ров или тесно прилегали к ним, иногда отделяясь небольшими прос
лойками соединительной ткани (рис. 3, б).

Рис. 3. А. Двустворчатые клапаны в лимфатических капиллярах. Пери
невральная оболочка. Импрегнация по В. В. Куприянову. Ув.ХбО.

3. Сети лимфатических капилляров с неровными контурами. Перинев
ральная оболочка седалищного нерва. Методика С. А. Сисакяна и Л. 

А. Манукян. Ув.ХЮО.

Лимфатическое русло обеспечивает дополнительный дренаж тка
ней, зсасывая те коллоидные растворы белковых веществ, которые 
не всасываются в венозное русло .Формирование сетей лимфатиче
ских капилляров способствует вовлечению довольно большого уча
стка ткани в эту сеть, что облегчает процессы всасывания тканевой 
жидкости. В этих же участках находились и венулы, что значительно 
увеличивало всасываемость жидкости, а также различных клеток из 
тканей. Вначале количество лимфы, поступающее в лимфатические 
капилляры, довольно значительно, однако в последующем при возра
стании числа всасываемых белковых частиц объем жидкости умепь- 
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шается, происходит как бы сгущение жидкости. Обширные сети кор
ней лимфатических капилляров способствуют максимальному удале
нию из тканей продуктов обмена веществ, даже самых крупномоле
кулярных (ограничений для всасывания нет). Лимфатические сосуды, 
отводящие лимфу из периневральной оболочки, следуют по ходу кро
веносных сосудов, рядом с последними. Далее они направляются в 
поверхностные и глубокие лимфатические коллекторы и соответствую
щие узлы. Однако по пути следования к лимфатическим узлам лимфа 
теряет значительную часть жидкости, но сохраняются различные круп
ные частицы, всосавшиеся из тканей.

Таким образом, периневральная оболочка, выполняющая функ
цию барьера, имеет хорошо выраженное лимфатическое русло. Оби
лие лимфатических капилляров с весьма разнообразными по форме 
и величине слепыми началами формирует сети лимфатических капил
ляров, которые располагаются в петлях между кровеносными сосу
дами или наслаиваются на них. Такое множество лимфатических ка
пилляров и сосудов способно обеспечить гомеостаз периневральной 
оболочки.
Кафедра нормальной анатомии
Ереванского медицинского института Поступила 21/XI 1987 г.

Լ. Ա. ՄԱՆՈՒԿՅԱՆ, Մ. Վ. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ

ՄԻԿՐՈԱՎՇԱՀՈՍՔԸ ՆՍՏԱՆԵՐՎԻ ՇՈԻՐՋՆԵՐՎԱՅԻՆ ՊԱՏՅԱՆԻ ՄԵՋ

Ուսումնասիրված է աւԼւՒ հոսքը նստաներվի շոլրշներվային պատյանի 
մեջ։ Օգտագործելով ժամ անակակից մանրադիտակային մեթոդները, հեղի
նակները նկարագրում են շատ լավ արտահայտված և լավ զարգացած ավ
շային մազանոթներ և անոթներ, որոնք ապահովում են պատյանի րարյերա- 
յին ֆունկցիան ու հոմեոստազըւ

L. A. MANOUK1AN, М. V. HOVANESSIAN

MICROLYMPH FLOW IN PERINEURAL MEMBRANE OF THE 
SCIATIC NERVE

By noninjective methods the microlymph flow has been studied In 
the perineural membrane of the sciatic nerve. It is established that the 
microlymph flow is well developed, a great quantity of lymph capillaries 
and vessels is observed, which have a significant role in the barrier fun
ction of the membrane and its homeostasis.
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РЕФЕРАТЫ

УДК 616.441+616.432]:616—056

А. К. ЗАХАРЯН

ГОРМОНАЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
И ВЫРАБОТКА ТТГ ГИПОФИЗА У БОЛЬНЫХ 

ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Обследовано 111 больных с разными формами заболевания и ос
ложнениями амилоидозом почек 1 и II стадий (протеинурическая и 
отечно-протеинурическая стадии). Радиоиммунологическими методами 
определялись концентрации Тз, Т4 и ТТГ гипофиза в динамике забо
левания. Установлено, что у больных периодической болезнью име
ются изменения гормональной активности, выражающиеся в повыше
нии средних концентраций тиреоидных гормонов и понижении ТТГ 
гипофиза. Концентрация тиреоидных гормонов уменьшается во время 
приступа и осложнений амилоидозом, и соответственно повышается 
уровень ТТГ гипофиза на всех стадиях заболевания. Повышение ти
реоидной функции у этих больных протекает преимущественно по 
типу Т3 токсикоза. Концентрация гормона Т4 во всех стадиях заболе
вания заметных изменений не претерпевает. У больных периодической 
болезнью в регуляции тиреоидной функции со стороны гипоталамо- 
гипофизарной системы сохранен принцип обратной отрицательной 
связи.
7 с„ бнбл. 10 назв.
Кафедра внутренних болезней № 1 Ереванского медицинского института 
Полный текст статьи депонирован в ВНИИМИ 
за № Д-18256 от 10/VIII 1989 г.

УДК 616.72—002:616—018

Л. С. ОГАНЕСЯН

ЛЕЧЕНИЕ АРТРИТОВ ПРИ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

До настоящего времени лечение больных периодической болезнью 
(ПБ), как правило, было направлено на сокращение частоты и интен
сивности приступов. Суставной патологии должного внимания не уде
лялось, тогда как артриты при ПБ являются причиной стойкой потери 
трудоспособности. С целью сравнения применяемые нами препараты 
разделены на 3 группы: I—нестероидные противовоспалительные препа
раты. II—колхамин, III—колхицин.

Лечение вышеперечисленными препаратами было проведено у 40 
больных ПБ с острым рецидивирующим артритом и 26 больных ПБ
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с затяжным деструктивным артритом. Эффективность препарат оце
нивалась по динамике объективных количественных показателе՛ (бо
левой, суставной, воспалительный индексы, функциональный тсс: Ли) 
и по времени появления полного эффекта. Выявлено, что максималь
ное уменьшение болен и проявлений синовита наблюдаются при прие- 
меколхицнна (95 и 90%), минимальное—при применении нестероидных 
противовоспалительных препаратов (78%). Эффект от колхамниа ра
вен 88%. Полный эффект от приема колхицина был наиболее бы
стрым—14±2 дня, колхамниа—18±2,8 дней, а нестерондных противо
воспалительных препаратов----- 20±3,7 дня. Колхицин может быт ре
комендован с целью лечения артритов при ПБ.
6 с., бпбл. 14 назв.
Кафедра внутренних болезнен № 1 Ереванского медицинского института 
Полный текст статьи депонирован в ВНИИМИ за № Д-18257 от 10/VIII 1'*89 г.

УДК 617.7—001.4֊

А. С. МАЛАЯ!!, С. В. САРУХАНЯН, И. А. СААКЯН, Д. К. КАРАПЕТЯН/ 

ЛЕЧЕНИЕ ПРОНИКАЮЩИХ РАНЕНИЙ ГЛАЗ И ИХ
ПОСЛЕДСТВИЙ (по материалу POKE с 1980 по 198G год)

Проникающие ранения глаз у детей являются тяжелой, часто 
сопровождающейся многочисленными .осложнениями офтальмологиче
ской патологией, в течении которой все большее значение приобретает 
оптико-реконструктивная микрохирургия.

В .настоящей работе на материале детского отделения Республи
канской офтальмологической клинической больницы представлен ана
лиз проникающих ранений глаз у 228 детей и показаны исходы комп
лексного лечения, включающего оптико-реконструктивные микрохирур
гические вмешательства с последующим медикаментозным лечением, 
физиотерапевтическими процедурами, активной диспансеризацией.

Результаты анализа показали, что при проведении укачанного 
комплекса лечения у 43% детей с проникающими ранениями глаза 
удается сохранить высокую остроту зрения.

Одномоментные микрохирургические реконструктивные вмеша
тельства па глазном яблоке с последующим комплексным лечением 
способствуют дальнейшей успешной реабилитации детей.
8 с., 3 табл.

Кафедра глазных болезней Ереванского медицинского института 
Полный текст статьи депонирован в ВНИИМИ за № Д-18254 от 10/VIII 1-S9 г.

УДК 612.12.173.1 /4:616.12— 173.93:616.127-005.8

А. Г. МАТЕВОСЯН

МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ И ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ 
ПРОЯВЛЕНИЯ ИШЕМИИ МИОКАРДА У БОЛЬНЫХ ИБС

Обследовано 35 больных хронической ИБС. Помимо общехлини- 
ческого обследования, каждому больному выполнено зондирование
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коронарного синуса, сердца, легочной артерии, левых отделов Сердца. 
В состоянии покоя и на высоте теста предсердной стимуляции реги
стрировались 12 стандартных отведений • ЭКГ. Отбирались пробы 
крови на исследование содержания в них лактата ферментативным 
методом в покое и на высоте теста предсердной՜ стимуляции (ТПС).

По формуле 100%, где Са—концентрация лактата в арте
риальной крови, Св—в коронарном синусе, рассчитывались коэффи
циенты экстракции (КЭ) лактата.

По количеству отведений со снижением сегмента ST во время 
ТПС больные были разделены на 2 группы: со снижением сегмента 
ST от 1 до 4 отведений составили I группу (19 чел.), а от 4 до 8'՜от
ведений—II группу (16 чел.). КЭ лактата в I группе в покое был-до
стоверно выше, чем у больных II группы. Выполнение ТПС у больных 
II группы сопровождалось появлением продукции тактата миокар
дом, что свидетельствовало о возникновении у них более выраженной 
ишемии, а в I группе—только достоверным снижением экстракций лак
тата, что указывает на развитие умеренной ишемии миокарда. Нами 
найдена тесная корреляционная связь между количеством отведении 
со снижением сегмента ST и КЭ лактата—увеличение количества от
ведений со снижением сегмента ST соровождастся нарастанием՜ про
дукции лактата. Таким образом, при нагрузочных тестах можно ис
пользовать количество отведений с депрессией сегмента ST для Ха
рактеристики величины зоны ишемии.

с, 6. библ. 7 назв. -
Рукопись делан, в ВНИИМИ за № Д-18663 от 19/Х 1989 г.
Кафедра терапии № 2 Ереванского медицинского института

Поступила 13/1II 1989 г.

УДК 612.12.173.1/4:616.12—173.93.616.127—005.8

М. А. ТАДЕВОСЯН, А. Г. МАТЕВОСЯН

КОЛИЧЕСТВЕННАЯ ОЦЕНКА ДЕПРЕССИИ СЕГМЕНТА ST 
ПРИ ТЕСТЕ ПРЕДСЕРДНОЙ СТИМУЛЯЦИИ У БОЛЬНЫХ 

ИБС (СОПОСТАВЛЕНИЕ С ЦЕНТРАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКОЙ)

Обследовано 35 больных хронической ИБС. Помимо общеклини
ческого обследования, каждому больному выполнено зондирование 
коронарного синуса сердца, легочной артерии катетером Свона-Гэн- 
за, левых отделов сердца. В состоянии покоя регистрировались 12 
стандартных отведении ЭКГ, кривые давления из левого желудочка, 
показа)ели центральной гемодинамики методом термодилюции.

По количеству отведений выделены 2 группы: со снижением сег
мента ST от 1 до 4 отведений составили I группу (19 чел.), а от 4 до 
8—11 группу (16 чел.).

Депрессия сегмента ST на высоте теста предсердной стимуляции 
в. о.граниченном числе отведений (от 1 до 4) отмечена в груп
пе больных с легким течением заболевания с относительно сохран
ным состоянием сократимости и гемодинамики. Депрессия сегмента 
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ST в большом числе отведений (от 4 до 8) отмечена в группе больных 
с более тяжелым течением заболевания с выраженными расстрой
ствами гемодинамики и сократимости. Рекомендуется при нагрузоч
ных тестах использовать количественные показатели ЭКГ (количество 
отведений с депрессией сегмента ST) для характеристики состояния 
насосной функции.
с. 6, 1 табл., библ. 5 назв.
Кафедра терапии № 2 Ереванского медишшекого института
Рукопись депон. в ВНИИМИ за № Д-18665 от 19/Х 1989 г. Поступила 3/V 1?89 г.

УДК 616.428+ 616.38,615.835.3

Г. Л. МЕЛТОНЯН

МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БРЫЖЕЕЧНЫХ 
ЛИМФАТИЧЕСКИХ УЗЛОВ ПРИ ДЕЙСТВИИ

ГИПЕРБАРИЧЕСКОГО ФАКТОРА

Методами гистологии, гистохимии, цитофотометрии и электрон
ной микрскопии исследованы лимфатические узлы крыс сразу после 
одноразового двухчасового гипербарического воздействия в дозе 6 атм., 
а также на 7, 14 и 21-е сутки после эксперимента. Установлено по
вышение активности кислой фосфатазы, а также количества РНК 
сразу после воздействия с последующим приближением к контроль
ному уровню. Выявлена локализация щелочной фосфатазы, окисли
тельно-восстановительных ферментов, а-нафтилэстеразы, но каких- 
либо закономерностей изменения их активности в зависимости от 
срока эксперимента не обнаружено. Электронно-микроскопически были 
отмечены признаки повышения функциональной активности плазма
тических клеток и макрофагов в сочетании с редкими проявлениями 
деструктивного характера (миелиноподобные структуры в цитоплаз
ме). Полученные данные обсуждаются, сделан вывод, что одноразо
вое 2-часовое гипербарическое возействие в дозе 6 атм. не вызывает 
в лимфатических узлах повреждений, влекущих за собой расстрой
ство их функции, но приводит к активации белоксинтезирующен функ
ции иммунокомпетентных клеток, повышению активности макрофагов 
п, возможно, к усилению проницаемости стенки кровеносных сосудов.

с. 6, библ. 2 назв.
Кафедра гистологии Ереванского медицинского института 
Рукопись депон. в ВИНИТИ за № 6245-В-89 от 12/Х 1989 г.

Поступила 6/11 1989 г.

УДК 616.981.49—(053.3

А. Д. МХИТАРЯН

КЛИНИЧЕСКАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ САЛЬМОНЕЛЛЕЗА 
У ДЕТЕЙ

До настоящего времени повсеместно, а также в условиях АрмССР, 
}аболеваемость сальмонеллезом тифимуриум у детей остается высо
кой. Предложены различные классификации этой инфекции, однако 
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они не отражают всех клинических форм болезни, а также и много
образных вариантов ее течения.

Автором изучены особенности клиники сальмонеллеза тнфнму- 
риум у 500 больных в возрасте от 13 дней до 14 лет и предложена 
классификация данного заболевания: выделяются локализованная, 
генерализованная, септическая, бессимптомная (латентная) формы- 
болезни и бактерионосительство. По локализации воспалительного про
цесса рассматривается поражение желудочно-кишечного тракта, рес
пираторных органов, нервной системы и других орган-систем (моче
половой, лимфатической систем, поджелудочной железы, печени, аппен
дикса и других органов).

По срокам течения выделяются: острое (до 1,5 мес.), затяжное 
(до 3 мес.) и хроническое (свыше 3 мес.).

По характеру течения различают: гладкое—неосложненное и ос
ложненное. Выделяется и сочетанная инфекция (нозо-паразнтнческое 
течение), особенно часто встречающаяся у детей раннего возраста.

с. 10, библ. 38 назв.
Кафедра детских инфекционных болезней
Ереванского медицинского института
Рукопись депон. в ВНИИМИ за № Д-18381 от 22/VIII 1989 г.

Поступила 12/11 1989 г.

УДК 616.351—007.253^08

Э. Б. АКОПЯН, Л. А. НАЗАРОВ, А. Р. БАЗИЯН, Г. В. ГАРИБЯН

ПРОБЛЕМА ЛЕЧЕНИЯ СВИЩЕЙ ПРЯМОЙ КИШКИ

Приведен обзор отечественной литературы по вопросам лечения 
свищей прямой кишки. Указано, что несмотря на существующие мно
гочисленные способы хирургических вмешательств, результаты опера
ций в целом по стране еще неудовлетворительны.

с. 9, библ. 38 назв.
НИИ проктологии М3 АрмССР
Рукопись депон. в ВНИИМИ за № Д-18667 от 20/Х 1989 г.

Поступила 20/П1 1989 г..



ПАМЯТИ ПРОФЕССОРА И. X. ГЕВОРКЯНА

Общественность нашей республики понесла невосполнимую утрату. Па 83 году 
жизни перестало биться сердце славного сына армянского народа, выдающегося 

■ученого, замечательного чедагога. мудрого врача, активного общественного деятеля 
Ивана Христофоровича Геворкяна.

И. X. Геворкян родился 28 марта 
1907 г. в районе Камо. После окончания 
Государственного института медицинских 
знаний в Ленинграде в 1930 г. он ра
ботал заведующим отделом здравоохране
ния в г. Алаверди. Склонность к научной 
■работе приводит молодого хирурга п 
1935 г. в Харьковский мединститут, где в 
вешфаитуре у академика В. Н. Шьмова 
он прошел прекрасную хирургическую 
школу. Вея последующая жизнь Ивана 
Христофоровича связана с Ереванским ме
дицинским институтом, где, начав с долж
ности ассистента, он стал заведующим ка
федрой госпитальной хирургии, которой 
руководил с 1953 до 1979 года.

В годы Великой Отечественной войны 
И. X. Геворкян отдает все силы возвра
щению в строй раненых солдат, а с 
1943 г. работает начальником и ведущим 
хирургом в Ереванском военном госпита
ле. На фронте в октябре 1942 г. в тяже
лое для страны время он вступает в ком
мунистическую партию.

В 1941 г. И. X. Геворкян защищает кандидатскую диссертацию на тему «Внут
римышечный гексепаловный наркоз», а в 1952 г.— докторскую на тему «Клинико- 
экспериментальные наблюдения при внутриартериальном применении гипертонических 
растворов лекарственных веществ».

Неоценимы заслуги И. X. Геворкяна в подготовке медицинских кадров. Создан
ная им школа хирургов является самой большой в республике. Под руководством 
И. X. Геворкяна защищено 50 диссертаций, из них 10—докторских. Обладая удиви
тельным ощущением нового, перспективы, Иван Христофорович умел выявить наи
более актуальные проблемы: это и хирургические осложнения малярии, проблема 
эхинококкоза, патология слепой кишки, спаечная болезнь, сосудистая патология 
и др.

Многолетняя работа позволила И. X. Геворкяну создать оригинальную теорию 
происхождения облитерирующего эвдартериита, разработать свою методику ле
чения. Руководимая им клиника на многие годы стала центром ангиологии в рес
публике.

И. X. Геворкян был инициатором организации научной лаборатории по изуче
нию роли полимеров в хнрурпин. Созданные под его руководством клеевые компо
зиции удостоены двух авторских свидетельств и с успехом применяются в практике.

II. X. Геворкян является автором более 250 научных работ, из них 10 моногра
фий. On неоднократно выступал с научными докладами на конференциях, зарубеж
ных форумах в Австрии, Испании, Чехословакии, ФРГ.

Признанием заслуг И. X. Геворкяна в развитии науки явилось присуждение 
ему в 1961 г. почетного звании заслуженного деятеля науки, избрание в 1962 г.



членом-корреспондентом АН Армянской ССР и з 1963 г.—действительным :еиом
Международного общества хирургов на конгрессе в Риме.

Наряду с интенсивной научной н педагогической деятельностью 11. X. Геворкян 
in,когда нс оставлял лечебной работы. Благодаря мастерству профессора II. X. Ге
воркяна тысячи больных вновь обрели здоровье.

И. X. Геворкян активно участвовал в общественной жизни республик։:, мед
института. В 1953—1956 гг., являясь проректором по науке и учебной части. 
Он многое сделал для поднятия уровня научных исследований, по оптими
зации учебного процесса. В 1959 г. И. X. Геворкян возглавил хирургическую .--гжйу 
республики, став Главным хирургом Минздрава Армянской ССР.

Долгие годы он руководил работой медицинской секции Армянского общества 
дружбы и культурной связи с зарубежными странами. На протяжении многих лет 
он являлся редактором «Журнала экспериментальной н комической медин;:,.. АН 
Ар.мССР*. членом редакционного совета журнала «Хирургия». И. X. Гсзсркя был 
избран членом правления Всесоюзного общества хирургов, являлся почетных чле
ном Армянского и Грузинского научных обществ хирургов.

Правительство и партия высоко оценили заслуги И. X. Геворкяна, наградив его 
орденами Трудового Красного знамени, Красной звезды. Отечественной войны II։ 
степени, рядом медалей.

Светлая память об Иване Христофоровиче Геворкяне, талантливом унеиэм, пе
дагоге, враче, общественном деятеле навсегда сохранится в сердцах его м ֊ -.тчне- 
лепных учеников к последователей, в сердцах благодарных больных и все:: знав
ших его.

Зав. кафедрой
госпнталыюй хирургии
Ереванского медицинского института Профессор В. Т. АКОПЯН:
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