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В. А. АСТВАЦАТРЯН. Д В СТЕФАНИ, А. Т. КРИСТОСДУРЯН

ПРИМЕНЕНИЕ ЛЕЙКОЦИТАРНОЙ МАССЫ В ЛЕЧЕНИИ 
СЕПСИСА У НОВОРОЖДЕННЫХ

Предпринят.! попытка переливания лейкоцитарной массы новорожденным при тя
желом течении сепсиса и изучено се влныше на иммунитет Выявлен благоприят
ный клинический эффект трансфузий н им-муномодулирующее действ ic лейкоцитар
ной массы.

В патологии раннего возраста большое значение имеет гнойно- 
септическая инфекция, характеризующаяся особой тяжестью течения 
и высокой летальностью [7, 8, 9, II. 12]. Частота гнойно-септических 
заболеваний не снижается, а смертность при одной из наиболее тя
желых форм—сепсисе достигает 15—35% [1. 4, 5].

Как правило, гнойно-септические заболевания у новорожденных 
сопровождаются нарушением регуляции клеточных и гуморальных 
звеньев иммунного ответа. Хотя после перенесенного сепсиса и на
ступает клиническое выздоровление под влиянием обычного лечения, 
все же субпопуляционпып спектр лимфоцитов, особенно Т-клеток, не 
восстанавливается [6] Поэтому с особой остротой встает вопрос об 
иммунной защите новорожденных детей с гнойно-септическими забо
леваниями. С этой целью была предпринята попытка переливания 
лейкоцитарной массы новорожденным при сепсисе и изучено ее влия
ние на иммунитет в течении заболевания и в катамнезе.

Под наблюдением находилось 62 новорожденных с сепсисом з воз
расте от 5 до 28 дней, из них 23—с септицемической. 39—с 
септикопиемнческой формой. Клинически сепсис у новорожден
ных а зависимости от формы характеризовался выраженными приз
наками интоксикации, наличием первичных и метастатических чатов, 
лихорадкой, падением массы тела (как за счет большой первоначаль
ной потерн веса, гак и вторичной), затянувшейся физиологической 
желтухой, поздним отпадением пуповинного остатка, омфалитом при 
неотпавшей пуповине, мнкроциркуляторными расстройствами, дис
функцией желудочно-кишечного тракта, поражением сердечно-сосуди
стой и других органов и систем. Часто выявлялось умеренное увели 
чеяне печени, редко—селезенки. У большинства обследованных детей 
отмечались также отягощение перинатального периода различными 
патологическими состояниями матери как во время беременности 
(острая и хроническая генитальная и экстрагенитальная патологии, 

хориоамнионит, угроза выкидыша, токсикозы первой и второй поло
вин беременности), так н родов (длительный безводный период, гряз
ные околоплодные воды, обвития пуповины, частичная или прежде
временная отслойка плаценты). Индивидуальный анализ факторов
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риска развития сепсиса показал, что у большинства женщин имело 
место многофакторное действие на плод во время беременности и 
родов. В периферической крови у больных выявлялись \ мерен и вы 
раженная анемия, ускорение СОЭ, лейкоцитоз, нейтрофилез со сдви
гом влево, иногда токсическая зернистость нейтрофилов. I ри мм 
реологическом исследовании крови и гнойных очагов у 10/о больных 
высеян Staph, aureus, у 30%—коагулазоотрнцательныс штаммы сы- 
филококка и, прежде всего. Staph, epidermidis, в остальных случаях 
грамотрицательная флора, а также ассоциации микробов.

Лечение больных проводилось по общепринятым принципам а < 
тнбнотики, дезинтоксикационно-иифузионная' терапия, переливани 
крови и ее компонентов, симптоматические средства, биопрепараты 
бифидум- и лактобактерии, специфическое лечение антистафил'՝- 
кокковые плазма и у-глобулин, стафилококковый фаг. бактисубтил

Наряду с этим 25 новорожденных с тяжелым течением сепсис । 
получили трансфузии лейкоцитарной массы Трансфузии, числом 3 
4, проводили с интервалом в 3—4 дня Разовая лоза 10 ли՛ к֊՛, кончен 
трация лейкоцитарной массы 0.5—I X 109 гранулоцитов в 15 л»л при 
содержании лимфоцитов менее 10%. Эффективность проводимой гера
пил наряду с клиническими исследованиями оценивалась с помощью 

(Т- и В-лимфоцитов). Полученные нзучения иммунных показателен 
данные обрабатывались методом 
нением критерия Стьюдента.

вариационной статистики с прим

- септикопиемия, исследуемая группа
- то же, коитроль

Р I Уровень Т-лимфоцитов в динамике новор .жденных. больных 
сепсисом

Клинический эффект трасфузнй отмечался через 2—3 суток. 
Снижалась температура, исчезали признаки интоксикации, дети ста
новились активнее, дальнейшее нагноение прекращалось. Клиничес
кие наблюдения сопровождались лабораторным определением попу 
ляций Т- и В-лимфоцитов. Под влиянием терапии лейкоцитарной 
массой у всех больных отмечалось увеличение количества Т-лимфоци
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тов. Количество же В-лимфоцитов в основном уменьшалось до нор
мального уровня (рис. I н 2). В клинически сходной группе при 
идентичном лечении без применения лейкоцитарной массы состояние 
дегей улучшалось медленнее. Чаще возникали рецидивы, количествен
ный состав популяций лимфоцитов после клинического выздоровления 
нередко оставался измененным

Несмотря на наличие в литературе данных о возможности раз
вития посттрансфузнонных осложнений негемолитического типа .[2, 
10, 13. 15, 16], побочных действий при переливании лейкоцитарной 
массы в виде малых признаков РТПХ (анемия, тромбоцитопения, пей-

Раг 2. У; вин. В лимф питов в динамике новорожденных, больных 
сепсисом.

тропення), температурной и аллергических реакций мы не наблюдали. 
Это, видимо, объясняется тем, что для образования в крови больных 
лейкоцитарных антител необходимо 5 и более переливаний, а при 3— 
•I трансфузиях образовавшиеся антитела обладают слабой активно
стью [3. 14]. Кроме того, исследования Xanlon М. et all. [17] пока
зали снижение лн.мфоцнтотоксичностн в течение всего неонатального 
периода, особенно и первые две недели жизни, объясняя это либо не
достатком эффекторных клеток, либо их функциональной незрелостью.

Таким образом, трансфузии лейкоцитарной массы новорожден
ным с тяжелым течением сепсиса способствуют нормализации иммун 
ного статуса и наступлению клинической ремиссии.

Кафедра педиатрии As I педиатрическою
факультет.. Еревгнст го медицинского института Поступила 29/VI 1989 г.

Վ. U.. 11.11ՏՎԱԱԱՏՐՅԱՆ, Դ. Վ. 11ՏնՖԱՆ|-, Ա. 8. 4.4'ԻՍՏIIՍԴՈ 1>1’ՅԱՆԷԵՅԿՈ8ԻՏԱՅԻՆ ԶԱՆԳՎԱԾԻ ԿԻՐԱՌՈՒՄԸ ՍԵՊ11ԻՍՈՎ ՏԱՌԱՊՈՂ ՆՈՐԱԾԻՆՆԵՐԻ ՄՈՏ
կիրառված է լեյկոցիտային ղանդվածի փոխներարկում սեպսիսի ծանր 

ընթացքով տառապող նորածիններին և հետազոտված է նրա ազդեցությու
նը օրգանիզմի դիմադրողականության վրաւ թացահայտված է լեյկոցիտային 
զանգվածի իմունամոդոլլացնող Հատկությունը ե բարենպաստ ազդեցությունը 
Հիվանդության կլինիկական ընթացրի վրա։
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V. A. ASTVAISATRIAN, D. V. STEFANI. A. T К R l֊~TO S DOURi A 

THE APPLICATION OF LEUKOCYTIC MASS AT TREATMENT OF 
SEPSIS IN NEWBORNs

In has been undertaken ։he attempt of leukocytic muss transfusion 
at grave sepsis in nowborns and its effect on the immunity has been 
studied

It has been revealed a favourable clinical effect of transfusions and 
immunomodelling action of leukocytic mass.
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С ( ЛРУСТАМЯП

ОСОБЕННОСТИ ФОСФЛТАЗНОИ АКТИВНОСТИ Hl 11 ТР0Ф11.'IOI!■ 
ЗДОРОВЫХ ДЕТЕИ г. ЕРЕВАНА

II;, cuiie фосфат .jh эй активности нейтрофилов .срифсри ■tctt.o'l криви у эдор вы; 
детей г устоваях г Ереван) псизолн ՛։> выявить зависимость данного показатели 
от в՛ «••.. т- н пола ребенка и установить его региональную характеристику.

Многогранная взаимосвязь организма с внешней средой осущест
вляется тонкими изменениями биологически активных микроструктур, 
являющихся резервом естественных сил защиты организма. Из дан
ных литературы известно, что клнматогеографические. гелиомагнит 
ные особенности каждого региона отражаются на своеобразии фак
торов неспецифического иммунитета [I. 5. 7]. имеющих возрастные 
[2, 8. 11], половые [2, 8. 10, 12], сезонные [5, 6] колебания, и во мно 
гом определяют структуру заболеваемости.

Одним из показателей состояния неспецифической резистентности 
организма является фосфатазная активность нейтрофилов (ФАН) пе
риферической крови, практическая ценность и высокая ипформатпв-
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ность которой прн физиологических и патологических состояниях от
мечены многими авторами [2, 4—12].

В связи с этим мы поставили перед собой задачу изучить исход
ный «нормальный» уровень ФАИ у здоровых детей старше трех лет, 
проживающих в г. Ереване. Исследовано 78 здоровых детей (39 маль
чиков и 39 девочек) в возрасте от 3 до 14 лет. у которых за послед
ний месяц не отмечалось заболеваний и вакцинации. Исследование 
проводилось одномоментно в утренние часы.

Таблица I
Показатели ФАН (в ед. активности) у здоровых детей в условиях г. Еревана

Примечание. В скобках приведены данные М Г Шубича [8]. Р,—достоверность 
значения М по отношению к предыдущей группе. Р2—к данным М. Г. Шубича.

Возраст (в 
годах»

Статистические показатели

п М յէտ Р| р

3 б 18 
(&•)

53,3 
(91)

3,5
(5.9)

II,'» 
(46.1)

— >0,001

1 9 18
(52)

29.8
(49)

1.4
(4,7)

4.5
(33,4)

>0.001 >0.001

10-12 20
(68)

25 
(33)

2.5
(2.8)

8,0
(22.9)

<),о1 >0,002

13- 15 18
145)

36,0 
(45)

3.1
(3,6)

10,0 
(24.2)

>0,001 >0.01

Таблица 2
Показатели ФАН (в ед активности) у здоровых детей в условиях 

г. Еревана в зависимости от пола ребенка

С
та

ти
ст

пч
. 

по
ка

за
те

ли

З-б

Возраст (в голах) и пол

7—Э 10-12 13 15

м л м я и л м Л

п 10 9 9 10 10 ЕС 10
м 51.2 55.4 30.0 36,0 23.0 27,0 31,0 8.0
±,л 3.4 3.8 1.6 2.1 2.5 З.о 2.с- 3.0

±* II 0 12,0 4.5 7.0 8.0 10.0 6.7 10.0

р •25 С ,1 «

•о 
հ.4 < .05

О состоянии ФАН судили по уровню активности ферменте щелоч
ной фосфатазы нейтрофилов (ЩФН), определяемой ւ. обычных маз
ках периферической крови по методу азосочетания в модификации 
Р. П. Нарцнссова [6], используя в качестве субстрата а-пафтол-А MX 
фосфат. Дальнейший подсчет индекса активности проводился по Кеп- 
лоу. Полученные данные (в сравнении с имеющимися в литературе 
[8]) приведены в табл. 1 и 2.

Результаты исследования выявили явную возрастную особенность 
ФАН—чем старше ребенок, тем ниже показатель активности, при 
этом наименьшая активность наблюдается у детей в возрасте 10—II 
лет (как у девочек, так и у мальчиков) и последующее повышение—в 
возрастной группе 12—15 лет, что, вероятно, связано с наступлением 
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пубертатного периода. Разница ФАИ во всех возрастных группах 
статистически достоверна (р < 0,001) и соответствует данным литера
туры [2, 8]. При индивидуальном анализе отмечался небольшой раз
брос показателен—все они укладывались в интервал ±2о. Выявлен ՛ 
определенная зависимость ФАН от пола ребенка—некоторое повыше 
ине ЩФН у девочек по сравнению с мальчиками во всех возрастных 
группах, совпадающее с данными в литературе [2, 8. 10, 12]. Однако 
разница статистически недостоверна (р < 0,1 ֊0,05). Особенно
стью полученных результатов является статистически достоверный 
(р < 0,001) низкий уровень ФАН во всех возрастных группах по 
сравнению с данными литературы [2, 8]

При характерной для юга страны относительно высокой инсоля
ции и обеспеченности продуктов витаминами угнетение ФАН, по-ви- 
днмому, обусловлено также небла.гоп|риягной экологической ситуа
цией в г. Ереване. Возможно, это и определяет синдром дисадапгацчи 
у детей и позволяет говорить о социальной очаговое in возникновения 
патологии вследствие изменения биосферы [I. 3]

Для окончательных выводов необходимо исследование больших 
групп детей в различных районах I. Еревана и сельской честности с 
учетом размещения и характера промышлении пре.чпр■чягч'й

Таким образом, фактор неспецифнчсской резистентности орга
низма у детей в г. Ереване имеет нс только возрастную и половую 
зависимость, но и определенную региональную характеристику, что 
следует учитывать при проведении исслсдовачельскон работы и ле
чебно-профилактических мероприятий.

Кафедра педиатрии педиатрического
факультета Ереванского медицинскою
института Поступила 10/111 19Я9 г.

U. U. ԱՌՈՒՍՏԱՄՅԱՆ
ԱՌՈՂՋ ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ ՆԵՅՏՐՈՖԻԼՆԵՐԻ ՖՈՍՖԱՏ ԱՐԱՅԻՆ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ԱՌԱՆԱՆԱՀԱՏԿՈԻԹՅՈԻՆՐ ԵՐԵՎԱՆ ՔԱՂԱՔԻ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Երևան քաղաքում բնակվող 78 աոողյ 3 —14 տարեկան երկսեո երեխա֊ 
ների մոտ որոշված Լ ծայրամասային արյան Նեյարոֆհւնեբի ֆոսֆատադային 
ակտիվս։թյունր րստ հիմնային ֆո սֆա տ աղի մա կարդա կի ։

Նշված է ցուցանիշի կապր երեխայի տարիքի և սեռի հետ։ Որպես 
աոանձնա-> ա տկոլթյո։ն րնդդծված / նորմայի համեմատ ցուցանիշի րնկըճ֊ 
վածոլիյունր։ Ենթադրվում է, որ այն, հավանաբար, արդյունք է ոչ միայն 
Երևան քաղաքի բնակլիմայական և աշխարհագրական տոանձնահատկու- 
թյունների, այլ նաև րաղաբի Լկոլոդիական անբարենպաստ վիճակի և պետք 
է հաշվի աոնվի դիտական աշխատանքների ե բում կան խ ա րդելիչ մ իշոցա֊ 
ոոլմների կազմակերպմւսն ծամանակ։
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S. AROUSTAM1AS

THE PECULIARITIES OF PHOSPHATASE ACTIVITY OF NEUTROP
HILS IN HEALTHY CHILDREN OF YEREVAN CITY

The phosphatase activity of neutrophils of peripheric blood Is stu
died in 78 healthy children of Yerevan. The dependence of this index on 
the age and sex of the child is revealed and its regional characteristics 
Is established.
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УДК 616.36—002.14—053 2

С. И. ХАЧАТРЯН

ВЛИЯНИЕ ДИЦИНОНА НА НЕФЕРМЕНТАТИВНЫИ
ФИБРИНОЛИЗ И КОМПЛЕКСООБРАЗОВАНИЕ ГЕПАРИНА 

ПРИ ВИРУСНОМ ГЕПАТИТЕ <В> У ДЕТЕЙ

Проведено обследование больных с вирусным гепатитом «В», в компексион те
рапии которых применялся днцинон. Показано, что при тяжелых формах болезни 
с геморрагическим синдромом и без него отмечается высокий уровень комплексооб
разования гепарина с катехоламинами и тромбогенными белками крови, что сопро
вождается повышением общей фибринолитической активности, особенно ее нефер
ментативной фазы Применение днцинона ускоряет процесс нормализации фибри
нолиза

Значительное увеличение числа больных вирусным гепатитом «В 
и связанные с ним осложнения по типу геморрагических проявлений 
делают актуальной проблему этой инфекции, что, в свою очередь, 
требует незамедлительной терапевтической коррекции.

В эксперименте установлено, что определяемая до сих пор фибри- 
нолитнческиая активность крови характеризует только общую фиб
ринолитическую активность. Фибринолиз при этом проходит две 
фазы: ферментативную и неферментатнвную [1]. Одновременно было 
показано, что уровень неферментатнвного фибринолиза характери
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зует степень выраженности комплексообразования lenapinia с тромбо- 
генными белками и катехоламинами.

.Многолетними исследованиями сотрудников кафедры детских ин
фекционных болезней Ереванского медицинскою института установ
лено, что в организме больных с вирусным гепатитом (взрослые и 
дети) имеет место неферментативная фаза фибринолиза, которая про
текает на фоне высокого уровня комплексообразования гепарина как 
с тромбогенными белками крови, катехоламинами, так и с актива
торами фибринолитической системы, уровень которых находится в 
прямой зависимости от тяжести течения болезни.

Учитывая, что такое повышение противосвертывающего потенциа
ла крови и, в частности, его неферментатнвнон фазы может быть свя
зано с увеличением агрегационных свойств тромбоцитов, мы задались 
цельхт выявить влияние дицинона в комплексной терапии вирусного 
гепатита < В» как антиагрегационного препарата В связи с этим нами 
впервые определялись (с учетом терапии) суммарная или общая фиб
ринолитическая активность (СФА). суммарная нефермеит. т'вная 
фибринолитическая активность (СНФА) и комплексы гепарина с ад
реналином (КГА), норадреналином (K1IIA). фибриногеном (К1Ф), 
плазмином (КГП), плазминогеном (КГПг). 1 և пользовалась методика 
Б. А. Кудряшова и Л. А. Ляпиной [2] В качестве контрольной груп
пы обследовано 40 здоровых школьников (табл I).

Т .1 б л и u а 1
Фибринолиз и зоны лизиса комплексон гепарина в контрольной группе

Количество об
следованных

СФА % 
СНФА՛ КГА

Компкк гепарина. .е.<»

К ГН А KI Ф КГП кгп<

41) 54,97
38.42

7 04 24.62 0 0 0

Как видно из табл. 1, у здоровых детей в состоянии эмоциональ 
ного покоя выявлена общая фибринолитическая активность, где доля 
неферментативного фибринолиза составляет около 69%. В «той груп
пе детей комплексы ГФ, ГП, I lli не обнаружены, Среднеарифмети
ческие данные комплексов ГА. ГНА соответствовали 7,08 и 24.62 льи7.

В доступной литературе мы не нашли данных о влиянии дициио- 
на как па ферментативный фибринолиз, так и па комплексообразова 
няе гепарина. Для получения убедительных данных у 4(1 больны՝ .. 
вирусным гепатитом «В», в терапии которых не применялся лицинон, 
мы определяли комплексы гепарина, а также СФА и СНФА

Диагноз вирусного гепатита «В» ставился на основании клинико- 
эпидемиологических данных п обнаружения в крови HBsAg. Тяжелое 
течение отмечено у 21, среднетяжелое—у 21 и легкое течение—у 4 
больных (табл. 2).

Как видно из табл. 2, активность комплексообразования гепарина 
(без применения дицинона) не нормализуется лаже перед выпиской 

из стационара, а фибринолитическая активность почти нормализуется

112



Таблиц.։ 2
'Фибрин.и и юны лизиса комплексов гепарина при различных формах 

и периодах болезни без днциноиа

Ф
ор

м
а б

о
ле

зн
и Период болезни

С
Ф

 V
 % *

1
Комплексы гепарина, м.и-

К 
ГА

VII 
1>1

Ժ

*

Ա.

2

ОС и по ту՛ л-инн и «тационар $8,16 41,21 27.61 4’1.28 18 18.19 18,76
о 
զ в разгар болезни 60,45 42.79 20.19 25.8 2,52 3.8 5.4
х не ел в ишюн из т таиионзр.1 5 >.62 41,''7 17.71 22.38 1,23 1.28 1,95

ос 
հ мри ПО< гупЛсИИН R степи нар 56.57 ’3.48 26,57 36.57 16,61 15,33 15,71
а/ се
՜ ': n pt trap 1 олезни 58,03 46.0 19.71 25,23 2.19 2,57 2,95
с ֊6 
и

ПС С.1 ВЫПИСКОЙ пJ стлпионаРЗ 52,5? 40.77 17,11 21,33 0.85 0.47 1,14

ОС н| и поступлении в ста шонар 56.02 38.2 23.5 33 11,5 12 13
X и в ргчар Соле «ни .,8.03 40.02 19.5 26,5 2 2 4

пер։ д иьн и< к >й из стационара 56-09 37 18.5 25.5 2 Դ 2

только при легких формах болезни. Уровень комплексов в этом пе
риоде продолжает оставаться значительно высоким.

Тяжесть заболевании в возрастном аспекте
Таблица 3

Форма Гояс, нн

X 
3X

о

X

Возраст С геморрагическим 
проявлением

от
 0 

до
 

3 л
ет

от
 3 

до
 

7 л
ет

от
 7 

до
14

 ле
т

чи
сл

о 
бо

ль
ны

х

с летальным ис
ходом (в возрасте 
от 0 до 3 лет)

1 яжсл IX 56 35 10 11 17 4
Средней тяжести 26 12 6 8 1
Лепе :я 18 7 4 7 1 —

Как видно из табл. 3, тяжелые геморрагические проявления имели 
место в возрасте от 0 до 3 лет, где в 4 случаях наступил летальный 
исход. Из 19 больных с геморрагическими проявлениями 17 перенесли 
тяжелую форму болезни.

У 100 больных с диагнозом вирусный гепатит «В» с положитель
ным антигеном применен дицинои с целью выяснения влияния этого 
препара։ а па комплексообразование гепарина, СФА и СНФА, В 
табл. -1 приведены основные данные о влиянии дицииона на фибрино
лиз и комплексообразование гепарина.

Дицинои назначали при тяжелых формах болезни с геморрагиче
скими проявлениями и без них соответственно по 125 и 250 мг в ра
зовой дозе внутривенно 1—2 раза в день в течение 3—4 дней, а при 
среднетяжелых и легких формах болезни—по 125 мг 1 раз в день внут
римышечно или энтерально в 2—3 приема. Во всех случаях дозировка
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и продолжительность приема препарата зависели от возрастных осо
бенностей и тяжести течения болезни.

Таблица 4
Влияние днцинона иа фибринолиз и комплексообразование гепарина п динамике

Форма болезни

Чи
сл

о 
бо

ль
 

ны
х

С
Ф

А,
 %

С
Н

Ф
А.

 % 
|

Комплексы гепарина, жж’

VJX КГ
Н

А

К 
ГФ КГ

П

КГ
П

г

Тяжелая форма (65 больных)

Без геморрагических пр 'яв- ՂՕ
60, р 42,89 34.56 47.13 20.51' 18.71 19.84

леннй оу 52,48 37,47 12,46 29,53 О.ЗГ2 0.15 0,15
Из них с летальным исхо- 1 59, 9 6, 2 30, 8 50. 2 24. 4 20.03 18. 8

дом 1 58. 8 44, 2 12 , 27 12 10 8
С геморрагическими проявле- 1 7 69. 8 51, 8 39.23 48,76 25,38 18. 3 16. 8

НИЯМИ 1 1 58, 4 38. 8 26.15 32,25 1.23 0.32 0.61
Из них с летальным исхо- Դ • >9. 9 46, 2 38 .3' 33 32 26

Д( м ՝>т комы С 57, 5 41, 3 25 30 10 12 11

С ДВС синдромом л
70. !7 ■18.75 25 50. 5 34 26. 5 20, 2

է 59,52 41.55 20 36. 5 4 4 4

Из них с летальным исходом о 58,75 49, 1 30 43 34 32 26
Հ 57,45 47. 5 20 28 16 12 12

Среднетяжелая форма (26 больных)

Без геморрагических прояв-
25

58,03 46.0 31.8 40 оЯ 20.24 17.19 16.4
лений 4. 4 37.48 19.52 26,72 0.24 0,08 0,17

С геморрагическими проявле-
1

59. 5 45,9 зо 44 23 18 16
НИЯМИ 56. 8 37 16 28 0 0 0

Легкая форма (18 больных)

Без геморрагических проявле
ний 17

56.85 40.51 27 37.11 17,18 14.13 12,8
52.1 36,3 20.61 26,15 и 0 0

С геморрагическими проявЯе-
1

58,2 40,2 26,9 37.9 15.9 12,8 12
НИЯМИ 54.4 30,2 19,8 25,5 0 0 0

Примечание. В числителе приведены данные до начала лнпиноногерапии (в раз
гаре болезни), в знаменателе—после 3—4-дневного курса.

Как видно из табл. 4, при тяжелых формах болезни как без ге
моррагических, так и с геморрагическими проявлениями отмечается 
высокий уровень копмлексообразования, где преобладают комплексы 
гепарина с адреналином и, особенно, с норадреналином.

В группе больных с ДВС синдромом (с летальным исходом у 2 
больных) комплексообразование гепарина резко активизируется. Осо
бенно высока активность комплекса ГФ (34 льи։), что понятно, так 
как при ДВС синдроме происходит потребление фибриногена с об
разованием в крови фибриногена «В». Активность изучаемых комплек
сов в группе со среднетяжелым и легким течением болезни на фоне 

114



дицнионотерапии почти нормализуется. Необходимо отметить, что 
комплексы гепарин—адреналин н гепарин—норадреналин продолжают 
оставаться достаточно высокими и после дининонотерапии, что можно 
объяснить стрессовым состоянием детей (больничная обстановка, 
инъекции и т. п.).

Одиовременно нами установлено, что у обследуемых больных имеет 
место высокий уровень суммарной фибринолитической активности, осо
бенно его неферментативнон фазы, что соответствует высокому уровню 
комплекс։'Образования

Применяемый в комплексной терапии дицинон приводит к сниже 
нию активности фибринолиза, особенно его неферментативной фазы, 
что н клинической картине болезни проявляется улучшением общего 
состояния, нормализацией биохимических показателей печеночных 
проб (билирубин, протромбиновый индекс, сулемовая и тимоловая 
пробы, количество ромбоцитов, холестерин, активность аминотранс
фераз/

Кафедр.з детских инфе/шиинных
ЛО '1-IUVI I Ч-И!’П >го медицинского института Поступила 6/П 1989 г.

II К 1.ԱՋԱՏ1ՌՐՅԱՆ
'1Ի.։1ԻՆ11ՆԻ ԱԱԴԵՅՈԻԹՅՈԻՆՐ ՈՉ ՖԵՐՄԵՆՏԱՏԻՎ 

ՖԻՐՐԻՆ111.Ի.9.Ի ԵՎ ՀԵՊԱՐԻՆԻ Կ(IՄՊԼԵՔՍԱԳ(13ԱՑՄԱՆ ՎՐԱ ՎԻՐՈՒՍԱՅԻՆ 
ՀԵՊԱՏԻՏ «В» ՀԻՎԱՆԴ ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ ՄՈՏ

"՚ույց է տրված, որ վիրուսային «В« հեպատիտով հիվանդ երեխաների 
արյան մեք նկատվում Լ ընդհանուր ֆի ր րին ոլի զի ակտիվացում՝ մասնավո
րապես նրա ոչ ֆերմենտատիվ փալում, որը կարող է հիվանդի կյանքին 
սպաոնադոդ Հեմոոոադիկ բարդությունների պատճառ հանդիսանալ։ Հաս
տատված կ, որ դիցինոնի (Էթամզիլատ) կիրառումը նպաստում է ֆիրրինո- 
լիտիկ պրոցեսի արադ կարգավորմանը, որը և նշանակալիորեն կարող է կան- 
խել հեմոոոադիկ ֆոնի վրա գարդարող մահացու վախճանը։ Աշխատանքում 
ցույց Լ տրված նաև, որ հեպարինի կոմպլեքսների ոբոշումը կարող է հիվան- 
դին ստացիոնարից դուրս դրելո. լրացո։ցիշ ցուցանիշ հանդիսանարՏ. I. KHACHATRIAN

TH:. EPFECT OF DICEN» >N ON NONENZYMATIC FIBRINOLYSIS 
AND COMPLEX FORMATION OF HEPARIN AT VIRAL HEPATITIS 

“B“ IN CHILDREN

l: lias been t ried out the examination of patients with viral hepa
titis ՛ In case of complex therapy of which dlcenon had been uscd.lt 
Is show n that at serious forms of the disease with hemorrhagic syndrome 
and without it there Is observed the hi »h level of complex formation of hepa
rin with katecholamius and thrombogenic albumins of the blood, which 
is accompanied by the rise of total fibrinolytic activity, especially of its 
nonenzymatlc stage. Th ■ application of dicenon accelerates the process of 
fib rinolysls normalization.
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ЭНДОСКОПИЧЕСКАЯ СЕМИОТИКА ПОРАЖЕНИИ ЖЕЛУДКА, 
12-ПЕРСТНОЙ КИШКИ И ТОЛСТОГО КИШЕЧНИКА У БОЛЬНЫХ

ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ И АМИЛОИДОЗОМ

Приводятся данные гастродуолено- и колоноскопического исследований больных 
периодической болезнью во время и вне приступа заболевания, а также при раз
витии амилоидозе. Обсуждается значение эядоскопнчсской семиотик:! . рзжения 
желудочно-кишечного тракта для диагностики периодической болезни и милондоза.

Диагностика периодической болезни (ПБ) остается сложной и 
трудной задачей. Нередко на практике при постановке диагноза пу
тем исключения обнаружение воспалительных и деструктивных изме
нений со стороны слизистой желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
становится причиной необоснованного исключения диагноза основного 
страдания—ПБ [3, 6]. Развитие амилоидоза, в свою очередь, вызы
вая структурные изменения в слизистой оболочке ЖКТ может ос- 
ложить вопросы диагностики ПБ. С другой стороны, выявление ти
пичных для амилоидоза изменений в эндоскопической картине ЖКТ 
способствует своевременной диагностике этого осложнения [9] Вме
сте с тем эндоскопическая семиотика поражения ЖКТ при ПБ и ами
лоидозе, судя по отечественным и зарубежным источникам, изучена 
недостаточно [1, 5, 7, 8]. Все вышеуказанное побудило нас провести 
настоящее исследование.

Обследовано 285 больных с абдоминальной или смешанной формой 
ПБ (160 мужчин и 125 женщин) в возрасте от 18 до 52 лет, длитель
ностью заболевания от 2 до 36 лет, частотой приступов от I раза в 
педелю до 2—3 раз в год. Гастродуоденоскопия и колоноскопия про
водились у всех больных с применением множественной ступенчат > 
биопсии из различных участков слизистой оболочки желудка, 12-перст
ной кишки (ДПК) и толстого кишечника с последующим гистологиче
ским и гистохимическим исследованием материала. Использовали 
окраски срезов гематокснлин-эозином, по ван Гизону, тиофлавином-Т 
Амилоидные отложения в бноптатах найдены у 110 больных, из них 
22 находились в доклинической стадии, -18—в протеннурнческой, 14—в 
нефротической и 26—в азотемической стадии амилоидоза почек.

Эндоскопические изменения слизистой желудка и 12-перстной кишки 
у больных ПБ характеризуются следующим. Во время приступа наб
людаются стереотипные изменения у всех больных, которые выра
жаются гиперемией, припухлостью складок, уплощением желудочных 
полей, сдавливанием ямок из-за воспалительного отека. По гребням 
складок определяются свежие точечные геморрагии и эрозии (рис. 1а).
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Бороздки между желудочными полями чащ? го большой кривизн? 
желудка заполнены фибринозным выпотом беловатого цвета. Отме
чается усиленное слизеобразование, что придает выраженный блеск 
слизистой оболочке. В луковице и нисходящем отделе ДПК ::з фоне 
воспалительных изменений слизистой оболочки у основания складок 
определяются свежие групповые точечные геморрагии н эрозии. Наб
людается гипертонус физиологических сфинктеров и гнпермоторика 
желудка и ДПК.

Эндоскопическая картин же ՛ .. Աւ и т «.итого кише пик. (ill у 
больных периодической болезнью i;i—припух., «ть. гиперемия скидок 
слизистой с наличием геморрзги-е.'ких =>р «знй и значительного количе
ства слизи на поверхности в<« время приступ . 16 ՛ тлрыс и свежие то
чечные периваскулярные гечэррлгип на фоне хорошо просвечиа юших 
сосудов атрофированной с. лист й вне нр ■ туна .ыболс^ания; II. яв
ления катарального пр ktht.i н> ф • иг.ертр фз։р «занных складок сли
зистой оболочки вне приступа бо.д.ин; 116—выраженная атрофия сли
зистой оболочки матового вида, скидки . глажены, четко про.-вечи- 

взет извилистый сосудн’тый рисунок.

В межприступном периоде эндоскопическая семиотика поражения 
желудка и ДПК сводится к следующему. Из 175 больных ПБ, не стра
дающих амиле՜ *озом, нормальная картина гастродуодена ль՜ ли сли- 
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зистон наблюдалась у 20% больных. Это преимущественно больные 
с редкими приступами, с относительно небольшой давностью заболе
вания. У 30% больных обнаружены признаки гастрита и дуоденита 
без атрофии, у 20% атрофический гастродуоденит, у |5%—атрофн 
ческнй эрозивный гастрит и бульбит, у 10%—атрофически-гиперпласти- 
ческнй гастрит, у 5% - язва ДНК ла фоне антрального атрофическою 
гастрита. Атрофические изменения слизистой носили диффузный ха
рактер, локализовались у 38% больных в антральном отделе и луко
вице ДПК. у 12% распространялись на тело желудка и нисходя
щий отдел ДПК. На фоне истонченной серовато-белой, тусклой н сгла
женной слизистой оболочки выбухают и просвечивают извилистые 
кровеносные сосуды с периваскулярно расположенными локальными 
геморрагиями (рис. 16). При этом определялись как старые точеч
ные багрового цвета геморрагии в области тела желудка (87о). ант
рума (20%) и луковицы ДПК (13%). так и свежие кровоизлияния 
(13. 25 и 20% соответственно). У 15% больных отмечался гипертонус 

■стенки желудка.
У НО больных, страдающих ПБ и амилоидозом, нормальная эн 

доскопнческая картина желудка и ДНК отсутствовала Чаше всего у 
больных выявлялся a ւ рофический гастродуоденит (40%). атрофический 
эрозивный гастрит и бульбит (32%). реже- ложногипергрофическш 
гастрит, бульбит (11%). гастродуодеиит без атрофии (10%). я.лтт 
желудка (4%) или ДНК (3%). Язва желудка наблюдалась у 4 боль
ных в средней трети желудка, у I—в антральном отделе. Атрофиче
ские изменения у больных И Б с амилоидозом носили диффузный ха
рактер, у 50% ограничивались антральным отделом и луковицей 
ДПК. у 30% распространялись на тело желудка и нисходящий отдел 
ДПК. У 7% больных слизистая была однородно ложно гипертрофн 
рована, особенно у выходного отдела желудка, имела матовый вил 
или была вссковидион с множественными эрозиями. Слизистая ДПК 
мраморного или матового вида, складки сглажены, местами едва 
прослеживаются малинового цвета нитевидные артериальные сосуды. 
У 3% больных на фоне атрофии определялись очаговые утолщения 
складок или полиповидные образования в области тела желудка, ан
трального отдела или в антральном н бульбарном отделах 
одновременно. Вес больные с ложной гипертрофией слизистой 
страдали амилоидозом почек в азотемической стадии заболе
вания. В биопсийном материале при гистохимическом исследовании 
оказалось, что ложногипертрофированные участки слизистой со
держат значительное количество амилоидного вещества в виде >тл<>- 
женнй в собственной пластинке слизистой оболочки и в подслизистом 
слое. В участках же атрофии амилоид обнаруживался лишь в стен 
ках мелких артерий и вен. На фоне атрофических и ложногипертро- 
фнческнх изменений в слизистой оболочке у 60՞ больных ог-ч-деля- 
лясь старые, а у 30%—свежие точечные и (или) диффузные крово
излияния.

Эндоскопические изменения толстого кишечника у больны НВ 
заключались в следующем. Во время приступа при колоноскопии у 
больных обнаруживается отек слизистой оболочки, более выжжет тый 
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в левой половине толстого кишечника. Слизистая гиперемирована, 
особенно по брыжеечному краю кишки. Сосуды инъецированы Опре
деляются множественные свежие групповые точечные геморрагии со 
смазанными краями ярко-красного цвета. В проктоснгмоидально.м от
деле геморрагий сравнительно больше, местами они имеют циркуляр
ное расположение. Отмечаются гипертонус и гипермоторика кишечни
ка, повышенное слизеобразование. В межприступном периоде из 123 
больных ПБ, не страдающих амилоидозом, при колоноскопии в 93% 
случаев определялись участки стойкого спазма, особенно резко выра
женного в местах физиологических сфинктеров. У 55% больных выяв
лены диффузные, умеренно выраженные атрофические изменения 
слизистой оболочки всех отделов толстого кишечника, более выра 
женные в участках, близлежащих к физиологическим сфинктерам. 
На этом фоне определялись старые точечные геморрагии (45%) и 
свежие кровоизлияния по ходу сосудов (19%). Количество их увели
чивалось в ректальном направлении. Катаральные воспалительные из
менения обнаруживались у 36% больных в проктосигмоидальном от
деле, а у 19%— во всех отделах толстого кишечника. У 23% больных 
в прямой кишке обнаружены гипертрофические изменения со сторо
ны слизистой (рис. Па).

У 80 больных ПБ, страдающих амилоидозом, ведущим эндоско
пическим симптомом при обследовании толстого кишечника была 
атрофия слизистой оболочки. Последняя определялась у 90% боль
ных, носила диффузный тотальный характер. Слизистая оболочка при 
этом имела мраморный или матовый вид, складки были сглажены, 
эластичность снижена. Через истонченную слизистую нередко прос
вечивали полнокровные сосуды. Отмечалась извилистость сосудистого 
рисунка (рис. Пб). На этом фоне у 60% больных обнаруживались 
старые, у 30%—свежие геморрагии по ходу сосудов. Тотальное ка
таральное воспаление толстого кишечника наблюдалось у 50%. огра
ниченный проктоенгмондит—у 20% больных. У 17,5% (14) больных 
в участках слизистой, расположенных близ селезеночного угла тол
стого кишечника (левая половина поперечно-ободочной кишки и ни
сходящий отдел), обнаруживались множественные, чаще поверхност
ные, реже глубокие эрозии и язвы, покрытые фибриноидной некроти
ческой пленкой. При этом 10 из 14 указанных больных страдали хро
нической почечной недостаточностью (ХПН) в связи с амилоидозом 
почек. В гистологических препаратах из слизистой оболочки толстого 
кишечника данных больных амилоидные отложения обнаружены 
только в стенке сосудов слизистой и подслизистого слоя. У 4% боль
ных просвет кишки был сужен. Стенки регидны, с трудом расправ
лялись воздухом при нагнетании. Слизистая оболочка восковидная, 
утолщенная (ложная гипертрофия), складки сглажены, сосудистый 
рисунок отсутствует. На этом фоне были обнаружены множествен
ные эрозивно-язвенные дефекты с подрытыми краями, особенно в 
участках, расположенных близ селезеночного угла толстого кишеч
ника. Все указанные больные страдали ХПН на почве амилоидоза. 
В гистологических препаратах амнлеидные массы обнаруживались
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■свободными глыбками в интерсгпннп СЛИЗИСТОЙ !1 ПОДСЛН 'СТОГО ело; 
толстого кишечника

Таким образом, у больных абдоминальной формой ПБ в слизи
стой оболочке ЖКТ довольно часто определяются воспалительные 
атрофические и деструктивные процессы, которые необходимо рассмат
ривать как проявление ПБ н учитывать при дифференциальной диаг
ностике данного заболевания Указанные патологические процессы со 

֊стороны ЖКТ у больных усугубляются при развитии амилоидоза. 
Последний в ранних стадиях не имеет патогномоничных эндоскопиче
ских симптомов, поэтому для своевременной диагностики амилоидоза 
при ПБ необходимо у всех больных при гастродуоденоскопии и ко
лоноскопии производить биопсию слизистой оболочки с последующей 
морфологической ндентификацией амилоидного вещества. В терми
нальной стадии амилоидоза нередко наблюдается диффузная или по- 
липовидная ложная гипертрофия слизистой оболочки, обусловленная 
массивными отложениями амилоидного вещества. Кроме того, со сто
роны слизистом определяются эрозивно-язвенные дефекты, которые в 
■отличие от болезни Крона и неспецифического язвенного колита рас
полагаются близ селезеночного изгиба толстого кишечника, что необ
ходимо учитывать при дифференциальной диагностике. Массивное 
склерозирование и стриктуры нехарактерны для амилоидоза при 
ПБ. Язва ДПК, обнаруживаемая иногда у больных ПБ, не страдаю
щих амилоидозом, связана, как мы считаем, с наличием сопутствую
щей язвенной болезни [2] Язва желудка у больных ПБ с амилои 
дозом является симптоматической, обусловленной ишемнзацией ткани 
в связи с сужением просвета амиловдно перерожденных артериальных 
сосудов слизистой, что необходимо учитывать в терапии данного ос 
.ложнения.

Кафедр । внутрс них болезней № 2 
Ерев ш < медицинского га гптут ■ Поступи.i;i 5/VI 19Н9 г.

Դ IL ԵԴԱՆՅԱՆ, 1Г. I.. ЦРШГЗЦЬ. Վ. 1Г. 2ԱՐ111-ք>3111՚ՆՅԱՆ
ՍՏԱՄՈՔՍԻ. 12-ՄԱՏՆՅԱ ԱՎՈԻ ԵՎ ՀԱՍՏ ԱՎՈԻ ԱԽՏԱՀԱՐՄԱՆ ԷՆԴՈՍԿՈՊԻՆ ՀԱՏԿԱՆԻՇՆԵՐ!» ՊԱՐԲԵՐԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՄԲ ԵՎ ԱՄԻԼՈԻԴՈԶՈՎ ՏԱՌԱՊՈՂ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Յէիրրոգաստրոէյուոդենոսկոպիայի և կոյոն ուլկոպիայի միջոցով հետա
զոտվել են պարբերական հիվանդությամբ տառապող հիվանդներր նոպայի 
ժամանակ, նոպայից դուրս ե ամի/ոիղողի ղարդացմ ան դեպրոլմ։ Քննարկ
վում է կնդոսկոպիկ ցոլցանիշների նշան ակո,թյո,նր պարբերական հիվան
դության և վաղ ամ իլոդի ո զի ախտորոշման հարցում ։
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О. A. YEGAN1AN М. Kh. ARAM1AN, V. М. HAROUTYUNIAN

THE ENDOSCOPIC SEMIOTICS OF GASTRIC, DUODENAL AND 
LARGE INTESTINE AFFECTIONS IN PATIENTS WITH PERIODIC 

DISEASE AND AMYLOIDOSIS

The data ol gastroduodeno-and coloncosopic flu lings of patti.b with 
periodic disease during the fit and out of it as well as in case of amylo
idosis development are brought in the arficle. The significance of the 
endoscopic semiotics of gastroduodenal tract's affections for diagnosis of 
periodic disease and amyloidosis is discussed.
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УДК 616 21 002.5

M. Д. САФАРЯН, К Г КАРАГЕЗЯН. Э. Т КАРАПЕТЯН

ПРИМЕНЕНИЕ АНТИОКСИДАНТОВ И НУКЛЕИНАТА НАТРИЯ 
ПРИ ТУБЕРКУЛЕЗЕ ЛЕГКИХ

Показана эффективность применения ^.-токоферола. витамина -֊С» и нуклеината 
натри։ в сочетании с химиопрепаратамн у больных туберкулезом легких, способ 
ствуюшег нормализации нарушенного гомеостаза в системе перекисное окисление 
липидов—антнокислнтельная активность.

Перекисное окисление липидов (НОЛ)—одно из важнейших 
звеньев в сложной системе адаптационно-приспособительных реакций 
организма [И]. Активация ПОЛ происходит при многих экстремаль
ных и патологических состояниях организма, в том числе при воспа
лительных заболеваниях бронхолегочного аппарата [2, 5, Я], гипок
сиях различного происхождения [1], стрессовых состояниях [4, 9J. В 
ряде сообщений [3, 7, 10] указывается на усиление при туберкулезе 
процессов ПОЛ в крови с нарушением систем антирадикальиой за
щиты. Учитывая роль свободнорадикального окисле шя липидов в 
пангенезе туберкулеза, а также важность обеспечена՜։ ре.'эратгвных 
процессов при этой патологии, мы при лечении туберкулеза пред
ложили сочетанное применение химиопрепаратов с мембранозащит
ными средствами—антиоксидантами и стимуляторами биосинтетиче
ских реакций типа нуклеината натрия.

Обследовано НО впервые выявленных больных инфильтративным 
туберкулезом легких в возрасте от 25 до 50 лет. Больные разделены
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на 2 группы 1 контрольная (65 чел.), получавшая обычную тради
ционно применяемую терапию в виде различных комбинации химио
препаратов (стрептомицин+нзониазид-|-рифампицнн, стрептомицин ■+- 
изониазнд+этамбутол); 2—основная (45 чел.), в течение двух .меся
цев ежедневно получавшая указанный лечебный комплекс в комби
нации с а-токоферолом (0,1 г внутримышечно), витамином «С» 
(1,0 г) и нукленнатом натрия (0,9 г). Дальнейшее лечение в конт
рольной и основной группах проводилось по единой схеме, включаю
щей традиционную терапию без комбинированной антиоксидантотера- 
пин. До поступления в стационар специфического лечения больным 
не проводилось. Забор крови проводился до и по завершению 2 и 
6-месячного лечения. Об интенсивности течения реакций ПОЛ в мемб
ранах эритроцитов судили по количеству выхода малонового диаль
дегида (МДА) [6], активность су перокси ддис мутазы (СОД) опреде
ляли по методу Nischikiml [12].

В течение одномесячного лечения было установлено исчезновение 
симптомов интоксикации у 88,0 ± 0,6% больных основной и 52,0+8%-- 
контрольной группы (Р<0,05). Отмечалось ускорение дезинтоксика
ции больных на 16,08 ±4,3 дня. В результате двухмесячного лечения 
частота абациллнрования мокроты составила в основной группе 
84,6±5%, в контрольной—69,1 ± 7% (Р<0,05), а через 3 месяца 
98,3 + 3 и 80,0 ±2% (Р<0,05) соответственно. Наблюдалось также 
увеличение частоты закрытия полостей распада в основной и конт
рольной группах: спустя 3 месяца—22,1+6 и 9,3±6% (Р<0,05), 
4-6 месяцев—62,0 ± 3,1 и 44,1 ± 1,9% (Р<0.05), 7—9 месяцев— 
5,3 ±1.3 и 4,0 ±1,1 % (Р<0,05) соответственно. Согласно нашим наб
людениям, закрытие полостей распада в основной группе наблюда
лось в 89% случаев и в среднем происходило в течение 4,2±0,21 ме
сяцев, т. е. приблизительно на I, 2 месяца быстрее, чем в контроль
ной группе. Таким образом, сочетанное применение хи.миопрепаратов 
с а-токоферолом. витамином <С». нукленнатом натрия сопровождает
ся заметным сокращением сроков ликвидации специфической инток
сикации, повышением частоты прекращения бактериовыделения н ус
корением заживления полостей распада с сокращением времени их 
закрытия.

Как показали результаты проведенных наблюдении, при инфильт
ративном туберкулезе имеет место чувствительное стимулирование 
ИОЛ с резким снижением активности СОД, что, по нашему мнению, 
является проявлением декомпенсации систем антирадикальной защиты 
клетки (таблица). При изучении изменений показателей системы ПОЛ— 
аитиикислнтельная активность (АОА) важна не столько оценка аб
солютных уровней ПОЛ и активности СОД, сколько состояние их 
взаимоотношений, отражаемое в виде коэффициента К = СОД/ПОЛх 
100. Согласно проведенным наблюдениям, его величина до начала ле
чения значительно уступает контрольным показателям Как следует 
из таблицы, предпринимаемое лечение сопровождается достоверным 
понижением у больных обеих групп интенсивности течения процесса 
ПОЛ. Степень его ингибирования оказывается наиболее выраженной
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в группе больных с применением а-токоферола. витамина «С», нук- 
леината натрия и характеризуется одновременным повышением ак
тивности СОД и величины К. Результаты проведенных наблюдении я 
течение двухмесячного лечения свидетельствуют о статистически до- 
стоверном лимитировании интенсивности течения процесса перекисе 
образования у больных контрольной группы на 17% и основной ни 
37% Отмеченные сдвиги сопровождаются параллельным выражен 
ным повышением активности СОД, нормализующейся у больных ос
новной группы. При этом величина К возрастает у больных контроль
ной группы всего на 22%, а основной—на 72%, что свидетельствует 
об исчезновении симптомов интоксикации и абациллирования с резким 
снижением выхода липидных перекисей и повышением активности 
СОД. Однако значительное повышение величины К не достигает конт
рольного уровня, что говорит о недостаточном восстановлении нару
шенного гомеостаза в системе НОЛ—ЛОА. Пролонгирование лечения 
до 6 месяцев приводит к дальнейшему угнетению процесса ПОЛ приб
лизительно па 30% (Р<0.001), причем в основной группе происходит 
полная нормализация ПОЛ, а также активности СОД и К. Необхо
димо подчеркнуть, что наиболее выраженные сдвиги в системе НОЛ 
АОЛ отмечаются в период начального двухмесячного лечения с ii k- 
ледующнм ослаблением процессов ПОЛ и повышением активности 
СОД. Для иллюстрации сказанного приводим выписки из ис> /рий 
болезни

Больной П. Диагноз: инфильтративный туберкулез верхней доли правого лег 
кого в фазе распада и обсеменения При поступлении жалобы нт кашель, слабость 
кровохарканье В мокроте обнаружены .микобактерии туберкулеза. Рентгенологи 
чески в верхней доле правого легкого полость распада размером 3.5X4 см Анти 
бактер: . льная терапия, проводимая с использованием стрептомицина, изониазида, 
этамбу- а. через 1.6 мес. привела к исчезновению симптомов туберкулезной ни 
токслканш! Прекращение бактерновыдсления отмечалось через 2 месяца, а рентге 
ногрлфнче; кп установленное рассасывание инфильтративных изменений и закрытие 
полости г- пада—через 5 месяцев В процессе двухмесячного лечения отмечалось 
снижение уровня ПОЛ с 9.2 до 7.7 нМ. повышение активности СОД с 168 до 
175 ЕД и К с 0,18 до 0,22 В результате шестимесячного лечения уровень изучен 
ных показателей устанавливается в пределах нормальных величин, составляя 
5,4 нМ. 177,3 ЕД и 0,32 соответственно

Больной И. Диагноз инфильтративный туберкулез верхней доли правого лег
кого в фазе распада.

При поступлении жалобы на слабость, потливость, кашель В мокроте обна
ружены микобактерии туберкулеза. Рентгенографически в верхней доле правого лег 
кого на фоне обширных инфильтративных изменений обнаружена кольцевидная 
тень распада размером 4X3 см Антибактериальная терапия была проведена с нс 
пользованием стрептомицина, изониазида, ттамбутола. Были назначены ежедневно 
а-токоферол 0,1 г внутримышечно, витамин <С» 1.0 г, нуклеинат натрия 0,9 г, что 
привело к исчезновению симптомов туберкулезной интоксикации через 17 дней, прек
ращению бзктерновыделения через месяц и рассасыванию инфильтративных и оча
говых изменений в правом легком с формированием из месте полости распада рубца 
через 3,5 месяца. При поступлении больного уровень ПОЛ, активность СОД и К 
составляли соответственно 9.1 нМ. 170 ЕД. 0,12, через 2 месяца лечения—5,8. 
177.4. 0,31. а спустя 6 месяцев—4,4, 179,3, 0,41

У второго больного инфильтративным туберкулезом, который при
нимал совместно с химиопрепаратами а-токоферол, витамин «С», нук-
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Уровень ПОЛ (н.М/яг белка), активность СОД (ЕД) и величина К (СОД/Г1ОЛ) у больных туберкулезом легких на фоне лечения

Пок зпели Норма 
(25)

Груша (до п шла ։е։ ен я) Контр .иная ।руина Основная группа

к >нтрпльная 
(65) оспсвн я (45) подгрупп։ .а" подгруппа ,6՞ подгруппа .а- подгруппа „6՜

пол 1.3+Դ18 9 4 + 0.2’ 10 0+ ...» 7.8+0.2-
Р<0,05 1։|<0,05

5.5+0.2- 
Р<0.05

5.9+0,1» 
Р<0 05 Р<0,05

Р, <0.05

4.1+0,2
Р<. 0,05
Рб <0.05

сод 180.0+0 59 169.3+0,7 ’ 1 7.1+0,8' 175.3+0.4- 
Р<0,о5 Р, 0.0

П8.3+0,15 
Р<о7001

178,1+1.2
Р<0,05 Р-,0.05 

Р, 0,0.5"

179.3+0.9 
Р<0,05 
Рб 0.05

к 0.41+0,0 0,18+0.03» 0.1+0.02- 0,22+ ,оз- 
Р<0,1)5 |>,<0,0.

0,3+0,01- 
Р<0.05

0,3/+0,06* 
Рс0,05՜ Р<0.05 

1 ,<0,05«

0,44+0,04 
Р<0. 5 
Р6<0.05

Примечание,—Подгруппа «а»—боль ые. обследованные через 2 места . б» --ерез 6 мес.
Р—достовернхть различии п> сравнению с группой до начала лечения, Р, 
между подгруппой а» и б», Р։1 в п >дгруппах «а». Р6 —в подгруппах «б» 
' достоверно по сривренню с контролем



леинат натрия, имело место сокращение сроков ликвидации специфиче
ской интоксикации и бактериовыделения, а также сроков заживления 
полостей распада. Сравнение величин показателей системы ПОЛ— 
ЛОА показало, что у второго больного уже через 2 месяца лечения 
наблюдается резкое снижение интенсивности процесса ПОЛ с воз
растанием активности СОД. Через 6 месяцев лечения эти показатели 
полностью нормализовались.

На основании вышеизложенного можно заключить, что примене
ние при туберкулезе совместно с химиопрепарата.мн а-токоферола, ви
тамин. <С», иуклеината натрия способствует повышению эффектив
ности лечения и нормализации нарушенного гомеостаза в системе 
ПОЛ- ЛОА.

Ереван, лий медицинский институт,
Ннстиг. - акспвр биологии Afi АрмССР Поступи.:.! I5/VI 1989 г.
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ախտահարման գեպբում դիտվում է ճարպերի զերօրսիգային օրսիգացման 
էՊՕԼ) դիտում' սուպերօրսիդդիսմ ուտադ (ՍՕԴ) ֆերմենտի ակտիվության կրտ- 
րուկ անկմամր։ Ձեռնարկված բոււժման հետևանքով դիտվում է ՊՕԼ֊ի մ ա֊ 
կարդակի իքերում, ՍՕԴ֊ի ակտիվոլթյան և ՍՕԴ-ՊՕԼ փոխհարաբերության 
գործակցի բարձրացոլմ։

M. D. 8AFARIAX, К G. GHARAGYOZ1AN. E. T. KARAPETIAN

THE APPLICATION OF ANTIOXIDANT՝. ANO SODIUM NUCLE1NATE 
AT THE LUNGS TUBERCULOSIS

The effectivity of combined application of a-tocopherol, vitamin C 
and sodium nucleinate in combination with chemopreparations in the tre
atment of patients with tuberculosis of the lungs is shown. This treatment 
allows to normalise the disturbed hemostasis in the system of lipids per
oxidation—antioxidative activity.
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II В. АСРЯН, Н. Г. ЕПИСКОПОСЯН, Л. А. РАПЯН, Э. С СЕКОЯН

ИССЛЕДОВАНИЕ СТРУКТУРНОЙ ОРГАНИЗАЦИИ 
ФОСФОЛИПИДОВ МЕМБРАН ЭРИТРОЦИТОВ И ПЛАЗМЫ 
КРОВИ БОЛЬНЫХ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА МЕТОДОМ 

ДИФРАКЦИИ РЕНТГЕНОВСКИХ ЛУЧЕЙ

Методом дифракции рентгеновских лучей исследована структурная организация 
фосфолипидов, выделенных из эритроцитов и плазмы крови больных инфарктом 
миокарда Показано, что в первые 3 дня заболевания структурные изменения в 
фосфолипидах эритроцитов и плазмы происходят в основном и их амор • • обла
стях. Обнаружено четкое увеличение степени кристалличности Резкие •-иу т. р;,ые 
изменения в фосфолипидах происходят на 8—10-й день после начала болезни

Все возрастающее число данных свидетельствует, что метод ди
фракции рентгеновских лучей может быть успешно применен при ис
следовании структурной организации фосфолипидов [4—9]. Согласно 
существующим представлениям, в патогенезе ишемической болезни 
сердца существенная роль принадлежит расстройствам эритроцитар
ного звена системы регуляции агрегантного состояния крови. В струк
турно-функциональной организации эритроцитарных мембран и их из
менениях при заболеваниях сердечно-сосудистой системы наряду с ин
тегральными и поверхностно локализованными белками значительная 
роль придается липидному компоненту, в частности фосфолипидному 
бислою. В связи с вышеизложенным целью настоящего исследования 
явилось изучение структурной организации фосфолипидов мембран 
эритроцитов и плазмы крови больных инфарктом миокарда (ИМ).

Фосфолипиды из мембран эритроцитов и плазмы крови экстраги
ровали по метод}' Folch [10]. Ренггенодифракционные исследования 
проведены на установке УРС-70. Использована рентгеновская трубка 
с медным антикатодом; напряжение на трубке 40 кВ. анодный ток- 
15 мА, время экспозиции—2 ч. Рентгенограммы получали на плоской 
пленке по методу Лауэ (по [I]). Исследованию подверглись эритро
циты и плазма крови 25 больных ИМ. В качестве контроля служила 
кровь 15 практически здоровых лиц.
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Полученные данные свидетельствуют, что рентгенограммы суммар
ны֊ фосфолипидов, выделенных из мембран эритроцитов практи
чески здоровых лиц, обнаруживают значительное сходство. Характер
ным является, в частности, наличие вокруг первичного пучка широ
кого аморфного гало и сравнительно узких, резко очерченных дифрак- 
цлонных колец (рис. 1, а). Как известно, диффузное гало несет инфор
мацию об аморфной фазе изучаемого объекта, между тем как ди
фракционные узкие линии арактернзуют его кристаллическую струк
туру [2. 3]. Расчеты показали, что на исследуемых рентгенограммах 
межплоскостные расстояния составляют для дифракционного гало 

4,5 Л а для дифракционных линий соответственно 3.3. 3,1, 2,8 и

2.2 Л Характерной особенностью рентгенограмм суммарных фос- 
ф< 1,’пдов мембран эритроцитов является мозаичное распределе
ние го кристаллическим осям кристаллов и аморфных участков, что 
позволяет говорить о поли кристаллической структуре суммарных фос
фолипидов Обращает на себя внимание тот факт, что размеры кри
сталлов не превышают 10 ։ см Указанное обстоятельство уклады
вается в рамки теории дифракции рентгеновских лучей, согласно ко
торой при достижении размера кристаллов до 10 2 см на дифракцион
ном кольце выявляются дифракционные точки (пятна) [2].

Иная картина выявлена при изучении структурной организации 
фосфолипидов, выделенных из мембран эритроцитов крови больных 
ИМ. В частности, в 13-й дни заболевания на рентгенограммах сум
марных фосфолипидов определены значительные изменения со сто
роны аморфного гало, что находит свое выражение в разделении 
последнего па 3 близко расположенных дифракционных кольца. Ука« 
занный факт свидетельствует о том, что в фосфолипидах мембран эри
троцитов крови больных острым ИМ происходит процесс кристаллиза
ции аморфных участков. Выраженные сдвиги в структурной организа
ции фосфолипидов мембран эритроцитов крови больных ИМ выявле
ны на 8—10-й дни заболевания, что находит свое выражение в появ
лении добавочных дифракционных линий, отсутствующих в норме 
(рис 1.6). В частности, обнаружены дифракционные линии с меж 

плоскостным расстоянием 13,8, 6,4, 5,6, 4,7, 4,4, 3,5, 2,8, 2.2, 2.0 и 1,7 А.
Таким образом, полученные данные свидетельствуют, что в орга

низации суммарных фосфолипидов мембран эритроцитов крови боль
ных острым ИМ происходят определенные структурные изменения, в 
частности кристаллизация аморфных участков. Указанный процесс 
выражен в большей степени на 8—10-й дни ИМ, когда степень кри
сталличности фосфолипидов достигает 95%. Одновременно выявляют
ся новые дифракционные линии, свидетельствующие о формировании 
кристаллов с новой, по-вндпмому, кристаллической сингонией. Обна
руженные изменения структурной организации фосфолипидов мембран 
эритроцитов могут отразиться на структурно-функциональной органи
зации фосфолипидного бнелоя мембран эритроцитов, модифицировать 
белок-лииидные взаимоотношения и в целом видоизменять функцио

127



нальную лабильность эритроцитарных мембран. Можно долус՜ 
что повышение степени структурированности фосфолипидов явля 
одним из механизмов понижения упругоэластическнх свойств мем՛ 
эритроцитов, увеличения степени их жесткости, выявленных прт 
личных заболеваниях сердечно-сосудистой системы, в том числе и 
ИМ.

Результаты рентгенодифракционного анализа фосфолипидов пл; 
крови практически здоровых лиц свидетельствуют, что и в да| 
случае речь идет об аморфно-кристаллической структуре сумма] 
фосфолипидов. В отличие от фосфолипидов эритроцитарных мем 
в фосфолипидах плазмы крови размеры кристаллов варьируй 
более широких пределах (от 10 2 до 10 4 см) Меж плоскостные

стояния составляют при этом 46. 3.1. 2.8, 2,2 и 2.0 Л.
Интересная картина выявлена при изучении структурной орг 

зацни фосфолипидов плазмы крови больных острым ИМ. Здесь, 
вую очередь, обращает на себя внимание то обстоятельство, чт<՛ . 
личие от нормы на рентгенограммах фосфолипидов плазмы в 1 
дни заболевания не удается проследить каком-либо закономе.

Рис. I. Рентгеновская дифракционная картина фосф ՛ :нпидов а) эритро
цитов донорской кропи (контроль). 6) эритроцитов крови больных ин
фарктом миокарда на 10-й день после начала болезни, а) плазмы до
норской крови, г) плазмы крови больных инфарктом миокарда на 8— 

10-й день после начала болезни
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касающейся аморфно-кристаллической структуры (рис. 1. в) Сущесг 
венло, что рентгенограммы фосфолипидов плазмы крови больных ИМ 
па 8-10-й дни заболевания характеризуются выраженными измене
ниями, которые выявляются отчетливо, особенно при малых углах 
дифракции В частности, обнаружены дифракционные линии, соответ
ствующие межллоскостным расстояниям, равным 17,7, 12.9, 8,3, 
6,2. 5.3, 4.9 и 4,5 А. Примечателен тот факт, что аморфное 
гало, четко выявляемое у практически здоровых лиц, в данном 
случае полностью отсутствует и на его месте обнаруживаются резко 
выраженные дифракционные кольца (рис. 1. г) Указанные данные 
свидетельствуют, что в исследуемые сроки ИМ происходит трансфор
мация аморфно-к.'нсталлнмеской структуры суммарных фосфолипидов 
плазмы в кристаллическую с укрупнением размеров кристаллов до 
10՞ см.

Резюмируя полученные результаты, можно заклю :ть, что у боль
ных ИМ в 1—3-й дни заболевания отмечается увеличение степени 
кристалличности суммарных фосфолипидов мембран эритроцитов н 
плазмы крови, резко повышена степень кристаллизации, особенно 
суммарных фосфолипидов плазмы.
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է սրտամկանի ինֆարկտով '.իվանգների արյան էրիթրոցիտներից ու շիճուկից 
անք ատված ֆոսֆոլիպիգների կաոոլցվածբային կա զմ ավ ո րամն ե րր ւ Յույց է 
տրված, որ աոաջին 3 օրերի րնթացբում նշված ֆոսֆո/իպիգն երում կաոուց- 
վածրային ւի п ւի ո խ ո ւ թ յ ունն 1ւ ր ր տեղի են ունենում նրանց ամորֆ տիրույթ
ներում ։ Նկատվում Լ բյուրեղայնության աստիճանի կտրուկ մեծացում, րնղ 
որում նշված ֆո սֆո լի и/ ի ղն ե րո ւ մ կառուցվածքային խիստ փոփոխություններ 
են տեղի ունենում հիվանղության 8—10-րղ օրերի րնթ ա ց բում ւ

N. V. ASSR1AN. N. G. YEP1SK OPOSSI AN. Լ. A. RAPIAN. E. Տ. SEKOYAN THE STUDY OF STRUCTURAL ORGANIZATION OF ERYTHROCYTIC MEMBRANES' AND BLOOD PLASMA PHOSPHOLIPIDS IN PATIENTS WITH MYOCARDIAL INFARCTION BY THE METHOD OF X-RAY S DIFRACTION
The structural organization of phospholipids isolated from erythre ey

es and plasma of patients with myocardial infarction was studied by the 
nethod of X-rays dllraction. It Is revealed that the structural varitiaons In 
Phospholipids of erythrocytes and plasma during the first three days of

129



the disease occur mainly in their amorphic regions. Rough structural 
variations In phospholipids occur on the 8 - 10th days from the onset.
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УДК 618.11—006 46

P T. АДАМЯН

К ВОПРОСУ О МОРФОЛОГИЧЕСКИХ КРИТЕРИЯХ 
ЗЛОКАЧЕСТВЕННОСТИ ГРАНУЛЕЗО- И ТЕКАКЛЕТОЧ11Ы.Х 

ОПУХОЛЕЙ ЯИЧНИКОВ

Показано, что общеизвестные гистологические критерии злокачественности, не 
будучи абсолютно достоверными в отношении гранулеза- и текаклеточных опухолей 
яичников, тем не менее в значительной мере предопределяют их клиническую зло
качественность, а следовательно, и прогноз заболевания. Сделан вывод, что данные 
признаки должны учитываться при выборе методов лечения больных этими опухо
лями.

Существуют значительные противоречия во взглядах о морфоло
гических критериях злокачественности гранулезо- и текаклеточных 
опухолей яичников. Так, большинство авторов высказывают сомнения 
в их существовании в отношении гранулезоклеточных опухолей [1—3, 
б 8]. Б. И Железнов [I] считает, что известные в настоящее время 
Функционально-морфологические особенности гранулезоклоточных опу
холей не имеют существенного значения для определения степени их 
злокачественности и прогноза заболевания, поэтому клиницист «...не 
должен требовать, чтобы в своих заключениях патологоанатом отме
чал, является ли гранулезоклеточная опухоль злокачественной или 
доброкачественной». В то же время Stenwig J. Т. с соавт. [II] при 
дают большое значение в оценке степени злокачественности опухоли, 
а следовательно и прогноза, количеству митозов. Ряд же исследова
телей [2, 3. 6] не видят между ними связи.

Относительно критериев злокачественности текаклеточных опухолей 
мнение авторов также неоднозначно. Rogers W. S. с соавт. [10] счи
тают, что общеизвестные гистологические критерии злокачественности 
в отношении этих опухолей ненадежны. Другие авторы [1. 2, 5] по
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лагают, что таковыми являются атипические, в том числе патологи
ческие, митозы в опухоли. Pedowitz Р с соавт. [9] считают необхо
димым учитывать всю совокупность известных морфологических приз
наков злокачественности.

Логично предположить, что все вышеизложенное можно отнести 
и к смешанным тека-гранулезоклеточным опухолям яичников, хотя 
специального упоминания о них в этом контексте мы в доступной ли
тературе не встретили.

Рис \ 3 к К.1М.Ч таенн -Я» гранулезов.сточили опухоль, Х200
L «Злокачественная» текаклсточная опухоль. X 160

Ь «З.тока и-.-твеннля» теки-гранулезоклеточная опухоль X 160 Окраска 
гснатоксн.иш-э^.1 пин

Отсутствием разработанны- надежны? гистологических критериев 
злокачественности указанных новообразований, по всей вероятности, 
обусловлен тот факт, что в гистологической классификации опухолей 
яичников (ВОЗ. 1977) [4] нет выделения доброкачественных, погра
ничных п злокачественных форм гранулезо- и г։ аклсточных опухо
лей. Тем не менее весьма часто морфологи в своих заключения . ука
зывают на наличие и выраженность гистологических признаков зло
качественности у исследованных ими гранулезе- и гекаклегочных опу
холей яичников, как например, «грапулезоклеточпый рак», «злокачест
венная текома», «доброкачественная» и «пограничная» тека-грануле
зоклеточная опухоль и т. д.

Учитывая вышеизложенное, мы в настоящем исследовании попы 
талнсь выяснить, в какой степени гистологические данные о наличии 
и выраженности общепринятых морфологических признаков малигнн- 
зацни могут свидетельствовать о клинической злокачественности 
указанных опухолей и сказываться на прогнозе заболевания. С пой 
целью нами были проанализированы клинико-морфологические дан
ные 419 больных гранулезо- и текаклеточнымн опухолями яичников 
(183—гранулезоклеточными, 201—текаклеточнымн и 35—смешанными 
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тека-гранулезоклеточными), поступивших на лечение в отделения ги
некологии ВОПИ АМН СССР. 1 городской и 62 онкологической боль
ниц г. Москвы с I960 по 1982 г., а также в отделение гинекологии 
ОНЦ им. В. А. Фанарджяна М3 АрмССР в 1982 1989 гг. На осно
вании данных гистологического исследования у.алениых опухолей 
нами условно были выделены морфологнчес н «.доброкачественные», 
«пограничные» и «злокачественные» формы յ՚ս* новообразовании. В 
основу такого деления был положен следующий ։.р; м;։гп. ::рн нали
чии явных признаков злокачественности (г тпги геекке, а тем более 
патологические митозы в большом количесыт, выраженный полимор
физм опухолевых клеток, наличие их инвазии в кровеносные и лим 
фатические сосуды) опухоль рассматривалась нами как морфологи 
чески «злокачественная», а при их отсутствии—как «доброкачествен
ная». Если же выраженность указанных признаков была сомнитель
ной, опухоль рассматривалась как «пограничная» по злокачест
венности. Таким образом, опухоли каждого гистологического тип՛։ 
(гранулезоклеточные, гекаклеточные и смешанные тека-гранулезокле 

точные) были условно разделены нами па 3 группы в зависимости от 
наличия и выраженности морфологических признаков злокачественно 
сти—«доброкачественные», «пограничные» и «злокачественные», и во 
всех 3 группах были прослежены отдаленные результаты лечения 
больных- показатели летальности, 5, 10 и 15-летней выживаемости и 
средней продолжительности жизни после лечння (табл. 1).

Данные, приведенные в таблице, свидетельствуют, что у больных 
с «пограничными» и «злокачественными» гранулезоклеточными опухо
лями имеет место статистически достоверное (Р<0,05) снижение ука
занных показателей по сравнению с группой больных с «доброкачест
венными» опухолями. Очевидно, что наличие сомнительных, а тем бо
лее выраженных морфологических признаков злокачественности в зна
чительной мере сказывается на прогнозе больных с гранулезоклеточ
ными опухолями яичников, отсутствие же таковых, не являясь абсо
лютной гарантией доброкачественного течения заболевания, все же в 
большинстве случаев верно свидетельствует о возможности его благо
получного исхода.

При анализе отдаленных результатов лечения больных текакле- 
точными опухолями оказалось, что ни у одной из 171 больной с мор
фологически «доброкачественной» текаклеточной опухолью не было 
рецидива заболевания в сроки от 1 года до 15 лет после лечения, что 
свидетельствует и о клинической доброкачественности этих новообра
зований. У больных с «пограничными» и «злокачественными- текакле- 
точными опухолями наблюдалось статистически достоверное (Р<0,01) 
снижение указанных показателей по сравнению с «доброкачественны 
мн» текаклеточными опухолями. Создается убеждение, что при текакле 
точных опухолях известные морфологические критерии злокачествен
ности довольно точно отражают прогноз заболевания.

Анализ отдаленных результатов лечения больных смешанными 
тека-гранулезоклеточными опухолями показал, что у больных с мор
фологически «пограничными» тека-гранулезоклеточными опухолями от
мечалась тенденция к снижению всех показателей по сравнению с
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«доброкачественными , а у больных с морфологически «злокачествен
ными» опухолями имело место статистически достоверное снижение 
указанных показателей по сравнению с «доброкачественными» 
1Р<0,01) и «пограничными» (Р<0,05) тека-гранулезоклеточнымн

От ■ । ин՛ ՛ результаты течения больных гранулезоклеточными. текаклеточнымн 
и смешанными тека-гранулезоклеточнымн опухолями яичников в зависимости 

от морфологических признаков злокачественности

Гист» логиче к»»й тип опухолей и

злокачественность
Чи

сл
о б

ол
ьн

ы
х

Отдаленные результаты лечения

Ле
та

ль
но

ст
ь 

(в
 %)

выживаем, (в %)
Средняя про- 

лол житель- 
ность жизни 

(в ГГ.)

5 л
ет

10
 ле

т

15
 ле

т

и ? Доброкачественные 31 9.7 90.3 80,6 64.5 П.8
и S § Пограничные 9 33.3 66.7 55.5 4 ,4 8,3
о-г ~ Злокачественные 113 55.9 41.5 ■3.8 29.5 6.1

Доброкачественные 171 0 97.1 88,3 73.7 14,1
Пограничные 17 17.6 70,6 64.7 52,9 7.5Ջ Злокачественные 13 4 >,2 53,8 46.2 30.8 6,8

t—

S’ о (оброкачественные II 18.2 72.7 63.6 54.5 9.5է՚Ջ 2 Пограничные 6 33.3 66.7 50 0 16.7 5.7Ջ ° Злокачественные 18 66.7 27,8 16.7 0 3,3

опухолями. Видимо, наличие морфологических признаков малигииза- 
цин у смешанных тека-гранулезоклеточных опухолей свидетельствует 
и а клинической их злокачественности, в то время как отсутствие та
ковых не .может служить надежным критерием доброкачественного 
течения заболевания.

Подытоживая все вышеизложенное, можно сделать вывод, что об
щеизвестные морфологические критерии злокачественности, не буду
чи абсолютными в отношении гранулезоклеточных, текаклеточных и 
особенно смешанных тека-гранулезоклеточных опухолей яичников, тем 
не менее в значительной степени предопределяют клиническую зло
качественность указанных новообразований, а следовательно, и прог
ноз заболевания, поэтому должны учитываться при лечении этих боль
ных.

OHU им В. А Фанарджяты Поступила I4/IV 1989 г.

Ռ. Տ ԱԴԱՄՅԱՆՏՎԱՐԱՆՆԵՐԻ ԴՐԱՆ111ՎՅՈՏԱՐՋՋԱՅԻՆ ԵՎ ՏԵԿԱՈՋԻՋԱՅԻՆ ՈՒՌՈՒՑՔՆԵՐԻ ՏԱՐՈՐԱԿՈՒԹՅԱՆ ՏԵՎԱՈԱՆԱԿԱՆ ՑՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐԻ ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋ
Ուսումնասիրվել է ձվարանների ուոուցրով տառապող 419 հիվանդների 

(183 ղրանուլլոզարջջալին, 20 տեկաբջջային և 35 այղ երկուսի խաոր տե- 
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սակր) 5, 10 և IS տարվա մ ահացության տվյալների և ուոու ց րների ձևաբա
նական ցուցանիշն երի Հարաբերակցությունը:

Պ արզվել է, որ ուոուց րների բջիջների սյոյիմորֆի ցմի է ակտիվոէ թ յան է ախ֊ 
tn ար աՆ ակ ա ն մՒԸո4/ տոկայոէթյան և տն ոթնԼրՈ111 ոէոոլցրային րշիշների 
ինվադքւայի ուսումնասիրման տվյալներով հաճախ, ր“։յց ոչ միշտ, կարեքի Լ 
որոշել ntnnit/րի չարորակության աստիճանր և կ անխորոշե/ հիվանդության 
կլինիկական րնթարրր,

R. T. ADAMIAN

ON THE QUESTION OF MORPHOLOGICAL CRITERIA FOR MALI
GNANCY OF GRANULOSA AND THECA CELL TUMORS OF THE 

OVARIES
The results oi long-term follow-up ol 419 patients with granulosa 

and theca cell tumors of the ovaries were studied. It is found r ut, that 
well-known histological criteria for malignancy ol ovarlal tumors being 
not trustworthy in all cases ol granulosa and theca cell tumors ֊4 the 
ovaries nevertheless determine to great extent their clinical malignancy 
and prognosis.
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УДК 61758 0023—08

Г Г ВАРДЕВАНЯН

ПРИМЕНЕНИЕ АППАРАТНОГО .ТЕЧЕНИЯ ПРИ 
I ИОННЫХ ПОРАЖЕНИЯХ ГОЛЕНИ

Приведены результаты широкого применения аппаратного лечения и условиях 
гнойной инфекции голени В комплексе внеочаговыи остеосинтез сочетался с «милан- 
тацией костного матрикса с целью стимуляции остеогенеза в условиях раневой ин
фекции.

Основной причиной возникновения гноино-паневого процесса яв
ляются тяжелые повреждения конечностей с размозжением мягки՝: 
тканей, скелетизацией костей, их переломами, приводящие н конечном 
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итоге к посттравматическим остеомиелитам, гнойно-септическим ос
ложнениям.

Частота возникновения, течение и исход гнойно-раневого про
цесса во многом определяются его локализацией. Известно, что на 
нижних конечностях [9]. особенно на голени, гнойно-раневой процесс 
протекает тяжелее. Это объясяется более сложными условиями кро
вообращения снижена скорость кровотока, повышено венозное дав
ление. имеется склонность к стазу и флебитам и расстройству оттока

Совершенно очевидно, что традиционные методы не позволяют 
достичь желаемых результатов при лечении столь тяжелой патологии, 
как гнойное поражение голени. В настоящее время многими травмато
логами признано [I, 6. 7. 14]. что внеочаговый остеосинтез аппаратами 
внешней фиксации при лечении гнойных поражений голени является 
методом выбора. Однако данные работы касаются в основном локаль

ных остеомиелитических процессов, не связанных или связанных опо
средованно с гнойными процессами других тканей голени. Между 
тем наиболее тяжелыми повреждениями являются обширные инфи
цированные раны, переходящие с мягких тканей на подлежащую 
кость Кроме того, в указанных работах возможности аппаратного ле
чения при гнойных поражениях голени, на наш взгляд, раскрываются 
далеко не полностью.

При лечении больных с гнойными поражениями голени из аппа 
ратов внешней фиксации мы отдаем предпочтение аппарату Илизарова. 
Применение аппаратов внешней фиксации при лечении данной пато
логии имеет ряд преимуществ:

I. Сразу же после наложения аппарата больной имеет возмож 
иость передвигаться на костылях.

2. Облегчается уход за раной. В условиях физиологического нап
ряжения аппарат ликвидирует травматический отек, улучшает кро
воснабжение и трофику мягких тканей поврежденной конечности, так 
как жесткая наружная пространственная конструкция создает как бы 
каркас, в котором травмированные мягкие ткани свободно распола
гаются на подлежащей кости, не контактируя с постелью.

3. Создается возможность манипулировать на костях.
4. Хппарат позволяет создать стабильно-функциональный синтез 

всех тканей пораженного участка конечности.
5 Выявляется новое качество аппарата, особенно ценное в саучае 

применения современных методов лечения гнойной инфекции ран, в 
частности гнотобиологической изоляции.

Наше сообщение основано на анализе лечения 94 больных с гной
ным поражением голени. У 17 больных имело место обширное раз
мозжение и циркулярное гнойно-некротическое поражение мягких тка
ней голени. Посттравматнческое гнойное поражение костей голени с 
несрастающнмися переломами и ложными суставами наблюдалось у 
65 пациентов. У 12 больных установлен постостеомиелитический де
фект большеберцовой кости. Среди лечившихся было 79 мужчин и 15 
женщин. Подавляющее большинство больных трудоспособного возра
ста.
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Семнадцати больным с изолированным обширным размозжением 
и циркулярным гнойно-некротическим поражением мшких тканей ю- 
лепи как фактор иммобилизации и «подвешивания» сегмента нало
жен аппарат Илизарова из двух колен. Аппарат накладывается сразу 
после радикальной некрэктомии, и конечность помешается в гнотобио
логическую камеру, где поддерживается искусственный микроклимат 
при постоянном обмене в пен абактериального воздуха. Постоянный 
подсушивающий эффект, отсутствие вероятности реинфнцирования 
раны способствуют быстрому (в течение 10 дней) исчезнованию из нее 
флоры. В процессе лечения больному производится динамическое бак
териологическое исследование. На 8 и Ю-е сутки после получения 
сочной грануляционной поверхности и при отсутствии в посеве с по
верхности раны патогенной микрофлоры конечность извлекается из 
гиотока.меры для производства аутодермопластнки. Из 17 больных у 
пяти рана в аппарате эпителизировалась самостоятельно. X осталь
ных 12 пациентов произведена аутодермопластика (8 больным рас
щепленным кожным лоскутом, 4—филатовским стеблем). Послеопера
ционный период у 12 больных протекал без осложнений при успеш
ном приживлении кожных трансплантатов.

Малоэффективные консервативные методы лечения гнойных пора
жений голени, осложнившихся несросшимися переломами и лож
ными суставами большеберцовой кости, а подчас и многократные по
пытки оперативных вмешательств дают высокий процент неудовлетво
рительных исходов. Внедрение в практику методов внеочагового остео
синтеза позволило отказаться от миогоэтапности в лечении таких боль
ных и добиться одновременно как ликвидации гнойно-воспалителыто- 
го процесса в кости, так и консолидации [3, 1, 13].

В зависимости от течения и формы гнойного процесса костей го
лени нами проводилось купирование острого гнойно-дест| ՝укт । иного* 
процесса путем промывания раневой поверхности, свищей птисепти- 
ческимн растворами, раствором пепсина с аскорбиновой кислотой, при
менения внутриартериальной антибиотякоосмоэнзимотерапни гт тобно- 
логической камеры, ртутно-кварцевой эритемой.

У 65 больных с посттравма гическим гнойным поражение՝՛ костей 
голени, осложнившимся несросшимися переломами и ложными суста
вами. применен внеочаговып остеосинтез аппаратами внешне:: фикса
ции. Монтаж аппарата производился с учетом характера смещения от
ломков. положения плоскости излома, деформации и укоро՝- пня ко
нечности. При поперечных переломах и ту оподвижиых ложно՛ суста
вах с относительно утолщенными концами отломков и ш>азальной 
осью сегмента применялся остеосинтез с продольной компрессией, при 
ложных суставах и переломах, имеющих скошенную форму концов от
ломков,—остеосинтез со встречно-боковой компрессией. А в случаях 
наличия фиксированной угловой деформации или укорочения конеч
ности применялся комбинированный компрессионно-дистракционный 
остеосинтез: на стороне выпуклой поверхности—компрессия. ; па про
тивоположной—дистракция В этой группе у 11 больных пг шеде.ч 
закрытый внеочаговый остеосинтез, а у 54 до наложения аппарата 
производилась секвестрнекрэкто.мия, которая у 47 пациентов была за 
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вершена глухни швом раны с дренированием, а у < —после секвестрнек- 
рэх томив образовался пристеночный дефект большеберцовой кости, и 
к связи с обширными рубцово-трофическими изменениями мягких тка
ней раны велись открытым методом. Из 54 больных у 6 с обширным 
разру шеннем концов отломков и наличием крупных секвестров внеочаго- 
вому остеосинтезу в качестве санирующей операции предшествовала 
циркулярная реакция остеомиелитического очага, в связи с чем у этих 
пациентов с дефектами большеберцовой кости от 2 до 6 с.и был при
менен моио- и билокальный компрессионно-дистракционный остеосин
тез. Дозированная дистракция начиналась с 14-го дня с оптимальным 
темпом 1 ,w.w в сутки. Из 65 больных с несросшнмнся переломами и 
ложными суставами большеберцовой кости у 35 пациентов сращение 
наступило через 7—8 месяцев, а у 5—с дефектом-средние сроки фик
сации аппаратом составили 14 18 месяцев. У одного больного с де
фектом большеберцовой кости (из 6) произошла фрактура дистрак
ционном։ регенерата, и сращение длилось около 2 лет. У оставшихся 
24 пациентов производились повторные санации остеомиелитического 
очага, имело место замедленное течение остеогенеза. У трех пациен
тов из этой группы аппарат Илизарова был наложен дважды.

Казалось бы. что при внеочаговом остеосинтезе, при жесткой и 
стабильной фиксации отломков создаются зсе биологические и че.ха- 
нс.чсск с условия для обеспечения гладкого течения о^т.-огенеза. од
на это далеко не всегда так, и в условиях внеочагового остеосин
теза в ряде случаев при посттравматическом остеомиелите процесс 
консолидации костных отломков протекает медленно и требует стиму
ляции. Вопросам стимуляции процесса репаративной регенерации в 
литературе уделяется большое внимание [2, 5, 10. 15]. Широкое рас
пространение получили методы костнопластических операций с целью 
стимуляции остеогенеза, где в качестве имплантатов используется ауто
логичная, аллогенная и ксеногенная кость.

В ЕрНИИТО разработана методика заготовки и консервации ко
стного матрикса (КМ), и экспериментальными и клиническими дан
ными доказаны [II, 12] явные преимущества КМ относительно ви
тальной и авитальнон кости. С целью стимуляции остеогенеза в усло
виях гнойной инфекции у больных с явлениями замедленной консоли
дации, песрастаюшимися переломами, ложными суставами, присте
ночными и циркулярными дефектами костей нами внедрены в прак
тику операции по одномоментному санированию гнойно-деструктивно
го очага и имплантации костного матрикса. Из 24 больных (из 65) с 
посттравматическнми гнойными поражениями костей голени с целью 
стимуляции остеогенеза у 17 пациентов имплантированы штифты кост
ного матрикса. После санации гнойного очага у 7 больных, у которых 
раны велись открытым методом, с целью заполнения образовавше
гося пристеночного дефекта большеберцовой кости и стимуляции ос
теогенеза имплантирован губчатый КМ, пропитанный антибиотиками 
по чувствительности микрофлоры в открытой ране. Высокие пласти
ческие свойства губчатого КМ позволяют плотно тампонировать об
разовавшуюся полость, создавая тесный контакт с её стенками, что 
способствует более быстрому прорастанию имплантата сосудами как 
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со стороны стенок, так и со стороны прилегающих мягких тканей. 
Необходимо отметить, что у 7 вышеуказанных пациентов стояние от
ломков было более или менее компактным, не требующим особых 
манипуляций, и поэтому при наличии КМ аппараты внешней фикса 
цни играли роль лишь функциональной иммобилизации.

Из 24 больных с песросшнмнся переломами и ложными сустава
ми большеберцовой кости, где аппаратное лечение сочеталось с им 
плантацией КМ, у 15 пациентов сращение наступило в течение 1 ■՛> 
месяцев вместо 7—8 месяцев у 42 больных без КМ. у одного больною 
н послеоперационном периоде рана нагноилась, и КМ отторгся, в связи 
с чех: сроки фиксации в аппарате возросли в 1.5 раза. Перелом не 
сросся и остеомиелитический процесс купировать не удалось у од 
иого пациента, что было связано с нарушением трофики конечности 
ввиду наличия посттромботической болезни. В дальнейшем, ввиду 
мал г'изацни процесса, произведена ампутация конечности на уровне 
бедра. У 7 больных с несросшимися переломами и пристеночными де
фектами большеберцовой кости консолидация наступила чере՜։ 5 -6 
месяцев.

Костный матрикс нами успешно применен и при лечении посто- 
стеомиелнтическнх, изолированных циркулярных дефектов большебер
цовой кости у 12 больных. Величина диафизарного дефекта состав
ляла < 2 до 10.5 с.и: от 2 до 4 с.ч—у четырех больных, от 5 до 
10.5 —у 8. При лечении циркулярных дефектов большеберцовой
кости общепринятые компрессионно-дистракционные методы имеют 
некоторые недостатки: замедленное формирование и минерализация 
дистракционного регенерата (от 8 месяцев до 2 лет), а в ряде слу
чаев фрактура и прекращение его формирования с последующей ре
зорбцией. ограниченность скорости дистракции (в сутки 1 ,ил0, так 
как форсированный темп может привести к трофическим расстройст
вам конечности [8]. Это побуди л т нас с целью стимуляции образования 

и созревания дистракционного регенерата имплантировать штифты 
КМ как в регенерате, возникающем при осуществлении монолокально- 
го компрессионно-дистракционного остеосинтеза (с дефектом до 4 см), 
так и вокруг остеотомнрованного отломка при замещении больших 
постостеомнелитических дефектов (от о с.ч i больше) большеберцо
вой кости путем билокального последовательною дистракционно-комп- 
ресснонного остеосинтеза. Производится 2—4 паза шириной 3—4 т.н. 
проходящих через линию излома и заходящих на каждый отломок на 
расстояние не меньше, чем величина предполагаемого удлинения В 
образовавшиеся пазы имплантируются штифты КМ, которые благо
даря своей высокой эластичности точно моделируются по размеру об
разованных пазов. Дистракция начиналась с 14-го дня в форсирован 
ном темпе—2—2,5 Л1,и в сутки вместо 1 .и.и, и в конечном итоге кост
ный дефект заполнялся дистракционным регенератом примерно в два 

раза быстрее, чем при компрессионно-дистракционном остеосинтезе 
без костного матрикса. У 12 больных с постостеомиелитическим де
фектом большеберцовой кости компрессионно-дистракционный остео
синтез в сочетании с КМ длился от трех (с дефектом до 4 см) до 8 
(5 см н больше) месяцев вместо 14—18 месяцев у 6 больных без КМ 
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после циркулярной резекции остеомиелитического очага болынгберцо- 
ной кости. После снятия аппарата у 7 больных с большим дефектом 
юполиигельно применялась иммобилизация гипсовой повязкой в те
чение 1.5- 2 месяцев. Изучая рентгенологическую динамику дистрак
ционного остеотеиеза у наших больных в условиях моно- и билокаль- 
ного остеосинтеза с применением КМ, установлено, что нерентгенконт- 
растный КМ сливается в одно целое с регенератом, формируется го
могенный регенерат, который равномерно заполняет диастаз между 
конца ми отломков.

Отдаленные результаты аппаратного лечения при гнойных пора
жениях ।олени изучены у 93 больных н сроки от I года до 5 лет. При 
оценке исходов лечения мы пользовались трехбалльной системой.

Хороший результат (72 больных 77,4%) отсутствие жалоб и ре 
цнднвов. ликвидация гнойного очага, одинаковая длина и правиль
ная ось поврежденного сегмента конечности, восстановление функции 
конечности и трудоспособности больного.

Удовлетворительный исход (19 пациентов 20,4%): стабильная 
ремиссия—до 5 лет. небольшое укорочение и нарушение оси конечно
сти, ограничение движений в суставах (в пределах 10—35°), ча
стичная потеря профессиональной трудоспособности.

Неудовлетворительный результат (2 больных -2,2%): ампутация 
конечности, длительно не заживающие свищи с гнойным отделяемым, 
анкилоз коленного сустава и перевод на инвалидность.

Таким образом, обобщая полученные данные, можно заключить, 
что аппаратное лечение при гнойных поражениях голени является ме
тодом выбора, а в сочетании с аллогенным костным матриксом с 
целью стимуляции остеогенеза в условиях раневой инфекции оно спо
собствует сокращению сроков и улучшению исходов лечения данной 
патологии

Ереванский НИИ травматологии
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Cl G. VARDEVANIAN

THE APPLICATION OF THE APPARATUS TREATMENT AT SUP
PURATIVE AFFECTIONS OF THE CRUS

The results of (he apparatus treatment In conditions of the crus pu
rulent infections are brought In the article. The extrafocal osteosynthesis 
was combined with implantation of the bone matrix for stimulation of 
osteogenesis in conditions of wound infection. 'I his method allowed to 
improve the results of the treatment of this pathology and shorten the 
terms the wound's healing.
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Э Б. АКОПЯН, Л У. НАЗАРОВ С Г БАГДАСАРЯН

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ГЕМОРРОЯ 
(обзор литературы)

Приведен обзор отечественной и иностранной литературы по вопросам хирур- 
гичес! >՛ դ лечения геморроя Указано, что в настоящее время основным методом ле
чения данного заболевания является хирургический способ, причем самая адекват
ная операция—геморроидэктомия по Миллигану-Морганх՛ в современных модифика
циях.

Вопросы хирургического лечения геморроя обсуждаются давно. 
Разноречивые взгляды в отношении применения того или другого спо
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соба операции обусловлены отсутствием единого мнения о патогенезе 
геморроя. До 60-х годов геморрой считался патологией венозной си
стемы прямой кишки, хотя в некоторых публикациях фигурировало 
мнение о том, что при этом заболевании возможи > поражение рек
тальных артерий.

Вопросы патогенеза геморроя практически стали освещаться после 
исследований Stelzner [43]. который показал, что в подслизистом слое 
анального канала, вдоль ветвей верхней прямокишечной артерии, на 
3. 7 и 11 часах по циферблату часов, располагаются группы пещери
стых тел, которые дают начало развитию геморроя. Указанные кавер
нозные тела располагаются между прямокишечными артериями и ве
нами, снабжаются артериальной кровью и при травмировании крово
точат. Отсюда и характерное для геморроя выделение алой крови из 
прямой кишки. В отечественной литературе наиболее подробные ч 
полноценные исследования в этом направлении проведены В. Л. Рин
киным и Л. Л. Капуллером [20]. Изучая ангиоархитектонику дисталь 
кого отдела прямом кишки на 112 препаратах, они определили воз
растные особенности строения кавернозных тел. При этом установили 
наличие кавернозных гел у всех людей, независимо от возраста. Од 
нако геморрой возникает, когда эти кавернозные тела гипертрофи
руются или подвергаются гиперплазии.

Интересные исследования этиопатогенеза геморроя проведены 
Е. И. Мельманом и И. Г. Дацуном [12]. Авторы, по нашему мнению, 
делают правильный вывод о том, что геморрой является полиэтполо- 
гическим и монопатогенетическим заболеванием с преимущественным 
поражение системы ректальных клубочковых структур и прямокишеч
ных вен.

В процессе развития данного заболевания важную роль играют 
запоры, поносы, наследственное предрасположение к геморрою, боль
шие физические нагрузки, сидячая или, наоборот, стоячая работа, бе
ременность, злоупотребление спиртными напитками и острой пищей, 
адинамия в т. д. [1, 11, 15, 16,31].

Современная концепция патогенеза геморроя дала все основания 
считать патогенетически самой обоснованной операцией геморроидэк- 
то.мию по Миллигану и Моргану. Исходя из того, что в подавляющем 
большинстве случаев у больных геморроем имеются три основные 
группы внутренних геморроидальных узлов, расположенных на 3. 7 
и 11 часах по циферблату часов, и что наружные узлы (бахромки; 
в большинстве случаев имеют такую же локализацию, они предло
жили иссекать эти три узла снаружи внутрь единым блоком, пере 
вязывая основание узла шелковой лигатурой и оставляя раны откры
тыми. Данное вмешательство, по сравнению с другими методами, са 
мое радикальное и дает наименьшее число рецидивов [32, 39] Между 
тем и после этой операции часто наблюдаются различные осложне
ния. нагноение ран анального канала и перианальной области, воз
никновение острого парапроктита, сильный болевой синдром, крово
течения из прямой кишки, грубые, деформирующие рубцы анально
го канала, стриктуры заднего прохода и т. д. [5, 6, 7].
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Исходя из вышеописанных осложнения геморроидэктомии по Мил
лигану-Моргану, в НИИ проктологии М3 РСФСР предложены две 
модификации данного вмешательства. 11 ри первой модификации посте 
иссечения наружных и внутренних геморрои дальних узлов раны уши
вают частично путем подшивания их краев ко дну. При этом остается 
неушнтой часть раневой поверхности, заживление которой происхо
дит вторичным натяжением. Сущность второй модификации состоит 
в использовании глухих кетгутовых швов па раны после иссечения как 
внутренних, так н наружных геморроидальных узлов. Кроме того, 
иссечение внутренних и наружных узлов производя! раздельно, а не 
единым блоком, гак как нередко наружные узлы по расположению не 
соответствуют внутренним и довольно часто имеют циркулярное строе 
ние.

В работе Г. В. Нацвлишвили [18] приведена сравнич.шная ха
рактеристика обоих видов геморрондэкюмин. По его данным, стацш - 
парный послеоперационный период лечения при 1-й модификации в 
среднем составил 10, а амбулаторный 27 диен, в го время ка. .меле 
геморроидэктомии во 2-й модификации он был ранги 7—8 и 1 I шей 
соответственно. В ближайшем после операционном периоде число ос
ложнений после 1-й модификации геморроидэктомии было значи
тельно выше. Боль в послеоперационной рапс у этих больных отме
чалась в 37,1%, а при 2-й модификации- лишь у 6,7%. Огек не 
рианалыюй ткани после геморроидэктомии в 1-й модификации отме
чен у 32.1% оперированных, а после геморроидэкiomi.x во 2-й моди 
фнкации—у 4,8%. Выделение крови во время акта ьфскацни наблю 
далось почти у половины больных, оперированных по I-му варианту 
54,4%, в то время как после 2-й модификации оно отмечено всего у 
1,1% больных. Значительно выше был процент дизуретнчёскнх рас
стройств в ближайшем послеоперационном периоде у больных поел, 
геморроидэктомии в 1-й модификации —51,1 и 25,6% у больных, 
перенесших операцию с восстановлением слизистой обол՛՝՛ : ւ аваль 
ного канала.

Заметно улучшились так.г.՛ показатели амб jaj и шло долечив, 
ния больных. Если после операции с частичным ушиванием ран бол 
в анальном канале через неделю после выписки из стацнонтр: отме
чены у 36%, а к концу второго месяца оставались у бф больн՛:՝. и՛ 
после 2-й модификации это осложнение было отмечено толок ■ ■ .՜>.!Դ. 
а к концу второго месяца сохранилось лишь у одною человека (0. Iм ։ 
Боли при дефекации к концу второго месяца после выписки из ст 
ционара у оперированных по 1-й модификации были отмечены в 19%, 
а у перенесших геморроидэктомию во 2-й модификации—только в 
3,8% случаев. Оставление послеоперационных ран открытыми привел՛՝ 
к длительному и,х заживлению и выделению кроен во время акта 
дефекации. Гак, к концу первой недели после выписки из стационара 
в 82% случаев раны оставались незажившими, а у 20.3% больных 
даже к концу второго месяца не наступило полного выздоровления 
Выделение крови во время акта дефекации в эти периоды составило 
соответственно 58 и 17% Средн больных, которым была пронзве- 
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дена геморроидэктомии с восстановлением слизистой оболочки аналь
ного канала, к концу второго месяца после выписки из стационарч 
выделение крови во время дефекации отмечено в 1.3%, а послеопера
ционная рана почти у всех зажила полностью.

В отдаленные сроки наблюдения средн оперированных методом 
геморроидэктомии в 1-й модификации в 17% случаев больные предъ
являли жалобы на боли при дефекации, периодическое выделени» 
крови, недержание газов, сужение анального канала, а при обследо
вании было выявлено наличие наружного геморроя, анальном тре
щины или неполного внутреннего свища прямой кишки. В группе 
больных, оперированных методом геморроидэктомии во 2-й модифи
кации, осложнения составляли 3.3% и выражались в наличии болен 
в заднем проходе и выделении крови из прямой кишки.

Таким образом, достоверно доказано, что глухое ушивание ран 
анального канала дает лучшие ближайшие и отдаленные результаты 
лечения, ускоряет сроки выздоровления больных. Вместе с тем < 
после данного вмешательства наблюдаются различные осложнения 
[8]. В. И. Семенков с соавт. [22] указывают, что хорошие результаты 
после операции Миллигана-Моргана в модификации ЛИИ проктоло
гии М3 РСФСР получены у 1713 пациентов (94,9%), удовлетвори 
тельные—у 92 больных (5,0%). Осложнения наступили у 72 больных 
(4,4%). из них: кровотечение из ран—у 7 больных (0.4%). перианчль- 
ные тромбофлебиты и анальные трещины—у 18 (1.1%), пектеноз и 
сужение анального канала—у 16 (0,96%). дерматиты- у 11 (0.7%), 
другие осложнения—у 18 пациентов (1,2%)

По мнению Л. У. Назарова и Э. Б. Акопяна [17], неудовлетвори
тельные результаты после геморроидэктомии во 2-й модификации 
НИИ проктологии М3 РСФСР в основном обусловлены оставлением 
культей внутренних узлов, применением для ушивания ран толстого 
шовного материала, выполнением дивульсин анального жома по Ре- 
камье. Авторами разработана новая модификация геморроидэктомии, 
при которой в анальном канале образуются линейные раны, /шитые 
тонким кетгутом и защищенные от инфицирования специальным уст
ройством из полимерной пленки. Они также полностью отказались от 
растяжения анального жома и при наличии спазма сфинктера счи
тают целесообразным выполнение боковой подкожной внутренней 
закрытой сфинктеротомии. Такой тактики придерживаются также не
которые зарубежные авторы [36, 42].

С целью иссечения геморроидальных узлов в последние годы как 
в нашей стране, так и за рубежом стали часто применять криохирур
гическую аппаратуру [4, 13, 14, 26, 33, 34]. Вместе с этим указывает
ся на ряд осложнений (поступление жидкого отделяемого из ануса, 
язва анального канала, стриктура заднего прохода, кровотечение из 
прямой кишки, задержка мочеиспускания), которые ограничивают 
показания к применению данного способа. Многие хирурги [3, 10, 23, 
24, 25] получили хорошие результаты после геморроидэктомии с при 
менением лазерного скальпеля. Однако иссечение геморроидальных 
узлов при помощи лучей лазера связано с наличием специальной ап-
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паратуры и подготовленных кадров, что затрудняет его широкое при
менение.

Хирургическое лечение геморроя у пожилых больных с сопутству
ющими заболеваниями иногда чревато наблагоприягиым исходом. В 
связи с этим некоторые хирурги [19, 35, 37, 38] предлагают пере
вязку геморроидальных узлов резиновой лентой, которая отличается 
простотой выполнения и применяется в основном в амбулаторных ус
ловиях. Однако перевязка недостаточно радикальна и в основном 
дает хорошие результаты при одиночных небольших внутренних уз
лах. Имеется описание 5 смертельных случаев вследствие инфициро
вания мягких тканей после перевязки резиновой лентой [44].

Промежуточное место между консервативными и хирургическими 
методами занимает инъекционный способ лечения геморроя Предла
галось множество препаратов для склерозирующей терапии геморрои 
дальных узлов. Существует мнение [2. 9. 21, 27, 30. 40, 41], что они 
эффективны у больных геморроем без выпадения внутренних узлов 
и при отсутствии воспалительного процесса в области заднего про 
хода. По данным И. Н. Шидловского [28, 29]. после различных ме
тодов инъекционного лечения геморроя в 0,4% случаев возникает 
некроз слизистой оболочки прямой кишки. Наиболее частым, по нс 
опасным для жизни осложнением является кровотечение из места инъ
екции. Наблюдается повышение температуры тела до 38°, головокру
жение, общая слабость (4,3%), зуд в заднем проходе (1,5%). воспа
ление геморроидального узла (8%), криптит (I %») Автор также ука
зывает на то, что в литературе имеются сообщения <> возникновеп։.: 
параректальных абсцессов и свищей, трещин заднего прохода, пер
форации предстательной железы, мочевого пузыря, кишечника и не
проходимости прямой кишки. Все это ограничивает послания к при 
мелению дачного вида лечения геморроя

Резюмируя, можно заключить, что в настоящее время ՛ сковным 
методом лечения данного заболевания является хирургический спи 
соб, причем самая адекватная операция—гсморронл>ктомня по Милли 
гапу-Моргану в современных модификациях.

НИИ проктологии М3 АрмССР Поступи ;■՛ I5/V 1989 ւЬ Р. ՀԱԿՈՐՅԱՆ, 1. Z. ՆԱՉԱՐՈՎ. I). > ՐԱՂԴԱԱԱւ՚ՅԱՆ
ԹՈԻէՈ՚Ի 4,ԻՐԱՐՈԽ4Լ’)ԱՆ Р(НчМ11'1П!

ւ-ոդվածոլմ րերված են »//» շարր հայրենական ե արաւււսահւք անյան Հեղի
նակների տվյալներ թութրի վիրահատական րումման մասին։ Նշված Լ, որ 
տվյալ հիվանդության բուժում ր ն երկ այումս աոավե/ասլես կատարվում է, վի
րահատական մեթոդներով, որոնցից ամ ենահարմ արր' թութրի հանդոլյցների 
հեռացումն կ 1Гիц/ւ դան ֊Մ ո րդանի եղանակի ժամանակակից ձևափոխություն
ներով։

E. H. HAKO) )\N. Լ H. \ AZAROV, Տ. G. В \ է »HD A Տձ' ARl A X 

THE SURGICAL TREATMENT OF HEMORRHOIDS

The review of the native and forei.n literature on the p'oblem of 
surgical treatment of hemonhoids i; brought in the artkle. It is shown 
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that и гл rh main metho I of treatment of this disease is the surgical one 
and th ■ most adequate operation is the hemorrhoidectomy according to 
Milflge i-.M >rgan In cotemporary modifications.
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С. С. АБРАМЯН. Д. И ЭЛОЯН. Б. Г САРКИСЯН. Л. А КПОЯН 

НЕКОТОРЫЕ КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫЕ АСПЕКТЫ 
НЕСПЕЦИФИЧЕСКОГО ЯЗВЕННОГО КОЛИТА

У больных неспецнфнческим язвенным колитом (НЯК) произведен видовой зна 
лнз фекальной микрофлоры При днсбиотнческнх изменениях аутомикрофлоры тол
стой кишки выявлено превалирование протея и лактозонегатчвной ьншечьой па
лочки. Установлена прямая зависимость частоты выявления дисбактериоза от грз- 
раста и непрерывности течения НЯК Дисбактериоз толстой кишки сопровождался 
повышением кониентраиин сывороточных иммуноглобулинов класса А Определенный 
параллелизм между повышением уровня сывороточных иммуноглобулинов и дисбак
териозом сохранялся после лечения.

При НЯК установлено резкое увеличение аэробной и анаэробной 
спорообразующей микрофлоры [4. 6, 8]. Выраженный дисбактериоз и 
изъязвление слизистой толстой кишки создают предпосылки для им
мунизации организма микробными антигенами լ1 3, б, 8]. Установ
лено, что дисбиоз и язвенная поверхность слизистой кишки вызывают 
гиперпродукцию иммуноглобулинов различных классов в лимфоцнд- 
ных образованиях пищеварительного тракта [6].

Целью настоящей работы было исследование ряда клинико-бак
териологических показателей у больных НЯК и выявление возможней 
взаимосвязи дисбактериоза толстой кишки с некоторыми показателям ՛ 
гуморального иммунитета (сывороточных иммуноглобулинов основных 
классов) в процессе лечения.

Под наблюдением находилось 114 больных НЯК с умеренно аы 
раженной и выраженной активностью заболевания в возрасте от 20 
до 62 лет. Длительность заболевания—от нескольких месяцев до 20 
лет. С проктосигмоиднтом было 60, левосторонним процессом 17, то
тальным—37 человек. Больные были разделены на группы с хрони 
ческим рецидивирующим и непрерывным течением НЯК. При непре
рывном течении язвенного колита (31 Зольной) имелись более выра
женные, чем при рецидивирующем, из? енения слизистой толстой киш
ки (язвы, эрозии, геморрагии, псевдьполипы, полипы).

Дисбактериоз толстой кишки выявлен у 65% больных НЯК. Про
изведен видовой анализ микрофлоры толстой кишки. Данные пред
ставлены в таблице.

Из всех условно-патогенных бактерий чаще всего высевался про
тей (63%) и лактозонегативная кишечная галочка (>ЛКП. ՜Հ՛Հ,). Ге- 

146



политические эигеробактерпи определялись в 22% случаев дисбакте- 
рнок». Изменения происходят и в облигатной флоре, бифидобакте
рии в ,>азведелии 10е отсутствовали в 68% случаев. Полученные дан
ные 1 евалнроваттии пр<чея и ЛКП у сильных НЯК совпадают с 
даниы II II Олейникова и В. В. Туровпевой [7].

В 55% случаев всех дисбактериозов выявились ассоциации нч 
2—5 ус.швио-патогспных микробов. При непрерывном течении НЯК 
дисбактериоз определялся и՛. 3—5 микроорганизмов, а при рецидиви
рующем из 2֊ I. При сочетанных дисбактериоза наиболее часто 
установлена пролиферация ЛКП (86%) и протея (64%) обычно в 
ассоциации с гемолитическими энтеробактериями, кандидами, гемоли
зирующими зшери.хнями, анаэробными кокками. В виде монокультуры 
н 60",, аев встречался протей Пролиферация протея при непре
рывно՛.՛ течении НЯК выявлена в 66%, а при рецидивирующем—в 
34% случаев

У больных НЯК определялась прямая зависимость частоты выяв
ления лтсбактериоза толстой кишки от возраста и непрерывности те
чения заболевания. В возрастной группе 20—39 лет дисбактериоз ус
тановлен в 57%, в группе 40—60 лет и выше—в 73% случаев. При 
непрерывном течении НЯК выраженные изменения аутомикрофлоры 
толсто/ кишки определялись в 80%, а при рецидивирующем—в 50%

В • .'.иной состав фекальной флоры у больных иеспецифическнм язвенным 
колитом с сопутствующим дисбактериозом

Условно-патогенные 
микроорганизмы

Частота выявления у больных 
НЯК

в монокультуре в ассоциации

Протеус 21 27
Протеус пулыарис 7 15
Протеус “нрабилис 11 7
Протеус морганьи 2 1
Протеус реттгери 1 4
Л К п 4 36
Гемолизiraeciiitc энтеробактерии 1 16
Кандида 10
Анаэробные кокки — 4
Гемолитические кокки — 3
Клостридии — 3
?*нтсробактср аэрогене. 1 —
Энтеробактер клоацс 1 —
Цитобактер 1 —
Бактероиды — 2
Стафилококк — 2
Стрептококк — 1
Клебснелла 6 1
Гемолнзнру ющис эшерихни — 7

1
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случаев. Другие клинические параметры (длительность заболевания, 
пол больного, активность и протяженность процесса) на частоту выяв
ления дисбактериоза не влияли.

При НЯК, кроме аутоиммунных процессов, иммунологические 
реакции протекают под влиянием микробных антигенов [1, 2. I, 7—9]. 
В доступной литературе нами не обнаружено взаимосвязи между дне 
бактериозом кишечника и динамикой сывороточных иммунологлобу- 
линов при НЯК. Исследование сывороточных иммуноглобулинов ос
новных классов A, G и М проведено у 30 больных НЯК с сопутствую
щим дисбактериозом и у 30—без дисбактериоза до и посла лечения.

Достоверное повышение уровня сывороточных иммуноглобулинов 
класса A (IgA) имелось в группе больных с дисбактериозом, в труп 
пе без дисбактериоза IgA оказались в норме. Выявлена взаимосвязь 
между повышенной концентрацией сывороточных IgA, возрастом боль
ного (19—35 лет), длительностью заболевания (свыше 10 лет) и непре
рывностью течения. Повышенная концентрация IgA в крови опреде
лялась при наличии в толстой кишке прогея—-в 33%, гемолитических 
эшернхий—в 30% и ЛКП—в 21% случаев.

Все больные получали индивидуализированное лечение, включа
ющее антибактериальные препараты (сульфасалазин, фталазол, нн- 
тестопан, трихопол), витамины, биостимуляторы, по показаниям кор
тикостероиды, переливание белковых препаратов, кровезаменителей, 
дезинтоксикационную терапию. При дисбактериозе толстой кишки 
применялись бактериальные препараты колли-бактернн, бифиду.м-бак- 
терин, бификол, бактисубтил. При протейных дисбактериозах в комп
лексную терапию были включены фурагин, фуразолидои, невиграммон.

После проведенного лечения у 16 больных дисбактериоз не ыяв
лялся, у 11—дисбактериоз II степени перешел в I, у 3 больных микро
флора осталась без изменений. Надо отметить, что в 3 случаях дис
бактериоз появился после лечения, что, по-видимому, связано с дли
тельным приемом антибактериальных препаратов. После лечения про
тей сохранился у 7 и появился в процессе лечения у 2 больных.

В целом средний уровень повышенных ^ывороточных IgA после 
лечения имел тенденцию к нормализации. Однако в группе больны 
у которых дисбактериоз не ликвидировался, уровень IgA оставался повы 
шейным. Дисбиотические изменения после лечения сохранили ь поч.. 
у половины больных НЯК (48%). Отсюда возникает необходимость 
проведения повторных длительных курсов лечения бактериальным.! 
препаратами, поиск новых средств. Особого внимания требуют при 
НЯК те дисбактериозы, ведущим бактериальным агентом которых 
является протей.

Таким образом, наблюдается определенный параллелизм между 
повышением уровня сывороточных иммуноглобулинов и дисбактерио
зом толстой кишки в процессе лечения больных НЯК.

НИИ проктологии
.43 АрмССР Поступила 24/111 1988 г.
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U. I). Ա1'Ր1Լ:Ա1ր8Ս.Ն. Դ Ի. ЦП ՏԱՆ. Р. Գ. ՍԱրԳՍՅԱՆ, Լ. U. >|ԾՈ9ԱՆՈՉ 11ՊԵՑԻՖԻԿ ՍՈՅԱՅԻՆ ԿՈԼԻՏԻ ԿԼԻՆԻԿԱ-ԼԱՐՈՐԱՏՈՐ ԱՍՊԵԿՏՆԵՐԸ
П չ սպեցիֆիկ խոցային կոլիտով տառապող 118 հիվանդների մոտ կա

տարվեք է։ ֆեկաք միկրոֆլորայի տեսակային անալիզ։
Դիսրակտերիոզ հաստատվել է հիվանդների 65°/օ֊ի մոտ, րնդ որում 

ՏՅ^դ-ի մոտ պրոտեյի, 52%>-ի' լակտոզոնեդա տիվ ցուպիկի դե ր ա կշռում ովէ 
Հաստատվեք ( դիս րա կտ երիո դի արտահայտվածության և հիվանդների տա- 
րիրի ու ոչ սպեցիֆիկ խոցային կո՚իտի չընդհատվող ընթացրի մ իք և ուղիդ 
համեմ ատ ական կապ։

Հսկողության տակ եղած հիվանդների մոտ դիսբակտերիողր ուղեկցվեք է 
շիճուկային ոԱ» դասի իմ ուն ո դյո բ ո ։յինն ե ր ի բարձրացմամ բւ Բուժման պրո
ցեսում մի շարր բակտերիալ դեղամիջոցներ օդտադործեքով 48օ՚ծ հիվանդ
ների մոտ դիսբակտերիողր չի լիկվ իդ ա ցվե / և "Աո դասի իմ ունոգքոբուլին- 
ներր մնացել են բարձր։

Տ. Տ. ABRAHAM1AN D. I. ELOYAN, В О. SARKISSIAN. L. A. KTSOYAN

SOME CLINICAL-LABORATORY ASPECTS OF NONSPECIFIC 
ULCEROUS COLITIS

The analysis of fecal microflora is carried out in patients with non
specific ulcerous colitis.

The dysbacteriosis of the large intestine is found out In 65% of all 
the patients with prevalence of Proteus in 63%, and lactosonegative ba
cillus in 52%, of cases. The direct dependence of the frequency of dys
bacteriosis on the age and the uninterruptedness of the disease is revealed.
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УДК 614 2( 2D

1 А АСМАНГУЛЯН. В Р АКОПЯН. И, ' МАРКАРЯН, '1 X ГАРИБЯН. 
М Е ГАБРИЕЛЯН. Г Г СААКЯНфизическое РАЗВИТИЕ школьников в связи с 

СОСТОЯНИЕМ АТМОСФЕРНОГО ВОЗДУХА 
ПРОМЫШЛЕННО!О ГОРОДА

Изучено физическое развитие детей и подростков, проживпюших в двух районах 
города, значительно отличающихся друг от друга по степени загрязненности зт.мо> 
ферного воздуха техногенными выбросами Установлено неблагоприятное влияние 
атмосферных загрязнений на различные показатели физического и биологического 
развитии детей, что позволило разработать оценочные таблицы физического разви
тии, дифференцированные по интенсивности загрязнения воздушного бассейна.

Применяемые в настоящее время методы оценки влияния атмос
ферных загрязнений на состояние здоровья детского населения ос 
нонаны прежде всего па изучении обшей заболеваемости. Из
вестно, что здоровье детей характеризуется не только наличием или 
отсутствием заболеваний, но и гармоничным развитием. Приобретает 
актуальность изучение физического развития как одного из показате
лей з оровья ребенка, что в определенных условиях может самостоя
тельно характеризовать возможное влияние загрязнений окружают й 
среды на организм [I —3].

Целью настоящей работы явилось изучение показателей физи 
ского развития и их комплексной оценки в связи с агрязнением окру
жающей среды. Исходя из этого для оценки развития школьников были 
выбраны 2 района, значительно отличающиеся по ург вню загрязнен
ности воздушного бассейна.

Исследования выполнены у 3992 детей 1964 мальчиков и 2028 
девочек. В контрольном районе (I) города, свободном от воздействия 
промышленных выбросов и находящемся на расстоянии 7 mi от про
мышленной зоны, < бследовапо 1866 детей (999 девочек и 867 мальчи 
ков). В опытном районе (II). расположенном в зоне интенсивного 
движения транспорта и на расстоянии 1.5 км от промышленных пред 
приязни, обследовано 2026 детей (1029 девочек. 997 мальчиков), с ох 
ватом в каждой возрастно-половой группе в среднем 100 человек.

Физическое развитие детей, проживающих в I и П районах горо 
да, изучалось нами по основным показателям роста стоя, массы тела и 
окружности грудной клетки в покое. Обследованные районы находи
лись в одинаковых природно-климатических и географических усло
виях, а также имели равный уровень социально-экономического раз
вития. однако в опытном районе загрязненность воздушного бассей
на выше, особенно техногенными факторами. Целесообразность вы
бора именно этих районов была установлена с помощью методики, 
указанной в «Инструкции по проведению сбора, обработки и порядку 
представления данных об изменениях в состоянии здоровья населе
ния в связи с загрязнением окружающей среды».

Проведенный нами анализ загрязненности воздушного бассейна 
показал, что величина концентраций ряда ингредиентов в опытном 
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районе значительно выше, чем в контрольном. Результаты индиви
дуальной оценки физического развития детей четко выявляют разли
чия между группами сравниваемых контингентов в младших возраст
ных группах. Уровень физического развития детей оказался выше в 
контрольном, ниже—в опытном районе (табл. 1 и 2). Так, в опытном 
районе рост и масса тела у мальчиков в возрасте 7—10 лет на 2,9— 
4.4 см и 1,3—3,5 кг и у девочек в возрасте 7—12 на 0,5—3,9 см и 
1,5—2,2 кг соответственно ниже (7 = 2,77—4,751. Однако с 12-лет
него возраста у мальчиков и с 1-3-летнего—у девочек появляются тен
денции к снижению разницы показателей (Т=0,60—1,78) между изу
чаемыми районами. Что касается размеров окружности грудной клет
ки, то здесь наблюдается совершенно иная картина. У детей, прожи
вающих в опытном районе, по всем возрастным группам наблюдается 
достоверное увеличение окружности груди на 1,5—6,5 см у девочек и 
на 1,4—4,6 см у мальчиков. Более высокие показатели размеров груд
ной клетки у детей опытного района, по нашим предположениям, яв
ляются компенсаторной реакцией организма ребенка на повреждаю
щее влияние техногенных факторов окружающей среды. Некоторое 
выравнивание показателей физического развития среди детей старшего 
возраста можно объяснить ускорением роста и развития детей в пе 
риод полового созревания, а также совершенствованием адаптацион
ных .механизмов. Таким образом, различия в показателях физическо
го развития у детей исследуемых районов при одинаковых социально- 
экономических условиях можно рассматривать как следствие возмож
ного неблагоприятного воздействия атмосферных загрязнений.

Наряду с изучением вышеуказанных показателей нами выбороч
но у 200 детей в возрасте 12 лет изучены показатели физиометрии, 
а именно—бронхиальная проходимость, жизненная емкость легких 
(ЖЕЛ)—спирометрия, мышечная сила—динамометрия и артериаль
ное давление крови.

Результаты полученных фнзиометрических данных подтвердили 
закономерность отклонений в показателях физического развития детей 
в опытном и контрольном районах, о чем свидетельствуют данные, 
представленные на рисунке. Из рисунка следует, что у обследованных 
детей опытной группы наблюдается статистически достоверное (է = 2,43—3,42) повышение артериального давления, у мальчиков до
стигающего 95,1/59,8 леи рт. ст. и у девочек по максимальному давле
нию (է = 2,48)—до 95,9 ли։ рт. ст. Указанное явление позволяет рас
сматривать загрязнение атмосферы как один из факторов риска при 
формировании предггатологического с: стояния сердечно-сосудистой си
стемы.

Достойны внимания также данные по бронхиальной проходимости 
и ЖЕЛ. На фоне увеличения окружности грудной клетки у детей, 
проживающих в опытном районе, нет заметной разницы в объеме ле
гочной вентиляции между детьми двух обследованных районов 
(табл. 3), из чего можно предположить, что увеличение размеров груд
ной клетки носит компенсаторный характер и направлено на восста
новление ормального уровня газообмена.
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Т а блица I
Показатели физического развития девочек

О п ы т и ы и район К ин т рольным Г а и о и
и 
ео 
о*3 
о *

длина тела, см масса тела, кг » KJ у I.HuClb грудной 
клетки см «л на т ла см масса тела, кг окружность груди Й 

клетки, см
= £ М+т 1 3 М+т 1 ’ М+т 3 М+т 3 М+т М+т 3

7 119,3+0.5 5,3 23.0+0.1 3.0 59.3±0.4 .1.2 1.'3,2+0.5 5.1 24,5+0.4 4.1 57.9+0 4 3.1
8 124.3+0,5 4.2 24,6+0 4 3.9 60.2+0,4 3.8 127,2+0.5 5,1 26.4+0,5 4.7 59.1 ■ 0.4 3.8
9 130.3+0,5 5,5 27,0+0.4 3,9 62,5+0.3 4,4 132.9+0,6 6,4 29.3+0.5 4.9 60.2+0.5 4.1

10 136,2+0.5 5,7 30,8+0,1 5.6 65,5+0.5 6.5 140,1+0.8 7.7 33.1+0,5 6.3 62,8+0,5 4.9
11 143,9+0.7 6.9 36,4+0,7 6.8 69.9+.՛. 5 5.9 144,4+0,3 7.4 36,0+0.7 6.9 65,7+0.-. 5,4
12 !49.5rfc0.8 7.5 43.1+0,5 5.9 71,5+0.5 5.2 153.2+0.5 5.5 41.4+0.9 8,4 73,9+0.8 7.1
13 154,8+0,7 6.5 47,1+0.9 9,3 73.3+0,5 5.1 154.2+0.7 5.9 46.2+0,8 7.3 79.4+0.7 7 >5
14 157.7+0.5 5.9 50,6+0,7 6,3 77,2+0.В 6.9 158,0+0.5 5.9 53,8+1.1 10,7 83,7+0,9 9.1
15 159,0+0,7 5.9 56,0+1.2 10,4 84.4+0,9 8.9 158.5+0,5 1.9 53,1+0,8 7.9 77,Я+>.8 8.2
16 160.9+0.5 5.2 56,9+0.8 7,8 80,3+0.8 8.6 159 4+0,7 6 3 55,2+0,9 8.2 84 8+0.7 ՛.'•



Т а 6 л и и а 2
Показатели физического развитии мальчиков

О п ы т н ы й р а й о и

В з
р;

 
го

ды

дына тела, см масса тела, кг окру 4 ПОС. Ь 1 pV.UK հ 
кл лки, гл/

՝ +т а М+ и։ 3 М+т 3

7 120.3+0,7 6.2 24,8+0,4 3.1 58,9+0,3 3,3
* 1 123.3+1,2 Н.1 25.4+0.5 4.1 60,0+0.4 3.9

9 131.4+0,5 5.5 29,8+0.5 4.5 61,9+0.4 3.5

10 , 135.5+0.5 6.5 31.7x0.7 6,7 17.2+0,5 5.9

И 140.7+0.5 5.4 35.8+0,5 5.5 Г.9.9+ ,5 5.5

12 146.9+0.7 7,3 -0.5+0.9 7.9 72.9+1՛,7 6,5
13 153.1+0.8 7.7 45.5+0.9 9,1 76 5+0.7 7.5

14 159,9+0.8 7.5 50,4+0.9 8.5 78,5+0,7 6.5
15 ।

164,7±0.8 7.8 56.8+1,1 •0.4 В. ,3+0,8 7.3

16 1 171,2+1.8 6.9 1>2 .9+1,1 9.9 86,6+0.7 6.

Контрольной ран о н

длит тела, см масса тела, кг окружность грузно 1 
кле!кн. с.ч

М+т 5 М+т | 5 М+т 3

123.8+0.5 5.1 24,2+0,4 3.1 61.7+0.4 л.2
127,5+0,5 4.5 26,7x0.4 4.4 61.4+0,5 3,9
134 3+0,7 6.2 28,5+0,5 4.9 63,5to 4 5.2
13.1.2+0.5 6,2 33,1+0.7 6,9 63,5+0,5 4.9
113.7+0,7 6,2 36.4+0,8 7.2 65,8+0 5 5,3
144.8+0,6 6.9 39.2±О,7 6 3 69,2+0.4 4,9
157.8+0,8 7.9 48,1+0.8 6.7 72.8x0.5 4,9
161.4+0,7 6.8 5.’,8+0.9 8.2 75.9+0.7 6.5
166.7+0.7 6.7 5 .8x0,9 7.9 80.7+0.5 5.5
I՜ 1,2+0.7 6,4 62.9+0,9 8.1 82.' +0.7 5,9

сл



В комплексной оценке физического статуса обязательное значение 
приобретает определение биологического уровня развития ребенка. В 
целях установления соответствия календарного возраста с биологи
ческим нами исследовались показатели развит 1я вторичных половых 
признаков, волосистость на лобке и в подмышечной области, развитье 
молочных желез и время появления менструации у девочек, а у маль
чиков—развитие волосяного покрова иа лице, кадыка и мутации го
лоса. Кроме того, учитывалось время прорезывания и смены молоч
ных зубов.

Таблица 3 
Показатели дыхательных функций

Девочки

Показатели
контрольный район опытный район

IМ, го. 7 М, т, | տ
Пневмотахаметрия, 

мл/сек

вдох 1892,41 70.28j624.75 2162,79 65,456 7,33 2.82

выдох 2962.02 58,59 520,90 3069.76 59.90 555.95 1,29

Спирометрия, мл 1971,68 38.31 40.69 2061,63 38.05*353.19 1,61
Мальчики

Показатели
контр льный район опытный район

1М, т. ■ М, т: а

Пневмотахометрия. 
мл/сек

ВДОХ 2229.73 78,35 673.79 2530.00 68.49 68Ն90 2,89

выход 3061,82 54,02 464.65 3220.00 54.92 549.19 2,07

Спирометрия, мл 2139,19 З7.ю|з19,։з 2127,00 28,32 283,15 0,27

Артериальное давление (в .«.« рт. ст.) у детей 2 районов города, 
контрольн.. 2-опытн.; а—мальчики, б-девочки 1—максимальное,

П—минимальное давление.
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Средний возраст наступления менархе у девочек, проживающих в 
контрольном районе,—13,5 лет, в то время как в опытном—12,9. У 
мальчик . в контрольном районе средний возраст полового созрева
ния 14,5. .1 в опытном—II лет. т е. в условиях, где загрязнение воз
душной бассейна более выражено, половое созревание начинается 
несколько раньше.

Результаты изучения физического развития детей и подростков с 
определением биологического возраста в связи с санитарным с ста;: 
пнем атмосферного воздуха позволило установить зависимое!। физи
ческой азвития как одного из чувствительных показателей здоровья 
при воздействии факторов окружающей среды. Выявленные в наших 
исследованиях различия в показателях физического развития детей 
проживающих в контрольном и опытном районах, явились основанием 
для разраб тки оценочных таблиц физического развития с учетом са
нитарного состояния атмосферного воздуха, которые могу: быть иг 
пользопа ы в санитарной и педиатрической практике.

Кафедр; общей гигиены Е рез че КОГО
медики.՛. ;■ .-го института Поступила ЗО/Х1 I98K г.

Տ. И. Ա11Մ1ԼԴՈ1Վ311Ն, Վ. IK ZUAllPSIlb, I՝. II. ՄԱՐԳԱՐՅԱՆ Լ. I». '1.1Г1Ч<РЗП.Ь,
IT. 11. ԴԱ144'1ւԼՏ11.Ն. Դ. Л. 111ԱԱԿ»ԱՆ

ԴՊՐՈՑԱԿԱՆՆԵՐԻ ՖԻԶԻԿԱԿԱՆ ԱԱՐԴԱՑIII-ИЦ ԿԱԽՎԱԾ ԱՐԴ311ԻՆԱՐԵՐԱԿԱՆ ՔԱՎԱՔԻ irH-ՆՈԼՈՐՏԱՑԻՆ ՕԴԻ ՎԻՃԱԿԻՑ
Աշխատանքի նպատակր նղեյ Լ երեխաների ֆիղիկական ղայ՚ղացման 

g րւց ան իշն ե ր ի ու սումնասիրութւ ունր հ ղրանց կոմպլեքսային ղնահստւմր 
կապվս՛ ծ շրջակա միջավայրի աղտոտմ ան հետւ Ուսումն ասիրուքէ յոլնյւ կա 
տարված / 3992 երեխայի մոտ (1964 տդա ե 2028 աղջիկ), որոնք րնակվում 
են մթնրլ ՛ [՛տային օղի աղտոտման տեսակետից տարրեր վիճակում գտնվող 
շրջանն եր ում լ Անհատական գնահատման ա րղյուն քն ե ր ր ցույց են տայիս 
տ ա րր ե րո՚թ յուննե ր հետաղոտված խմբերում. ֆիղիկական ղարղացմ ան մա- 
կարղակո հ ե տա ղո տ վ սւ Л խմբում եղեյ Լ ավե/ի ցածր, բան կոնտրոլ խմբում։

T. A. ASM ANGOU1.I AX'. V. R HAKOPIAX', I S. MA4KARIAN. I Kh. Gl I ՝. PIBI AX'.
M. Ye. GABRIELIAN. G. G. SAHAK'IAN

PHYSICAL LEVELOPMENT OF SCHOOL-CHILDREN. IN CONNEC
TION WITH THE XTMOSPHERIC AIR OF THE INDUSTRIAL TOWN

The physical development ol children and teenagers living In two 
regions of the town, significantly differing by the decree of atmospheric 
air technogenic contamination was investigated. The unfavourable influence 
of pollution on different indices of physical and biological development 
of children was established, which allowed to work out the tables for 
estimation of the physical de dopment, differentiated according to the 
intensivlty of the atmospheric pollution.
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Л В ФИЛЕВ В Л ИГНАТЬЕВ. Р Р ФРАНГУЛЯН. И. И ЗАХАРОВ. 
Л н ШЕИПАК, Е. Б. ЖИБУРТ, Г В СЕЛИВАНОВА.

С. Ф ЕНОХИН. В. А. КУЗНЕЦОВ

ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ЭРИТРОЦИТОВ У 
БОЛЬНЫХ С ОСТРОП И ХРОНИЧЕСКОЙ 
дыхательной недостаточностью

Изучены функциональные особенности эритроцитов у больных с дыхательной 
недостаточностью в результате исследования MtHb. М1Нв- и НвЕ-эритроцитов, ос
мотической и кислотной резистентности эритроцитов и уровня малонового днальде- 
гида. Выявлены существенные отличия их у больных с острой и хронической дыха
тельной недостаточностью по сравнению со здоровыми

Главная кислородтранспортная функция крови во многом зави
сит от количества эритроцитов и гемоглобина (Нв) и сродства Ив к 
кислороду (Ог). Сродство Ив к О2 определяется структурными осо
бенностями Нв, обеспечивающими связывание, перенос и высвобож
дение О2 в тканях, и зависит от температуры, величины pH и напря
жения СО2 в крови и концентрации 2,3-дифосфоглицерата в эритро
цитах [6, 14]. Структура Нв определяется его составом и конформа
ционными свойствами. Так, метгемоглобин (МШв) и карбоксигемо
глобин уменьшают как О2-связывающую, так и Օշ-высвобождающую 
способность молекулы Нв [14], а увеличение содержания фетального 
гемоглобина (HbF) в эритроцитах сопровождается повышенным срод
ством к О2 [6]. Следовательно, возрастание содержания HbF и М1Нв 
в эритроцитах означает изменение кислородтранспортной функции 
крови.

Острая (ОДН) и хроническая (ХДН) дыхательная недостаточ
ность могут рассматриваться как варианты гипоксических состояний 
[10]. При гипоксии резко возрастает перекисное окисление липидов 
(ПОЛ), в том числе мембран эритроцитов [8, 13], что сопровождает 
ся продукцией вторичных радикалов кислорода, являющихся мощ
ными окислителями и метге.моглобинообразователями [1, 3]. Метге- 
моглобинообразование рассматривается как универсальный этап в 
ненммунном гемолизе и важный фактор регуляции кислородтранспорт
ной функции крови [9]. Можно было бы предполагать усиление мет- 
гемоглобннообразования, а возможно, и разрушения эритроцитов как 
при ХДН, так и ОДН. ПОЛ мембран эритроцитов и метгемогло- 
бинообразованне лнмнтруются возможностями антиоксидантной за
щиты клеток, и с этих позиций усиление метгемоглобннообразования 
может оказаться интегральным индикатором усиленного ПОЛ и сниже- 
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ния антиоксидантной системы. Однако данные о метгемоглобинооб- 
разовании и неиммунном гемолизе при дыхательной недостаточности 
практически отсутствуют. Имеются сведения о повышении уровня 
HbF в крови при хронических неспецифических заболеваниях легких 
[5], однако при ОДН HbF не изучался. Задачей настоящей работы 
явились изучение функциональных свойств эритроцитов при ОДН и 
ХДН, проверка гипотезы усиления .метгемоглобинообразования в эри
троцитах при дыхательной недостаточности и исследование гетеро 
генноети популяции эритроцитов в этих условиях.

Обледованы 87 здоровых мужчин в возрасте от 19 до 30 лет 
(контрольная группа). 26 больных с ОДН и 19—с ХДН. В группу с 
ОДН включены 16 больных (12 мужчин в возрасте от 19 до 42 лет и 
4 женщины—от 22 до 52 лет) с односторонней очаговой пнев
монией и ОДН 1 ст., а также 10 больных (мужчины в возрасте 
от 19 до 24 лет) тяжелыми пневмониями с поражением не менее 2 
долей легких и ДН 11—111 ст. Все больные с ОДН обследованы при 
поступлении в стационар. В группу ХДН включены больные хрони
ческими заболеваниями легких (12 мужчин и 7 женщин в возрасте 
от 20 Ն) 54 лет) с давностью заболевания от 5 до 12 лет и ХДН 11 
111 ст. с давностью 1.5 3 года.

Общепринятыми методами определяли содержание эритроцитов, 
ретикулоцитов, Нв и .4(11в в крови, осмотическую стойкость и кослот 
ную резистентность эритроцитов [12]. Эритроциты, содержащие HbF 
(HBF-эритроциты), исследовали цитохимически [7]. Эритроциты с по 
вышенным содержанием М1Нв (MtHe-эрнтроцнты) исследовали мик
роскопически в мазках, высушенных на воздухе, без фиксации и ок
раски. Определяли процентное количество шиповидных эритроцитоз 
(эхиноцитов) при подсчете 1000 эритроцитов. Цитоспектрофотометри 
чески анализировали спектры поглощения па приборе МЦФУ-I в диа
пазоне длины воли от 400 до 450 нм при увеличении микроскопа 
50Х՜ 1.5 и диаметре светового зонда в плоскости объекта 5 мкм 
(отдельно в эритроцитах с гладким контуром и отдельно—в эхиноцн- 
га.х). Установлено, что в эхипоцитах преобладает спектр поглощения 
MiHb. а в гладких эритроцитах—11տՕշ. ПОЛ оценивали путем опре 
деления малонового диальдегида в сыворотке крови [4].

При общепринятых исследованиях крови мы не выявили ни одного 
случая эритроцитоза при ОДН и только у одного больного с ХДН 
отмечалось повышение числа эритроцитов (5.7ХЮ°/л) при нормаль
ном уровне гемоглобина (143.4г'л) и ретикулоцитов (0,4%). Содер
жание эритроцитов, ретикулоцитов при ОДН 1 ст. и при ХДН оказа
лось нормальным, а при ОДН 11—111 ст. число эритроцитов было ни 
же, чем в контрольной группе (табл. 1). Осмотическая стойкость эри
троцитов при ОДН-1 была в пределах нормы, но у 3 из 16 пациентов 
отмечено нарушение кислотной резистентности эритроцитов (табл. 1). 
Нарушение осмотической стойкости и кислотной резистентности эрп-
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Содержание Ив, ретикулоцитов и эритроцитов, их осмотическая стойкость 
и кислотная резистентность при ОДН и ХДН (М±пт)

Примечание. Подчеркнуто отличие от контрольной группы (Р<0.005|

Обследованные

Чи
сл

о 
бо

ль
ны

х

Нв г л Эритроциты 
у 10 л Ретинултпнты. %

Осмотнче1кая стойкость эритроци
тов (% NaCl) Кис.отная рези

стентность (чис- 
л 1 стучаев гемо

лиза)минимальная макс нм tльная

Контроль (здоровые люди) 87 142.2+1,8 4.97+0.08 0,42+0,15 0.46+0,(06 0.33+0,001 0
ОДН-1 10 144,8+2.8 4,8+0,12 0,36+0,1 0,47+0.01 0,33+.0,007 3
ОЛН-П-111 10 138. +2,7 4.0+0.14 0,34+0,1 0,50 ±0.00 7 0 34+0,007 8
ХДН-П-П1 19 140.2+2,6 4,6±O,i7 0.48+0,12 0.49+0,01 0,34+0.01 9



троцитов обнаружено при дыхательной недостаточности II—III ст., 
при этом частота кислотного гемолиза у больных с ОДН II—III была 
выше, чем у больных ХДН II—III ст.

Таблица 2
Содержание MtHs, М1Нв-։ HbF-эритроцитов и малонового 

диальдегида в крови больных с дыхательной недостаточностью (М±т)

Обследованные
Ч 1

сл
о 

бо
ль

ны
х

Mtlfe-г л MiHb- эри
троциты, %

НвР-эритро- 
инты, %

Малоновый ди- 
альдегид. отн. 

ед.

Контроль (здоров люди) 42 0,12+0.01 5.4±0,7 0.82+0.02 38.5+4,2
ОДН-1 14 0.28+0.07 13,4+5.6 0,92+0,1 46,9+7,6
ОДН-11 II 10 0.36+0,09 24,6+3,1 1,47 д-0.45 99,4^5,7

хдн-п-ш 17 0.32+0,09 29,8Д:9.8 1.94+0,32 72,3+11,4

При- лине. Подчеркнуто отличие от контрольной группы (р<0,05).

Следовательно, на осмотическую и кислотную устойчивость эри
троцитов оказывает влияние как степень, так и продолжительность 
легочно-сердечной недостаточности. Даже при I ст. Д11 у отдельных 
пациентов обнаруживается снижение кислотной резистентности рань 
ше, чем нарушение осмотической стойкости. При одинаковой степени 
дыхательной недостаточности нарушения стойкости эритроцитов более 
выражены при ОДН, чем ХДН, что приводит к падению числа 
эритроцитов при ОДН.

При ОДН-I отмечено повышение уровня МШв и МШв-содср- 
жащп . эритроцитов без существенного повышения НвР-эрнтроцитов i 
малонового диальдегнда в крови (табл. 2). При ОДН-11—111 и 
ХДН-Il—III обнаружено повышение концентрации МШв, содержание 
Mills- . ПвР-содержащих эритроцитов и уровня малонового диаль
дегида (табл. 2). Следует отметить, что повышенное количество 
НвГ'-э; итроцптов выявлено у 5 из 10 больных с ОДП-Il III. и у 12 
из 17 больных ХДН-Il—III. г. е. при хронической легочно-сердечной 
недостаточности возрастание количества НвР-эритроцитов наблюдает
ся чаше, чем при ОДН.

Таким образом, при легочно-сердечной недостаточности происхо
дит снижение устойчивости эритроцитов к изменениям pH и осмоляр
ности, возрастание гетерогенности популяции эритроцитов и усиле 
нис метгемоглобннообразовання в них, зависящее от степени и темпов 
развития ДН.

Метгемоглобннообразование и образование вторичных радикалов 
кислорода, приводящих к нарушению структуры мембран эритроцитов, 
лимитированы антиоксидантными системами [1] С этих позиций неим
мунный гемолиз и повышенное окисление Нв в МШв может рассмат
риваться как истощение антиоксидантной защиты в целом или отдель
ных ее звеньев.

Учитывая, что при ОДН увеличивается процент МШв-эритроцн- 
тов и М։Нв при отсутствии значимого повышения уровня малонового 
диальдегида (отражающего интенсивность ПОЛ), можно предпола- 
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гать, что снижение активности антиоксидантной системы или -дель
ных ее звеньев раньше всего проявляется в эритроцитах.

Известно взаимное влияние мембраны эритроцита и внутрикле
точного гемоглобина. Эритроциты человека и большинства животных 
обладают более слабым сродством к О2, чем Нв, выделенный из этих 
эритроцитов в раствор [6]. Следовательно, мембрана защищает ։емо 
глобин от излишнего внешнего окисления, т. е. от метгемоглобинотб- 
разования. Поскольку Нв является молекулой с высокими способно
стями изменения структуры, тогда как целостность мембраны >беспе 
чнвается ее стабильностью, закономерной яв тяется более высокая, по 
сравнению с мембраной, чувствительность Нв к активным формам 
кислорода и кислородным радикалам. С этих позиций способность 
Нв окисляться в MtllB означает снижение концентрации кислородных 
радикалов в эритроците, и тем самым метгемоглобннообразоваиие яв
ляется механизмом зашиты мембраны эритроцита от ПОЛ, когда 
антиоксидантные системы в эритроците исчерпаны.

Следовательно, метгемоглобннообразоваиие в эритроцитах ш ле
гочно-сердечной недостаточности является следствием ПОЛ мембраны 
эритроцитов, обусловленного гипоксией, и отражает неполноценность 
антиоксидантной внутриклеточной зашиты эритроцитов.

На ранних стадиях ДН М1Нв-образование может рассматриваться 
как компенсаторный механизм, замедляющий разрушение э пропи
тое, однако возрастание в циркуляции доли АИПв-эритроиптоп озна
чает снижение кислородтранспортной функции крови и тем самым раз
витие и усугубление гемической и тканевой гипоксии, что, в с >ю оче
редь. создает условия для усиления М1Нв-образования и по мшенно
го разрушения эритроцитов. Следовательно, усиленное MtHe-образо- 
ванне создает порочный круг усугубления гипоксии при ДН. лимити
рованный возможностями антиоксидантных систем. С этих позиций в 
патогенетической терапии ДН представляется перспективны ՛ шме- 
пение антиоксидантов, особенно при ДН II — HI ст.

Повышение в циркуляции популяции НвР-эритроцитов I՛ >н ДН 
может рассматриваться как компенсаторная реакции продукции эри
троцитов, имеющих повышенное сродство к ()■. [2]. более кислотоустой
чивых и имеющих более высокое содержание глютатиона [9]. т. е. с 
большей активностью антиоксидантной защиты.

Таким образом, при легочно-сердечной недостаточности усиливает
ся ПОЛ мембран эритроцитов, приводящее к усилению в них меггемо- 
глобинообразования, снижению их кислотной и осмотической стойко
сти и кнслородтранспортной функции крови. Метгемоглобинообразо- 
ванне является фактором защиты мембран эритроцитов от ПОЛ, но 
создает условия для формирования и прогрессирования гемической и 
тканевой гипоксии, что требует разработки методов коррекции этих 
нарушений. При дыхательной недостаточности повышается продукция 
! 1вЕ-эритроцитов, что может рассматриваться как компенсаторная 
реакция эритропоэза при нарушении кнслородтранспортной функции 
крови.

ВНИИ пульмонологии
М3 СССР Поступила 21/X1I 1988 г;
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ՏՆ2ԱԿԱՆ 11ՈԻՐ ԵՎ ԽՐՈՆԻԿ ԱՆՐԱՎԱՐԱՐՈԻՌՅԱՄՐ ՏԱՌԱՊՈՂ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ 
ՄՈՏ ԷՐԻՌՐՈ8ԻՏՆԵՐԻ ՖՈԻՆԿ8ԻՈՆԱԼ ԱՈ-ԱՆՃՆԱՀԱՏԿՈԻՌՅՈԻՆՆԵՐԸ

ՀԼտւսղոտւ[1.ւ է էրիթրոցիտներում ЛИНЬ, ЛИНЬ- և HhF-Д քսւնսւկր; 
Կ՚ԻէԴոցիտների օսմ ոտիկ և թթվային կա յունու թ յոէն ր և մ ալոնդի ալդհհիդի 
պա ր ո։ն ակութ յուն ր 87 առողջ մարդկանց, 26 սուր և 19 խրուն։ական տն- 
ր ավ արարո։ թ յամ ր տառապող հիվանդների արյան մեջ։

Պ ա րդվել է, որ շնչական ան ր ավա րարության մ ամանակ տեղի է ունենում 
էրիթրոցիտների կայունության իջեցում ա у ի դ ո դի և օսմ ՈԱարութ յան փոփո
խության նկատմամր է աճում է էրիթրոցիտների Հե տերոգեն ոլթյունր և խթան
վում է մեթ եմողի որինսւդոյադումր նրանցում' կախված շնչական անրավարա- 
ր ութ յան աստիճանից ե դարդացման տեմպից։

Քննարկվում է էրիթրոցիտներում HbF-/i ավելացման և մ եթհ եմ ո գլո
րին աղո յտցմտն նշան ակո։թյունր շնչական անրավարարության մամանակ։

L. V. HLEV, V \ IGNATYEV R. R ERANGOULIAN. I. I. ZAKHAROV, 
L. N SHEIPAK. Ye B. ZHIBURT. G. V. SELIVANOVA. S. F. YENOKHIN.

V. A. KOI ZNETSOV

THi: FUNCTIONAL PECULIARITIES OF ERYTHROCYTES IN PATH 
l.vrs WITH ACUTE AND CHRONIC RESPIRATORY INSUFFICIENCY

The functional peculiarities of erythn cytes have been studied in 
patients with respiratory insufficiency In result of the investigation of 
MtHb, MtHb-and HbF-erythrocytes. osmotic and acid resistivity of eryth
rocytes and level of malonic dialdehyde. There are revealed significant 
differences of these indices Inpatients with acute and chronic respiratory 
insufficiency in comparison with those of healthy persons.
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УДК 616 O72/-O7S

Г. А. НИКОГОСЯН В С. АРМЕНАКЯН, Т Р АКОПЯН

КРИТЕРИИ экономической эффективности создания 
многопрофильных диагностических центров

Рассматриваются вопросы экономической эффективности создании многопро
фильных диагностических центров Описан ряд прямых и косвенных экономических 
факторов, выявляемых в холе деятельности диагностического центра Показан прин
цип расчета стоимости проводимых в РДЦ методов исследований.

Ведущим направлением развитии диагностических служб в эконо
мически развитых странах в настоящее время является централиза
ция и автоматизация лабораторно-инструментальных исследовании. 
Медицинская целесообразность и значимость многопрофильных днаг 
ностических центров очевидна. Это, в первую очередь, проявляется в 
качественном изменении уровня медицинской помощи населению в ле
чебно-профилактических учреждениях республики, комплексном об 
следовании больных, в повышении уровня проводимых меди
цинских и медико-биологических научно-исследовательских работ 
и т. д. В процессе деятельности многопрофильных диагностических 
центров все ощутимее становятся некоторые экономические преиму
щества, обусловленные особенностями его организации, -своеобразиех։ 
и новизной взаимосвязи с лечебно-профилактическими учреждениями. 
Основные показатели экономической эффективности диагностических 
центров можно подразделить на прямые, непосредственно связанные 
с совершенствованием форм их организации, и косвенные, которые 
проявились в ходе деятельности центров. В целом слагаемыми эко
номической эффективности многопрофильных диагностических цент
ров являются: максимально эффективное использование дорогостоя
щей медицинской техники и экономное расходование реагентов; сок
ращение продолжительности одного обследования без существенного 
влияния на качество, снижение себестоимости отдельных методов ис
следований по сравнению с децентрализованными диагностическими 
службами; сокращение сроков пребывания больных в стационаре, 
рост оборота одной койки за год; расширение коечного фонда за счет 
увеличения числа больных на одну койку за год; рост получаемого 
национального дохода и уменьшение расходов на содержание одной 
койки вследствие укорочения сроков пребывания больных в стацио
наре

в настоящее время в Республиканском диагностическом центре 
М3 АрмССР накоплен определенный опыт работы, выработана опти
мальная технология диагностического процесса, разработаны новые 
организационные формы. Указанное явилось основой повышения про- 
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изводительносги большинства высокоэффективных диагностических си
стем Так, применение микробиологического автоанализатора MS-2 
дает сокращение времени микробиологического анализа до 18—20 ча
сов; использование полного биохимического автоанализаторз позво
ляет за час выполнить до 160 исследований. Внедрение унифициро
ванных заключений при инструментальных методах исследований, на
ряду с компьютеризацией всего диагностического процесса и создания 
автоматизированной системы управления деятельностью центра, спо
собствовало сокращению продолжительности таких исследований, как 
фибробронхоскопия—до 15—20 мин, ультразвукового сканирования 
внутренних органов—до 15 мин и т. д. Повышение производитель
ности труда в условиях многопрофильного центра оказывает влияние 
на себестоимость отдельных методов исследований (особенно «ин-вит
ро» диагностики).

В условиях перехода к хозрасчетным формам работы целесообраз
ными представляются расчеты стоимости применяемых в диагности
ческом центре методов исследований. Факторами, оказывающими 
влияние на стоимость проводимых исследований, являются прямые 
и косвенные затраты. К прямым затратам относятся: заработная пла
та сотрудников, принимающих непосредственное участие в процессе 
обследования (3), с учетом процента начисления из социальное стра- 
ходание (7% к зарплате); годовой износ от общей стоимости меди
цинской техники (Т); сумма расходного материала, в том числе и 
реагентов (Р); расходы электроэнергии при работе медтехникн (Э); 
накладные расходы (Нр). К косвенным затратам относятся расходы 
на заработную плату административно-технического персонала, не 
принимающего участия в обследовании больного, стоимость здания, 
вспомогательной техники и оборудования, инвентаря, затраты на 
электроэнергию в целом, водонабжение и прочие расходы. Соотноше
ние косвенных затрат к прямым, выраженное в процентах, составляет 
сумму накладных расходов, оказывающих влияние па стоимость ис
следования. В целом стоимость одного исследования можно выразить 
в формуле:

СИ = (3 4- Нр 4-Р Э 4- Т): КИ, г е

СИ—стоимость одного исследования. KI I- количество проведенных зт 
год исследований по данной методике. Окончательная стоимость не 
следования выражается в 20% прибавке, выделяемой согласно поло
жению Госкомитета по ценам на медицинские услуги.

В настоящее время накапливается и обобщается материал по рас
четам косвенных критериев экономической эффективности, получаемой 
в процессе деятельности диагностического центра, который будет пред
ставлен в ближайших сообщениях. Таким образом, представленный 
материал—лишь первые попытки оценки экономической эффективно
сти создания диагностического центра, требующие дальнейшей дета
лизации.

НИИ медицинской радиологии 
М3 АрмССР. Республиканский 
диагностический центр Поступила 17/IX 1988 г.
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Աշխատանքում ուսումնասիրված են րազմապրոֆիյ ախտորոշման կենտ
րոնների գործունեությունը և նրանց տնտեսական արդյռնավետոլթյան մի 
քանի խնդիրները։ Շարադրված են ուղղակի և անուղղակի տնտեսական գոր
ծոնները, որոնք ի հայտ են ղալիս բաղմապրոֆիյ ախտորոշման կենտրոննե
րի գործունեության ընթացքում։ Յույց են տրված ախտորոշման կենտրոն

ներում կիրառվող նորագույն մեթոդների արմերի հաշվառման սկդյւոլնքներր։

0. A. NIKOOHOSSIAN. V. 3. ARMENAKIAN. Т. К HAKOPIAN

THE CRITERIA OF ECONOMICAL EFFECTIVELY OF FORMATION 
OF WIDE VARIETY OF DIAGNOSTIC CENTERS

The problems of economical effectivlty of formation of the wide 
variety of diagnostic centers are touched upon. A number of direct and in
direct economic factors are discribed, which are revealed during the acti
vities of the diagnostic centers.

УДК 612.831

В II КАЛАНТАРЯН

НЕЙРОМАП1ПТИЫЙ МЕТОД ИССЛЕДОВАНИЯ МОЗГА

Мэгннтоэнцефзлаграфия (МЭГ), являясь магнитным аналогом ЭЭГ, имеет по 
сравнению с ней ряд преимуществ Магнитные данные более информативны, так ьа» 
они выявляю։ участок мозга, куда поступает информация о раздражении и ха
рактере ее обработки, т. е дают возможность неленапраеренно исследовать, где и 
как обрабатывается п ступающая информация Распределение магнитных полей моз 
га обладает более тонкой структурой по сравнению с аналогичным распределением 
электрических потенциалов Этот метод бесконтактный и не требует крепления дат 
чиков к голове. Совместное использование обеих методик—МЭГ и ЭЭГ может спо 
еобствовать выявлению четкой картины электрических явлений в самом мозге, ле
жащих в основе его функционирования.

Применение таких современных физических методик «неразруша
ющего контроля» работы мозга, как рентгеновская и ядерная магнит
норезонансная компьютерная томография [1], метод создания позит
ронных изображений и т. д., дает возможность определять индиви
дуальные особенности строения мозга, распределение веществ и ак
тивность химических процессов, но не дает картины электрических яв
лений в мозге, лежащих в основе его функционирования

Как известно, регистрируемые ЭЭГ потенциалы являются лишь 
слабым отражением электрических процессов в мозге, что свя
зано с особенностями строения головы человека, приводящими к 
существенному уменьшению плотности токов, текущих в скальпе и 
сглаживанию их пространственных вариаций. Это означает, что ло
кальные неоднородности токов, вызванных нервной активностью, на
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ходят слабое отражение на поверхности скальпа, где картина потен
циалов содержит сравнительно мало деталей. Кроме того, токи, теку
щие в кожном покрове, слабее токов, текущих в самой области ак
тивности. и потому измерение поверхностных потенциалов более 
подвержено влиянию помех. Специально проведенные исследования 
показали, что картина поверхностных потенциалов оказывается куда 
более «размытой», чем определяющее эту картину распределение 
внутримозговых потенциалов.

В отличие от метода ЭЭГ магнитный датчик реагирует непосред
ствен ч։> на токи, протекающие в мозге, т. е. пространственное распре
деление и временная зависимость МЭГ сигналов прямо отражают 
внутреннюю электрическую активность мозга, практически не искажен
ную влиянием черепа. Кроме того, он обладает избирательностью, 
1 к принимает сигналы лишь от токов, определенным образом ориен
тированных относительно него, тем самым устраняя влияние мешаю
щих источников, т. с. помех Уже первые МЭГ исследования обнару
жили заметное различие магнитных и электрических данных. Выяв
лено, что распределение магнитных полей мозга обладает более тон
кой структурой, чем распределение электрических потенциалов по 
кожномх покрову головы, что связано с нечувствительностью нейро 
магнитных полей к приповерхностным неоднородностям электропро
водности. приводящим к «размытию» картины потенциалов. Благо
даря такой «нечувствительности» МЭГ принимает сигнал, почти идеи 
тичпый по временной зависимости с током, текущим в самой коре. В 
числе преимуществ МЭГ и то обстоятельство, что если высокочастот
ные компоненты сигнала ЭЭГ передаются на скальп с более заметным 
искажением, чем низкочастотные, то на частотный спектр МЭГ неод
нородность поверхностных слоев влияния не оказывает. Эти осо
бенности '\Э1 сделали ее перспективным методом исследования мозга, 
быстро внедряющимся в практику нейрохирургических лабораторий 
и клиник мира.

Как показали г.сследивания, источником наиболее сильных нейро- 
магнитных сигналов служат полушария головного мозга человека. 
Если учесть, что именно с большими полушариями связывается ве
дущая роль в осуществлении высшей нервной деятельности человека, 
то становится очевидной важность магнитометрической методики. Есть 
еще один существенный момент—в отличие от ЭЭГ МЭГ является 
бесконтактным методом измерений (например, при поражениях кож
ного покрова головы, если пациент в гипсе или в бинтах).

Обратимся к примерам, иллюстрирующим возможности примене
ния МЭГ Наиболее сильные магнитные сигналы с амплитудой более 
чем у альфа-ритма наблюдаются у больных эпилепсией Из патологи
чески измененного участка (очага эпилепсии), которому часто соответ
ствует то или иное органическое нарушение ткани мозга (шрам, опу 
холь), избыточное возбуждение может распространяться по нервным 
путям в нормально работающие отделы центральной нервной системы 
и нарушать их деятельность. Как оказалось, с помощью МЭГ возможно 
в ряде случаев обнаружить место эпилептической активности (очага) 

165
5-85



даже тогда, когда на параллельно регистрируемой Э֊-)[ не видно ни 
каких патологических изменений (рис. 1) [2]-

Рис. I. Одновременная регистрация ЭЭГ н МЭГ во время эпилептиче
ского разряда Сигнал ЭЭГ снимается между парами точек, пт. <н- 
ных отрезками I—6, 8. Измерения МЭГ проводились и районе точки 7, 
пол которой имеется кальцинированная опухоль (запись № 7). В дан
ном случае характерная эпилептическая активность проявляется .ишь 

в магнитном сигнале.
Рис. 2. Спектры МЭГ, снятых у поверхности головы больного в точках 
а, Ь. с. d, е, 1, и спектр ЭЭГ, снятой между точками, отмеченными 
։вездочкамк (места крепления электродоьр. В отличие .<т МЭ1 ,тр 
ЭЭГ нс показывает никаких резких особенностей даже вблизи эг ■ оп

тического очага в районе точки d

Панлучшие результаты МЭГ дают при наблюдении эпилептиче
ских очагов, вызванных опухолями. Местоположение очага можно до
статочно точно определить по максимуму регистрируемой магнитной 
активности. Это хорошо проиллюстрировано на рис. 2 [3] Вдали от 
опухоли (ангиома, находится под точкой d) никаких особенностей в 
спектре МЭГ. кроме альфа-ритма, не наблюдается (точки а и Ь). В 
окрестности очага (точки с, е и I՜) уже есть шметныг доп< л ..ильные 
составляющие сигнала, а в самой точке d спектр МЭГ предс двляег 
целый «частокол» патологической активности. Смешанно ма и гометрч 
всего на 1 см резко ослабляет сигнал.

Магнитометрическим методом впервые было осуществлен наблю
дение двух последовательных разрядов в разных полушариях, что яв
ляется подтверждением наличия причинно-следственных связен между 
магнитными проявлениями спонтанных процессов в мозге На рис. 3 
дано изменение во времени распределения магнитного поль в процес
се развития эпилептического разряда [-)]

Очень важную информацию о работе мозга может :.;гь метол 
вызванных магнитных полей (ВМП). Так как в этом случае известны 
внешние причины, вызывающие ВМП, то меняя, например, вид зри- 
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тельног образа, частот) его появления и т. д., можно целенаправ
ленно исследовать, где и как обрабатывается в мозге поступающая
информация

Магнитное поле

дрене, нс

Ри 3 Последовательность карт магнитного поля в процессе развития 
э:1 •..оптического разряда л) первоначальный разряд источника Л;
61 разряд источника В через 16 .ш. запушенный разрядом источник.

А. в) и г)—последовательность эволюции источников А и В
Ри. 4 а) магнитный отклик мозга на единичное раздражение запястья 
pyi электрическим гоком, измеренный в разных точках у поверхности 
голов J Перфе число справа указывает расстояние точки (в <.«) вверх 
от ушного канала, второе—расстояние назад от перекосины Отсутст- 
в>՝1 сигнала в точке 4 и обращение полярности сигнала по разные 
ci.-r нп. от нес говорит о том. что источник магнитного сигнала лежит 
под .топ точкой, б) электрический отклик мозга на таксе же раздра
жение в точке 4 на открытом мозге при нейрохирургической операции 
Временной »пд магнитного сигнала совпадает с временным ходом 

электрического сигнала в коре мозга

Хотя и вызванные магнитные поля—это самые слабые из изме
ряемы биомагнитых сигналов, они представляют собой на
столько важный инструмент исследования работы мозга, что экспери
менты с ВАШ находятся на переднем крае биомагнитных исследова
ний. Дело в том. что магнитные данные более информативны, чем 
электроэнцефалографические, т. к позволяют более точно локализо
вать местоположение источников сигналов и дифференцировать их по 
векторной направленности.

На рис. 4 показан магнитный отклик мозга на единичное раздра 
жение запястья руки электрическим импульсом (током), измеренный 
в разных точках у поверхности головы [5]. Как видно, запись ВАШ 
как функции времени представляет собой кривую с рядом сравни
тельно плавных («волны») или более резко выраженных («пики») 
максимумов и минимумов. Основные достоинства магнитогра
фической методики следующие. Во-первых, вид кривых ВААП 
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меняется при перемещении точки измерения вдоль поверхности пловы 
строго упорядоченным образом, что указывает на возможность вполне 
нрецезионного картирования ВМП. Во-вторых, пространственное из
менение ВАШ (его нормальной компоненты) имеет явно выраженный 
специфический вид, а именно: в центре участка измерения сигнал от
сутствует, а по обе стороны от центра сигналы симметричны, но 
имеют разную полярность, поэтому можно считать магнитные сило
вые линии выходящими из головы с одной стороны участка измерения 
и входящими с другой. В-третьих, временной ход ВАШ аналогичен 
зависимости от времени электрического потенциала в ответ на такое 
же раздражение, измеренного прямо на поверхности мозга при про
ведении нейрохирургической операции [6], тогда как между электри
ческими потенциалами, измеренными на поверхности коры и скальпа, 
имеются заметные расхождения [7]. .Методом периодических ВАШ 
впервые удалось построить карты распределения магнитного поля, 
позволяющие установить положение источника. Зависимость поля от 
времени для каждой отдельной стимуляции фиксируется и затем ; 
помощью ЭВМ производится сложение сигналов для соответствую
щих моментов времени, в результате чего шумы и сигналы спонтан
ной активности мозга усредняются, а магнитные отклики на возбуж
дение складываются

Исследователями был установлен важный факт у некоторых лю
дей наблюдалась явная асимметрия ВАШ разных полушарий мозга. 
Разница времени реакции полушарии мозга на зрительное раздраже
ние у одного здорового пациента достигала 100 мс Замедление рас
пространения импульсов по нервным волокнам может быть следствием 
нарушения миелиновых оболочек аксонов, т. е. проявлением склероза.

Проведенные сравнения периодических ВАШ человека во сие и з 
бодрствующем состоянии выявили их существенное различие Для 
бодрствующего человека амплитуда отклика на периодические щелчки 
растет при увеличении частоты их следования, во сне же ВАШ очень 
малы и не растут с увеличением частоты, но при ее понижении резко 
возрастают. Исследователи связывают такое поведение с приспособи- 
тельской особенностью человека (и животных)—не замечать ио сне 
высокочастотный монотонный шум, но «быть настороже» по отноше
нию к резким звукам.

Магнитография позволяет без оперативного вмешательг • : а опре
делить расположение проекционных зон вдоль центральной б ,розды. 
Исследования показывают, что с помощью МЭГ можно изучать функ
циональные соотношения между процессами п первичной и но личной 
проекционных зонах без вмешательства в работу мозга.

Новый метод дает возможность построить с помощью применения 
ЭВМ последовательность карт магнитного поля, возникающего как 
отклик на электрическое раздражение, что поможет выявить характер 
перемещения области возбуждения по поверхности коры и сделать 
важные нейрофизиологические выводы.

Итак, магнитные поля представляются более точным и:'очником 
информации, т. к. они менее подвержены влиянию скальпа и черепа. 
Поэтому вполне реальной представляется задача создания <ней-
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.՛ .ма; (игной -.омографии», которая по результатам одновременного 
измерения магнитных полей во многих точках вокруг головы (много 
точечная МЭГ) будет давать трехмерную картину электрической ак
тивности клеток в мозге

Однако не следует считать, что ЭЭГ и МЭГ конкурирующие ме
тодики. Наоборот, именно их комбинация даст в будущем наиболее 
полную информацию об источниках электрической активности в го
ловном мозге человека.

Институт радиофизики 
и .лектроннки АН АрмССР Поступила (3/1989 г.

Վ. *ч. гчщгън-цряаъ
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Յույց է տրված գլխուղեղի կենսահոսանքներով պայմանավորված գեր- 
թոււլ մագնիսական գաշտերի օգտագործման հն ա ր ավորութ յունր գլխուղեղի 
ուսումնասիրման Համար։ Այգ նպատակով օգտագործում են մագնիսական 
գաշտերի գերղգայուն րնգունիչն եր՝ քվանտային գերհաղորգիչ մագնիսաչա
փեր։ Գլխուղեղի գործունեությամբ պայմանավորված մագնիսական աղ- 
գանշանր' մագնիսաոլ ղեգագիրր, կարոգ Լ գրանցվել անգամ այն դեպքում, 
Арр էլեկտրաուգեգագրի վրա ոչինչ չի հայտնաբերվում։ Նոր մեթոդի կարե
վեր աո ավելութ շունն երի ց մեկն այն է, որ այն հնարավորություն I, տայիս 
չափումներ կատարեյու աոանգ անմ իշական հպման հիվանդի մարմնի հետ, 
որ շս։ս։ կարևոր /, այնպիսի դեպքերում, երյ։ հիվանգր վիրակապերի կամ 
գիպսի մե<9 է, կամ գլխոլղեդի մաշկյ։ ախտահարված է։

Աակայն չպետք I. մագնիսական մեթոդր հակադրել էլեկտրականին, ընգ- 
-.ակաոակր, այգ երկու մեթոդների ղուգակցումր հնարավորություն է րնձե- 
ոում ստանալու ավելի /րիվ և հստակ տեղեկատվություն գ]խու դեղում տեղի 
Ունեցող պրոցեսների մասին։

V. Р. KALANTARIAN

NEUROMAGNETIC METHOD OF HUMAN BRAIN INVESTIGATION

Magnetoencephalography, being the magnetic analogy of EEG, has 
a number of advantages. 1 he magnetic data obtained are more informa
tive, since they indicate the zone of the brain where information on 
excitation and character of its processing is input.

The brain magnetic field distribution has a more fine structure than 
the corresponding electric potential distribution. The method is contact
less and d՛ es not require sensors fixation on the head.
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В Г ЛМАТУНИ. С Б. БАБАЯН

ИЗМЕНЕНИЯ КАПИЛЛЯРНОГО РУСЛА СЕРДЦА В 
УСЛОВИЯХ БАРОКАМЕРНОП ГИПОКСИИ ИОД 

ВОЗДЕЙСТВИЕМ tt-ТОКОФЕРОЛА И ПИТАЛА

В эксперименте изучалась реакция микрицнркуляторного русла миокарда и ле 
вого желудочка в условиях барокамерной гипоксии при введении а-токоферола и 
нптала Показано более выраженное увеличение числа функционирующих капилляров, 
обменной поверхности и емкости капиллярной сети миокарда в группах, получав
ших и лекции а-токоферола и питала в сравнении с контрольной группой

Нашими предыдущими исследованиями [1, 2] показано, что при 
месячной адаптации к высокогорью Арагац (3 250 ,я над уровнем 
моря) в течение первых двух недель происходит заметное увеличение 
микроциркуляторного русла правого и левого желудочков, главным 
образом за счет прироста числа функционирующих капилляров К 
концу месячного пребывания на станции эта реакция острого периода 
адаптации постепенно снижается. Введение животным а-токоферола и 
питала значительно усиливает эту реакцию в течение всего времени 
пребывания в горах. Настоящее исследование является продолжением 
вышеуказанных экспериментов с применением барокамерной гипоксии, 
соответствующей высоте 3250 .и над уровнем моря.

Материал и методы

Опыты поставлены на белых беспородных крысах-самцах массой 
150 . Животные ежедневно в течение 3 часов подвергались действию 
низкого барометрического давления в барокамере, соответствующею 
высоте 3250 .и над уровнем моря, в течение 14 дней.

Животные были разделены на группы. 1-я группа, не полу
чавшая препараты, служила контролем; 2-я опытная группа через день 
получала внутрибрюшинно а-токоферол в дозе 0,25 мг!кг; 3-я—интал 
в дозе 0.67 мг!кг; 4-я группа получала одновременно интал и а-то- 
кофс;> »л в вышеуказанных дозах. В каждой группе было по 15 жи
вотных. Группа интактных животных ( 5 крыс) не подвергалась 
действию пониженного барометрического давления Материал для 
морф • метрического исследования отбирали на 1 день (разовый нодъ 
ем) и через 1 и 2 недели.

В конце каждой недели забивалось по 5 животных. После одно
моментной декапитации извлекалось сердце и помещалось в абсо- 
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лютиыи a Ilf он для фиксации. Капиллярная система сердца изучалась 
с помощью модифицированного метода Го.морн по определению ак
тивности кислой фосфатазы [7]. Изучались следующие количествен
ные параметры, характеризующие функциональное состояние капилляр
ного русла миокарда: диаметр капилляров (d). плотность капилляров 
на 1 .|.и3 мышечной ткани (1.), обменная поверхность капилляров 
(IldL). емкость капиллярной сети (Որ2Լ) [6].

Результаты и обсуждение

Изучение микроциркуляторного русла миокарда правого и левого 
желудочков (табл I) показало, что в интактной группе величины Լ, 
IldL. llrL правого желудочка заметно выше, чем левого желудочка, 
что соответствует нашим прежним результатам и литературным дан
ным [I, 2].

После разового подъема животных в барокамере наступало до
стоверное увеличение показателей Լ (на 24%) и HdL (на 5%) при 
тенденции к снижению d. Причем сдвиги в миокарде левого желу
дочка оказались более выраженными, чем правого, хотя абсолют
ные величины показателей по правому желудочку остаются более вы
сокими Реакция капиллярного русла при той же гипоксической наг
рузке по показателям I. и HdL на 7-й, и в особенности на 14-й, дни 
эксперимента, оказалась значительно более выраженной, чем в пер
вый день, как по правому, так и по левому желудочку. В 2-й экспери
ментальной группе с предварительным (до подъема в барокамере) 
введением а-токоферола в течение 7 дней сдвиги со стороны капил
лярного русла миокарда правого и левого желудочков характеризуют
ся достоверно более выраженным, чем в контрольной группе, увели
чением показателей (L—на 40 и 33%, IldL—на 60%, Hr2L -на 79 л 
100%). В конце 2-й недели эксперимента реакция капиллярного русла 
на гипоксическую нагрузку по всем изучаемым показателям оказа
лась более выраженной, чем в контрольной группе, как в правом, так 
и левом желудочке.

В 3-й экспериментальной группе с введением питала на 7 и 14-й 
дни эксперимента, как и в предыдущей группе, все показателе уве
личиваются в значительно большей степени, чем в контрольной груп
пе. причем увеличение показателен <1 и Լ происходит в одинаковой 
степени (табл. 2).

Аналогичная картина наблюдается в 1-й экспериментально:! груп
пе с одновременным введением питала и а-токоферола; на 7 I 1-й 
дни эксперимента увеличение IldL и Hr2L происходит в равной сте
пени и с '.зетствует их изменениям в 2- и 3-й экспериментальных 
группах (табл. 3). Проведенные исследования показали, что сосуди
стая реакция правого и левого желудочков миокарда на барокамер
ную гипоксию при введении а-токоферола значительно превышает та
ковую в контрольной группе, что связывается нами с антиоксидант
ным его действием, ограничивающим повреждающее действие усилен
ного перекисного окисления липидов в миокарде па кардиомиоциты 
[5]. Указанное действие питала может быть связано как с его ;՝. гнок-
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Количественные показатели, характеризующие капиллярную систему сердца 
в условиях барокамерной гипоксии, соответствующей 3.200 л 

над ур. моря (в пересчете на 1 .«л3 мышечной ткани)
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Примечание Здесь и в табл. 2 и 3 •) различие достоверно по отношению к ин
тактной группе ") к контролю. ’”) к левому желудочку



Количественные показатели, характеризующие капиллярную систему сердца 
в условиях барокамерной гипоксии, соответствующей 3.200 .и над ур. моря 
(в пересчете на 1 .<ւ»ւ4 мышечной ткани), при фармакологической коррекции
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d 5,76+0,17 0 14** -13 6,54+0,06 25* 29** — 10 6,24+0,19 8 23»’ -4 6,6+0,15 14* 30*’ -5
L 5 51+105.4 81» 40’* 38”* 4981+94.2 62* 18” 25* •• 4804+98.9 56* 21*’ 21”* 4751+129 55** 21” 23’”

*s 
3 П<11. 100.4+5.4 18* 60’* 20”* 102,2+2,83 84* 49’* 23’ 93.63±4.8 69’ 49” 15”* 98.48+4,4 69’ 57” 19*”
се 
Q.
С

Որ’Լ 0.142 * 0.013 79* 79” 4»” 0.165+0,005 108’ 87*» 3 ». 143+0,012 81’ 85” 11"» 0,161+0.011 103’ 109’ 15”’

ri d 6.6+0.06 0 23**
1

7,26+0,06 12’ 33” 6.5+0,12 0 21” 6,8+0,17 4 27”
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о Որ»Լ 3. 136+0.о08 109* 100” 3. 160+0,007 146- 97»* 3,128+0.011 9о* 88” 0,139+0,013 113’ 104”



4 групп I. получавши* я-гокеферол и инта ւ__________ _
1-и неделч  2 м поели 

Таблица 3
К пи՛.и твенные показатели, херактеризуюшие капиллярную систему сердца 
в условиях барокамерной гипоксии, соответствующей 3 200 м над ур. мори 

(в пересчете на I ЛИ® мышечной ткани), при фармакологической коррекции
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0.145+0.01 124’ 11 .*• ■.131+օ.0է՚8 101 61**

сидантным действием, установленным нами ранее [3. ]. так и стабп
лизирующим действием на мембрану тучных клг • . и циркулир) ЮЩИХ
базофилов, ограничивающим высвобождение ими ;■ .чы а;;:ю .гнв 
пых соединений (простагландины, серотонин, гистамин и др.), обла
дающих выраженным сосудистым действием и onpt "-ляющих cip֊c- 
сорную реакцию и адаптационный синдром.

Кафедра медицинской биологии 
и генетики Ереванского 
медицинского института Поступил;! К/ll 1949 г

Վ. Գ. ԱՄԱՏՈԻՆԻ, I). Р. ՈԱՐԱՏԱՆՍՐՏԻ ՄԱԶԱՆՈԹԱՅԻՆ ՀՈՒՆԻ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ՐԱՐՈԿԱՄԵՐԱՅԻՆ ՀԻՊՈՔՍԻԱՅԻ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ «-ՏՈԿՈՖԵՐՈԼԻ ԵՎ ԻՆՏԱԼԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆՆԵՐՔՈ
Փորձարկվող կենդանիների մոտ ուսումնասիրվեք ( սրտամկանի աք և 

ձախ փորոցների մ ա ղ ան ո թ ա յ ին Կոլնի ոեսւկցիան րարոկսւմ երային հիպօր֊ 
սիայի պայմաններում, որր համապատասխանում է 3200 մետր բարձրու
թյանը։

Ստաղիչ խմբի համեմատությամբ ցույց է տրվեք գործող մազանոթների 
թվի, նյոլթափոխանակության մակերեսի և մազանոթային ցանցի տարողու
թյան նշանակա/ի մեծացումր այն խմբում, որոնբ ստացեք են Ա-տոկոֆե- 
րոյի և կետայի ներարկումներ։
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V G A MATO UNI, S. B. BABAYAN

CHANGES OF THE CAPILLARY BED OF THE HEART IN 
CONDITIONS OF ALTITUDE CHAMBER HYPOXIA AT ADMINI

STRATION OF ։-TOCOPHEROL AND INTAL

The reaction oi microcirculatory bed of the right and left ventri
cular myocardlums has been Investigated In conditions of altitude chamber 
hypoxia. It is shown that In groups, who received ։-tocopherol and intal 
the Increase of the quantity of functioning capillaries, metabolic surface 
and volume of capillary net of the myocardium is more expressed than 
n the control group.
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В П АКОПЯН. К В МЕЛКОНЯН

ИЗУЧЕНИЕ ВЛИЯНИЯ ГАМК-ергических ВЕЩЕСТВ НА 
СОКРАТИТЕЛЬНУЮ АКТИВНОСТЬ АОРТЫ В НОРМЕ И 

ПОСЛЕ ПРЕДВАРИТЕЛЬНОЙ ГИПОДИНАМИИ

Установлено, что в условиях ранней гиподинамии на фоне серотонинового спаз
ма пирацетам и ГАМК вызывают выраженные изменения тонуса сосудистого лос

кута. выражающиеся в значительном расслаблении, а бикукуллин повышает сокра
тительную способность сосудистого лоскута В более поздние сроки гиподинамии 
сократительная способность сосуда резко падает, серотонин существенного повыше
ния сократимости не вызывает, а введение ГАМК, пирацетама и бикукуллина не 
сопровождается заметным изменением тонуса сосуда

Новые данные о характерных особенностях ГАМК-рецепторов, 
изучение действия ГАМК-ергических веществ в процессах нейротранс
миссии значительно углубляют существующие представления о ме
ханизмах формирования нарушений при сосудистых поражениях го
ловного .мозга [I. 5, 6]. Одним из перспективных направлений в раз
работке указанной актуальной проблемы является изучение мозгового 
кровообращения в условиях повышенной физической активности и ги
подинамии.

Гиподина.мический образ жизни как социальное зло способствует 
развитию определенного симптомокомплекса -гиподинамической болез
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ни. Можно допустить, чго I АМК-ергическая система головного мозга, 
играющая важную роль в механизмах восстановления нарушенного 
.мозгового кровотока [4. 7, 9]. может участвовать в корреляции моз
гового кровотока также и в условиях гиподинамии.

Настоящее исследование посвящено изучению влияния I ЛМК-ер- 
гнческнх веществ на сократительную активность аорты крыс в норме 
н в условиях предварительной гиподинамии.

Материал и методы

Эксперименты проводились па изолированных лоскутах грудной 
аорты интактных и предварительно подвергшихся гиподинамии крыс. 
Для получения гиподинамической модели у животных применяли ин
дивидуальные тесные клетки-пеналы. Исследования проводились на 
животных, находящихся в условиях гиподинамии (15, 30, 45 и 60-й 
день).

Тонус лоскута изолированной аорты регистрировался методом 
Edvinsson, Krause [9]. И< отрезка аорты вырезалась спираль шири
ной 2 .к.и и длиной 15 .члг. Полученный лоскут помещали в термоста
тируемый стакан объемом 20 лгл с буфером по Ка раки-Вейс. Раствор 
постоянно насыщали кислородом. РН инкубационною раствора со
ставляла 7.4, температура—37±0,5°С. Сосуд выдерживали в течение 
90 мин с начальным растяжением 400 дин до стабилизации сокраще
ний. Интервал между каждым введением препарата составлял 20 мин. 
Препараты вводились в дозе 10 4 лг.ноль г в условиях тонического сок
ращения, вызванного серотонином в дозе 10 ммоль/.i Растворы 
веществ добавлялись в ванночку в соотношении 1 100 её объема.

Регистрация изотонического сокращения сосудистого лоскута про
водилась с помощью аппарата .isetoche Messelnriclrtun .' (՚11’1) на 
регистраторе „Hitachi* ^Япония).

Учитывая методы изготовления изолированного препарата, можно 
допустить, что орган освобождается от регуляторных ггергшо-гу мораль 
ных влияний, значительно усложняющих его функцию in vivo, поэтому 
при соблюдении стандарны.х условий эксперимента можно с помощью 
относительно простых методов добиться надежного воспроизведения 
типичных реакций [2]

Результаты и обсуждение

Как показали результаты первой серии экспериментов, введено - 
ГАМК и пирацетама в эквимолярных концентрациях и равных объе
мах растворов оказывает различное действие на серотониновый 
спазм сосудов. Если в контроле под воздействием серотонина в кон
центрации 10 8 ммоль/л спазм сосудистого лоскута приравнять к 
100% с последующим чередованием спонтанных расслаблении и сок 
ращений (рис. А, а), то под действием ГАМК лоскут грудной аорты 
контрольных крыс отвечает расслаблением после серотонинового спаз
ма более чем на 100%, т. е. не только снимается спазм, а происходит 
дальнейшее расслабление изолированного лоскута (пне. А, б).

176



ГЬ» сравнению с ГАМК определенные сдвиги наблюдаются и в 
условиях применения пирацетама. Необходимо подчеркнуть более 
умеренное понижение пирацетамом сопротивления сосудистого тонуса 
до 60—70%. Становится очевидным, что пирацетам не способен к 
полному снятию серотонинового спазма и в этом отношении значи
тельно уступает ГАМК (рис. А, в).

Изменение сократительной активности изолированного лоскута груд- 
но>. аорты Л—у интактных крыс, Б—в условиях предварительной ги
подинамии а—кривая сократимости под воздействием серотонина 
(10--^ Ml б- кривая сократимости под воздействием ГАМК (10-*М) на 
пике серотонинового спазма, в—то же под воздействием пирацетама 

(10 4 М). г—то же под воздействием бикукуллина (10—* М).

Особый интерес представляют результаты экспериментов по изу
чению влияния специфического антагониста ГАМК-рецепторов—бику
куллина на серотониновый спазм сосудов. Как и следовало ожидать, 
на фоне действия серотонина бикукуллин вызывает дальнейшее повы
шение сократимости на 115% (рис. А, г), по сравнению с пиком серо
тонинового спазма.

Необходимо обратить особое внимание на данные по выяснению 
резистентное։и сосудистого лоскута животных, предварительно пребы
вавших в состоянии гиподинамии. Установлено, что в ранние сроки 
гиподинамии (3, 15, 30 и 45-е сутки) серотонин в той же концентрации, 
что и г контроле, повышает сократимость сосудистого лоскута более 
чем и 2 раза (рис. Б. а). Как представлено на рис. Б, б, в, введение 
ГАМК и пирацетама в эквимолярных концентрациях и равных объе
мах рас։воров (10 4 .н.чоль/л, 0,5 мл) вызывает расслабление соот
ветственно на 66 и 140%. Оказывается, что в условиях гиподинамии 
расслабляющий эффект пирацетама более выражен, чем ГАМК, 
тогда как в норме наблюдается обратная картина.

Становится очевидным, что агонисты ГАМК-рецепторов в усло
виях гиподинамии, вызывая вазодилатацию, могут обеспечивать адек
ватный уровень кровоснабжения, тем самым коррелируя метаболизм 
и кровоснабжение головного мозга [3, 6, 8].

Для более глубокого изучения влияния гиподинамии на тонус со
судов было также изучено влияние бикукуллина. Полученные данные 
свидетельствуют, что под действием бикукуллина повышение тонуса 
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изолированного лоскута выражено более умеренно, чем в контроле., 
так как сократимость лоскута при введении бикукуллина повышается 
на 82%, по сравнению с пиком серотонинового спазма (рис Б, г). 
Интересно отметить, что ответные реакции (релаксации и констрик- 
ция) на ГЛМК-ергические вещества носят обратимый характер.

Несколько иная картина наблюдается в поздние срок: гиподина
мии (2 месяца и более). Опыты показали, что в этих условиях спои 
тайная сократимость сосудистого лоскута резко падает При введении 
серотонина в поздние сроки гиподинамии в той же концентрации и в 
том же объеме, что и в контроле, сократимость сосудистою лоскута 
повышается незначительно—лишь на 5% (в контроле—условно 100%),. 
а в ранних сроках гиподинамии мы отмечали значительное увеличе
ние сократимости сосудистого лоскута более чем в 2 раза. В поздние 
сроки гиподинамии на фоне серотонинового спазма под воздействием 
ГАМК, пирацетама и бикукуллина в исследуемых и больших дозах 
сократимость сосудистого лоскута изменяется несущественно.

Оценивая представленные результаты, можно заключить, что ги
подинамия оказывает определенное влияние на тонус сосудов, 
ГАМК-ергические вещества проявляют определенную избирательность 
в этих условиях. Не исключено, что изменение сосудистого тонуса под 
влиянием ГЛМК-ергических средств обусловлено наличием ГАМК-ре 
цепторов в стенке аорты, через которые н осуществляются вышеука
занные сдвиги. Таким образом, ГАМК и сопряженные с ней ւ АМК-ре- 
цепторы обеспечивают трансмиттерную функцию в центральной черв֊ 
ной системе и при функциональных состояниях, связанных изменя
ющейся физической активностью организма.

Кафедра фармакологии Ереванского медицине кого института
Поступи. 1;ХИ 1989 г.
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կության վրա ԳԱԿթ֊րնկալիչների աղոնիսւոներ' պիրացետւսմի, գամմա- 
ամինոկա րղաթ թվի (ԳԱԿՕ'') և ԴԱԿ Թ- ընկա լի չն ե րի յուրահատուկ ն /* ր • ակ ո րրյ' 
բիկուկույյինի ազդեցության ուսումն ւսսիրոլթյունր թույլ տվեց բացահայտն) 
հետևյա/ր' վաղ հիպո դին ամի ա յի պայմաններում иերո տոնին ային սպազմի 
ֆոնի վրա (10 6 մմոլ/լ 0,5 մլ) պիրացես՚ամր և ԳԱԿԹ աոաջ են բերում 
անոթային հատվածի քարվածության արտահայտված՛ ւիո վւոիւ ութ յունն ե ր,

ր}քէԱ5որվում է զղայի թոլլացմամբւ I պ ողին ա մ իա յ ի առավեք ուշ շրջան - 
ներում անոթի կծկողուն ակութ յունր խիսս։ ցնկնում է, սերոտոնինր կծկողոլ֊ 
նակոլթյան էական բարձրացում լի աոաջ բերում, իսկ ԳԱԿՒ֊ի, պիրացե
տամի, բիկուկույյինի ներմուծումր չի ուղեկցվում անոթային յարվածոլթյան

Լական փ ո փո խ ո t թ գամ ր:
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V. P. HAKOPIAN, К. V. MElfKONIAN

THE STUDY OF INFLUENCE OF GABA-ERG1C SUBSTANCES ON 
THE REDUCTION ACTIVITY ,OF AORTA IN THE NORM AND 

AFTER THE PRELIMINARY HYPODYNAMIA

The conducted experimental investigation՝ of reduction abilities 
of Isolated part of rat thoracic aorta under the influence of GABA-recep- 
tors' agonist-pyracetam and special antagonist of GABA-receptors-bycu- 
culllan permited to establish the following: in conditions of early hypo
dynamia on the background of serotonin (10 ~*mmol I, Q,5ml pyracetam 
and GABA cause expressed changes <»n vascular part, expressed by sig - 
alficant relaxation. In later terms of hypodynamia the vascular construc
tion ability sharply decreases, the serotonim doesn't cause essentially the 
increase >f ■ mstrictl n, but the introduction of GABA, pyracetam and 
bycuculln is not accompanied by any significant changes of vascular tension.
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УДК 616.981:599.323

В .4 ШАХМУРАДЯН. I А ГЕВОРКЯН, Н Д ВАРТАЗАРЯН 

количественный сравнительный анализ 
РАСПРЕДЕЛЕНИЯ СТРЕПТОКОККА ГРУППЫ «В» В 

ОРГАНАХ КРЫС В ТЕЧЕНИЕ СУТОК ПОСЛЕ ОДНОКРАТНОГО 
ВНУТРИБРЮШИННОГО ЗАРАЖЕНИЯ

При «жратпом внутрибрюшинном инфицировании подопытных крыс суточной 
культурой стрептококка группы. В. меченного тимидином —Ж, уже через два часа 
все органы оказываются обсемененными микроорганизмами. Преимущественное на
копление в начале эксперимента наблюдается в гипофизе, а к концу, через 24 часа, 
в надпочечниках и костном мозге

Наряду со стрептококком группы А за последнее время в пато
логии человека особое место занимает стрептококк группы В. Лока
лизуясь в урогенитальном тракте женщин, он вызывает различные 
воспалительные заболевания или же выявляется в виде здорового но
сительства [8, 9. 10]. У новорожденных вследствие заражения во время 
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родов от матерей развиваются сепсис и менингит с высокой степенью 
летальности [1, 2, 3, 7]. Имея в виду такое отличие в характере те
чения инфекционного процесса у новорожденных, а также частые сеп
тические осложнения, мы решили выяснить степень задержки и фик
сации микробов в различных органах и тканях в самые ранние сроки 
развития стрептококковой бактериемии.

Изучение данного вопроса имеет прямое отношение к тропносги 
стрептококка, которая наиболее четко выявляется в период становле
ния инфекционного процесса в связи со свойствами циркулирующего 
в крови возбудителя: фиксации, депонирования и колонизации в от
дельных органах [4, 8].

В связи с вышеизложенным была поставлена задача в экспери
менте изучить степень распределения, фиксации и депонирования, 
стрептококка группы В в различных органах животных на самых 
ранних этапах генерализованной инфекции, вызванной однократным 
внутрибрюшинным заражением.

Материал и методы

Эксперимент был поставлен на 105 беспородных белых крысах- 
самках массой 150 г. Животных заражали однократно внутрибрюшин
но бульонной суточной культурой стрептококка группы В (штамм 
090 R) в концентрации 6Х108 микробных тел в I .ил физиологическо
го раствора. Непосредственно перед введением стрептококки метились 
тимидином-3Н в дозе 20 мкКи!мл в инкубационной среде № 199 при 
температуре 37°С. С целью удаления невключившегсся тимидина-3!! 
меченные микробы далее отмывались фосфатным буфером (pH =6,8) 
с добавлением ЭДТА [5, 6].

Через 2, 5, 24 часа после введения животные забивались и бра
лись кусочки (50 .иг) из головного мозга, гипофиза, гипоталамуса, 
надпочечников, печени, почек, сердца, легкого, селезенки, тимуса, лим
фоглоточного кольца, костного мозга, периферической крови, параар- 
тикулярной ткани, кожи, скелетных мышц. Методом жидкостной сцин
тилляционной спектрометрии на приборе ՏԼ-4221 фирмы «Рош-био- 
электроник» (Франция) производился подсчет числа распадов радиоак 
тивного изотопа в минуту в пересчете на 1 мг массы каждого орган 
Такое исследование позволило, исходя из среднего числа распадов в 
минуту, судить о наличии стрептококков в том или ином органе и и\ 
концентрации. Контролем служили интактные крысы.

Результаты и обсуждение

Результаты подсчета среднего числа распадов радиоактивного изо
топа в минуту показали, что, начиная с первых двух часов и до конца 
суток, все органы обсеменены стрептококками в неодинаковой сте
пени. В зависимости от содержания микробов и изменения их 
количества в течение суток все органы распределены на 3 
группы. В I группу включили гипофиз, костный мозг, лимфоглоточ
ное кольцо, периферическую кровь, где, содержание стрептококков: 
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группы В после начального высокого уровня в течение суток значи
тельно уменьшалось. Во вторую группу включены головной мозг, ги
поталамус, сердце, легкие, тимус, селезенка, кожа, мягкие ткани сус
тавов, скелетные мышцы, где содержание стрептококков с незначи
тельными колебаниями в течение суток оставалось стабильным. В 
III группу пошли: надпочечник, почка, печень, где содержание стреп
тококков в течение суток резко возросло.

Среднее число распумин радиоактивного изотопа на I ль? массы органов 
(М±ш) в течение 24 часов после внутрибрюшинного однократного инфицирования 

культурой стрептококка группы В меченного тимидином -3Н.
Время нсслед.

Органы

2 ч. 6 ч. 21 ч.

Гип физ l30,2db8,5 26.5+1.5 30.4*1,08

1 сриферическая кровь 95,5+1,2 20.3+0.6 25.3+3,7
Косный мозг 77,7+5.5 70,7+1.6 64.5+3.3

Лимфоглоточное кольцо 72. ՚*5,6 63.2+1,9 52.4+1,5
Мышечная ткань 46.3+0,8 45,3+1.2 45,6+0.9

Параартикулярная ткань 48.5+1,6 4։ 613.2 53.7+4.2

Г л иной МОЗГ 40.6+1.6 28..±0.5 39 6+3,2
Гипоталамус 35.4*5,2 33.5+2,3 30.3+2,5

Сердце 28,3*2.5 28,9+2.2 32,5*3,9
Легкое 38,3+2.2 30.5*1,7 30,2+0,5

Типу с 36,6*0,2 38.2+1.5 34,5+0.8

Селезенка 35,5+2.2 34.6+5.1 40.1+2.2

Кожа 34.7+0,5 34.6+1,2 31.7+1,5
Надпочечник 59.5+1.2 56,6+0,8 99,2+2,1

Ночка 24.5+3.2 40,5+1.2 59,4+2.3

Печень 29,3+1.1 40,5+1,2 58,3+0,8

Р <0.001 < 0.001 <0,001

Изучение среднего числа распадов радиоактивного изотопа в ми
нуту выявило картину неодинакового содержания возбудителя в ор
ганах уже через два часа после инфицирования. Особенно заметная 
динамика изменений содержания микробов была замечена в органах 
эндокринной и иммунной систем.

Как видно из таблицы, наибольшее среднее число распадов в ми
нуту было установлено в гипофизе, которое в ходе эксперимента резко 
снизилось. При этом в гипоталамусе содержание микробов было зна
чительно ниже, однако, как и в тканях головного мозга, держалось 
стабильно. Эти данные свидетельствуют о последующем перераспре
делении микробов после начальной фиксации и уравнении в пределах 
гипоталамуса и гипофиза.

Что же касается надпочечников, то здесь после начального высо
кого уровня содержания микробов имело место последующее нара
стание. Данный факт дает основание думать, что тропность стрепто
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кокка непосредственно после заражения проявляется прежде всего 
тканям гипофиза, который в силу своих органных и тканевых особен
ностей в течение суток очищается быстрее. На зтом фоне тропное՛*» 
возбудителя к надпочечникам проявляется постепенно, имеет нарастаю 
щнй характер, достигая максимума к концу суток. Немаловажное 
значение здесь могли иметь структурно-функциональные особенност 
каждого из этих органов, которые обеспечивают механизмы очищения 
от повреждающего агента после начальной его задержки и фиксации 
и сравнительно быстрое включение в процесс компенсаторно-адапта
ционных реакций гипофиза в отличие от надпочечников. Этим, по-ви- 
димому, можно также объяснить нарастающий эффект повреждения, 
наступающий в результате увеличения содержания внутритканевых 
микробов, имеющий важное значение для дальнейшего развития ин
фекционного процесса.

В органах иммунитета через 2 часа преимущественная задержка 
стрептококков наблюдалась в костном мозге и тканях лнмфоглоточ- 
кого кольца с некоторым уменьшением через 24 часа. При таком вы
соком уровне задержки и фиксации микробов в костном мозге и в 
тканях лимфоглоточного кольца в течение 2 часов содержание мик
робов в селезенке было значительно ниже. Однако если в костном 
мозге и. особенно, в тканях лимфоглоточного кольца содержание мин 
робов в течение суток заметно уменьшалось, то в селезенке наблю
далась тенденция к нарастанию

Приведенные данные свидетельствуют о процессе перераспределе
ния возбудителя в органах иммунитета при стрептококковой бакте
риемии, при этом, однако, костный мозг продолжает оставаться ве
дущим как в задержке, так и в депонировании стрептококков в тече
ние суток. В тимусе при низком содержании возбудителя в тканях в 
первые два часа к концу суток заметных сдвигов не наблюдалось.

В остальных органах среднее число распадов в минуту, говоря
щее о степени задержки и фиксации возбудителя, заметно отставало 
от данных, полученных при изучении органов эндокринной и иммун
ной систем. С некоторыми колебаниями в мышечной ткани, мягких 
тканях суставов, в сердце и легких оно оставалось стабильным. Чго 
касается содержания микробов в крови, то при начальных высоки? 
показателях в течение суток оно постепенно снижалось.

Среднее число распадов в минуту в ткани печени и почки в те
чение 24 часов заметно нарастало, что. вероятно, связано с их функ
циональными особенностями, обеспечивающими захват и элиминацию 
стрептококков из кровя.

Таким образом, при стрептококковой бактериемии, наступающей 
непосредственно после внутрибрюшинного инфицирования животных 
культурой стрептококка группы В, в течение 2 часов наступает преи
мущественная фиксация и локализация возбудителя в гипофизе. Че 
рез 24 часа в силу перераспределения и депонирования возбудителя 
в различных органах преимущественное накопление наблюдается в 
надпочечниках и костном мозге, где формируются основные инфек
ционные очаги, ответственные на фоне нарушения гормонального я 
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иммунного гомеостаза за дальнейшее развитие и поддержание мик
робных очагов различных локализации.

Кафедра патологической анатолии
Ереванского медицинского института Поступила I7/JV 1989 гՎ. 1Г. Շ1Ա1րւ1ԻՐ1ԷԳ9Ա.Ն, Գ. Ա. ԳԵՎՈՐԳՅԱՆ, Ն. Դ ՎԱՐԴԱԱԱՐՅԱՆ
В ԽՄՐԻ ՍՏՐԵՊՏՈԿՈԿԻ ՏԵՎԱՐԱՏհՄԱՆ ՀԱՄհւրԱՏԱԿԱՆ ՎԵՐԼՈՒԾՈՒԹՅՈՒՆԸ ԱՈէՆԵՏՆԵՐԻ ՕՐԳԱՆՆԵՐՈՒՄ 24 ԺԱՄՎԱ ԸՆԹԱՑՔՈՒՄ ՄԻԱՆՎԱԳ ՆԵՐՈՐՈՎԱՅՆԱՅԻՆ ՎԱՐԱԿՈԻՄԻ8 ՀԵՏՈ

Փորձարարական աոնետների մոտ թի.մ իբին-^W-ով նշված խմբի ստրեպ
տոկոկի (շտամ 090]Հ) 24 մամ յա րույյոնային կուլտուրայի միանվաբ ներո- 
րովայնային ներարկումիլյ հետո 2 մամվա րնթալյրում միկրորն ևրր հայանա֊ 
բերվում են բոլոր սրբաններումւ Փորձի սկզբում նրանր աոավելապես կու
տակվում են Հիպոֆիզում, իսկ վերքում' 24 մամ հետո, մակերիկամն երում 
և ոսկրածուծում։

V. M SHAHMOURADIAN. 0. A. GEVORKIAN. N. D. VARTAZARtAN

THE QUANTITATIVE COMPARATIVE ANALYSE OF DISTRIBUTION 
OF *B“ GROUP STREPTOCOCCUS IN THE RATS' ORGANS DURING 

24 HOURS AFTER SINGLE INTRAPERITONEAL CONTAMINATION

At single intraperitoneal contamination of the experimental r ts by a 
daily culture of “B* group streptococcus (090R strain), marked by thy
midine aH, after 2 hours already all the organs were disseminated by 
microorganisms. The most expressed accumulation at the beginning of 
the experiment was observed In the hypophysis, {and at the end of the 
experiment, that is after 24 hours —in the adrenal glands and bone inarrow,
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УДК 615,211

Р Г БОРОЯН. И А. КАЗАРЯН, М С РОСТОМЯН

СРАВНИТЕЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ СПЕЦИФИЧЕСКОЮ 
ДЕЙСТВИЯ дигоксина в различных

ЛЕКАРСТВЕННЫХ ФОРМАХ

Проведено электрокардиографическое исследование па кроликах, получивших 
дигоксин внутривенно, перорально и рсктально на фоне контрольных животных Ус
тановлено. что дигоксин оказывает выраженное отрицательное хронотропное дей
ствие и.։ сердце интактных кроликов ф всех изучаемых лекарственных формах, од
нако скорость наступлении и степень выраженности эффекта зависят от пути введе
ния препарата. Суппозитории с дигоксином, не уступая таблеткам по специфиче
скому действию, оказывают менее выраженный токсический эффект, что определяет 
преимущества н клиническую ценность нового лекарственного средства

Результатами фармакологических исследований и клинических ис
пытаний выявлено более мягкое действие сердечных гли։ лидов при 
их ректальном назначении [1. 2] В то же время ассортимент лекар
ственных форм дигоксина ограничен. В связи с изложенным представ
ляется актуальным создание и исследование суппозиториев с этим 
препаратом.

Для оценки специфического действия дигоксина изучали такие 
электрофизиологические параметры, как длительность периода изгна
ния крови из левого желудочка, продолжительность общей электро
механической систолы, снижение зубца Т и уменьшение длительности 
интервала QT на ЭКГ [4. 5]. Установлена корреляция между отно
сительным уменьшением частоты сокращения желудочков (отрицатель
ный хронотропный эффект) и концентрацией препарата [4].

Материал и методы

Электрокардиографические исследования проводили на 10 контроль
ных и 10 опытных интактных половозрелых кроликах обоего пола 
массой 2,5—3,0 кг породы Шиншилла, содержащихся в одинаковых 
условиях.

Дигоксин в дозе 0,042 мг/кг массы вводили животным в различ
ных лекарственных формах: в виде ампулированного раствора в уш
ную вену, в виде части таблетки производства опытного завода 
ХНИХФН, в суппозиториях с препаратом, полученным с того же за
вода. Суппозитории готовили способом выливания на полиэтиленок
сидной основе, препарат вводили по типу суспензии в виде тритурацич 
с лактозой (1 100).

Запись ЭКГ проводили на одноканальном электрокардиографе с 
чернильно-тепловой записью (ЭКПСЧТ—4, модель 06) при скорости 
движения ленты 50 мм/сек, Использовали игольчатые электроды, ко
торые вводили под кожу дорзальной стороны дистальных отделов ко
нечностей. ЭКГ регистрировали в 6 стандартных отведениях (1, II, 
III, aVR, aVL и aVF) до введения препарата и через 1, 2, 4. 6, 9 и 24 
часа после введения.

184



Изучали изменение ширины зубца Р. комплекса QRS, длитель
ности интервалов PQ. QT, RR, амплитуды зубцов R. Տ и Т. частоты 
сердечных сокращений и систолического показателя.

Результаты и обсуждение

При сравнительном исследовании показателен биоэлектрической 
активности миокарда кроликов опытных групп, получивших дигоксин, 
на фоне физиологических суточных кривых контрольных животных 
выявлены характерные для действия сердечных гликозидов измене
ния длительности интервала RR. частоты сердечных сокращений и 

амплитуды зубца Т во II отведении (табл. I)

Рис I Суточная ишампка частоты сердечных сокращений в разных 
группах животных I—контрольная группа. II—IV—получавшие дигок

син II֊ в виде инъекций. Ill—в таблетках. IV—в суппозиториях.

Относительное увеличение интервала RR н, соответственно, умень 
шепие показателя частоты сердечных сокращений на фоне контроль
ной суточной кривой (рис. 1) свидетельствуют о проявлении отрица
тельного хронотропного действия препарата во всех лекарственных 
формах (для удобства сравнения все кривые наложены друг на друга 
и за точку отсчета принята точка, соответствующая начальной ча
стоте сердечных сокращений в контрольной группе—207 уд!мин).

В то же время полученные результаты свидетельствуют, что ско
рость наступления и степень выраженности специфического эффекта 
дигоксина в значительной степени определяются лекарственной фор
мой и путем введения препарата в организм. Так, после внутривен
ной инъекции гликозида относительное урежение сердечного ритма 
отмечено уже через час и значительно более выражено. При введе
нии препарата перорально и ректально относительное снижение ча
стоты сердечных сокращений зафиксировано через 4 часа и менее вы
ражено, чем после внутривенной инъекции. Аналогичный по харак
теру эффект гликозида в суппозиториях не уступает действию пре
парата в таблетках.

Влияние лекарственной формы отмечено также при анализе ве
личины амплитуды зубца Т во II отведении. Уплощение зубца Т 
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(рис. 2) выявлено через час после инъекции препарата, через 4 часа 
после приема его перорально и через 6 часов после ректального вве 
дения. Незначительное уменьшение величины этого показателя, отме
ченное у животных, получивших гликозид в суппозиториях, на фоне 
выраженного эффекта у кроликов, получивших препарат внутривенно 
и в таблетках, наглядно свидетельствует о более мягком действии ди
гоксина при ректальном пути введения по сравнению с двумя дру
гими.

Динамика ЭКГ-показателей у животных контрольной группы н получивших 
дигоксин в различных лекарственных формах

Время
Контрольная 

группа
Дигоксин 

в/в
Дигоксин в таб

летках
Дигоксин в суп

позиториях

Длительность интервала RR (сек)

Исходные данные 0,293+0.013 0,213+0.013 0,233+0.004 0,225+0,020
Через 1 час 0,281+0,010 0,213+0.021 0.213+0,009 0,220*0,021

■ 2- 0.277+0.021 0.213+0,021 0.230+0.0'4 0.210+0,014
• 4* 0.252±0,012 0,220+0,029 0,22о+0-008 0,205+0,011
“ 6* 0,285+0.024 0,217±0.017 0.227+0,021 0.208+0.011
“ 9“ 0,287 +0,024 0.297 +0.021 о, 30+0.121 0.208+0,011
•24- 0.274+0,013 0,223+0.021 0.240+0.017 0.230+0,014

Время Частота сердечных сокращений (уд/лшм)

Исходные данные 207+10 282+16 257+5 ֊ 274+24
Через I час 217*7 284+28 282+11 275+25

• 2- 223+10 284+28 277+5 289 ±20
■ 4- 244 + 12 278+36 273+10 295+17
• 6- 219+17 279+20 268+23 291 + 15
• 9* 216+19 268+ 24 263+23 2924-17

222+11 274+21 251+18 263+17

Время Амплитуда ?убча Т (,«м)

Исходные данные ‘..62*0.20 2.83+0.42 2.83+0.42 1.87+0,28
Через 1 час 1.81+0,22 2.00+0,42 2,67+0.21 1,83+0,42

• 2՛ 1,72+0.20 2,17+0,20 2.83+0.21 1.87+0,28
• 4՛ 1,55+0.16 2.33+0.42 2.(0+0 1.75+0,70
• 6- 0.55+0.16 2,33+0,21 2,33+0,84 1.37±0,28
" 9* 1.50*0.20 2,00+0.34 1.75+0.21 1,62+0,42
•24՛ 1,50+0,26 2,33+0,83 1,83+0,21 2.12+0.42

Полученные результаты коррелируют с опубликованными дан
ными о действии суппозиториев с другими сердечными гликозидами 
Менее выраженное уплощение зубца Т при ректальном введении пре
паратов объяснено авторами снижением их токсического влияния на
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сердечную мышцу при данном пути введения Клинические исслсд ՝- 
ааиия подтвердили более мягкое действие сердечны.» гликозидов в 
суппозиториях, выражающееся в существенном улучшен) и самочув
ствия больных [I, 2].

Рис 2 Амплитуда зубил Т в ризных группах животных. 1 контрольная 
группа. II—IV—получившие дигоксин: II—в виде внутривенных инъек

ций, 111—таблеток, IV—суппозиториев

Таким образом, дигоксин оказывает выраженное отрицательное 
хронотропное действие на сердце интактных кроликов во всех изу
ченных лекарственных формах, однако скорость наступления и сте
пень выраженности эффекта зависят от пути введения препарата.

Разработанные суппозитории с дигоксином, не уступая таблеткам 
по специфическому действию, оказывают менее выраженный токси
ческий эффект, что определяет преимущества н клиническую ценность 
нового лекарственного средства.

Кафедра i nninnecKOft фармакологии, фармакогнозии и 
Кафедра технологии лскарстц ЕрМИ

ботаники, 
Поступила 16,'I 1989 г.

Ռ. Գ. Ոա՚ՈՅԱՆ, )• Ա. ՂԱ9.Ա1՚311Ն. IT. Ս. ՌՈԱՏՈՄՅԱՆ
ԴԻԴՈՔՍԻՆԻ ՍՊԵՑԻՖԻԿ Ա9,ԴԵՅՈԻ1*ՑԱՆ ՀԱՄԵՄԱՏԱԿԱՆ ՀԵՏԱՋՈՏՈԻԹՅՈԻՆԸ ՏԱՐՐԵՐ ԴԵՂԱՋԵՎԵՐՈԻՄ

Տարրեր դեղածներում դիգորսին ստացած ճագարների կլեկտրասրտա- 
դրական ուսումնասիրության հիման վրա հաստատված է, որ դ/իկոզիդով 
սուպպոզիտորիաներր չզիջելով լայն կիրառություն ունեցող դեզաշարերին 
բացասական րրոնոտրոպ ազդեցության արտահայտման աստիճանովդ ունեն 
նշանս։ կա ւ իոր են փո բր թունավոր ազդեցություն։
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R. О. BOROYAN. I- A. GHAZARIAN, M. S- ROSTOMiAN

THE COMPARATIVE INVESTIGATION OF THE SPECIFIC EFFECT OF 
DIGOXIN IN DIFFERENT MEDICINAL FORMS

The ECG study of rabbitls was conducted after peroral, intravenous 
and rectal administrations of digoxin on the background of control ani
mals. It was established that digoxin had an expressed negative chrono
tropic effect on the heart of the intact animals In all medicinal forms, but 
the speed and degree of the influence depended on the way of the 
administration. The suppositorla with digoxin by their specific action are 
equal to the tablets but are less toxic, thus their clinical value Is higher.
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Э. 3. АРУСТАМЯН

АКТИВНОСТЬ ГЛУТАМАТДЕГИДРОГЕНАЗЫ в ТКАНИ ПЕЧЕНИ 
ПРИ ОСТРОМ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ПАНКРЕАТИТЕ

Изучена активность глутаматдегидрогеназы в реакциях окислительного дезами
нирования глутаминовой и восстановительного аминирования а-кетоглутаровой кис
лот в митохондриальной, микросомальной и цитоплазматической фракциях клеток 
печени крыс в норме и при экспериментальном панкреатите. Показано, что при дан
ной патологии происходит снижение активности глутаматдегидрогеназы в митохон
дриальной фракции клеток печени, а также имеет место передислокация активности 
фермента между субклеточными фракциями.

Глутаматдегидрогеназа (ГДГ; КФ 1.4.1.3.) относится к группе ор
ганоспецифических ферментов печени. Она хорошо изучена у чело
века и лабораторных животных не только в норме, но и при различ
ных формах поражениях печени—вирусном и токсическом гепатитах 
[6, 7], циррозе печени [5], желчевыводящих путей [3, 4]. Причем по
вышение активности фермента в крови некоторыми исследователями 
[6] предлагается в качестве диференцнально-диагностического теста 
различного генеза поражения печени. Учитывая анатомическую н фи
зиологическую связь поджелудочной железы и печени, можно ожидать, 
что воспалительно-деструктивные поражения поджелудочной железы, 
в первую очередь, должны отразиться на деятельности печени. Изу
чение различных параметров углеводного, белкового, жиро-липндно- 
го обмена печени, а также его энергетического режима показало 
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[I], что при поражении поджелудочной железы имеют место сущест
венные нарушения основных обменных функций органа.

Между тем многие вопросы, связанные с изучением метаболизма 
белков и аминокислот, при этом остаются далеко не решенными. Учи 
гывая что катализируемая ГДГ реакция служит связывающим зве 
ним между белковым и углеводным обменом, а также ее важную фи
зиологическую роль в процессах энергообразования, мы задались 
целью изучить активность данного фермента в митохондриальной 
фракции, а также его распределение между субклеточными структу
рами при остром экспериментальном панкреатите.

Материал и методы

Работа выполнена на 170 белых крысах массой 200—250 г. 
Острый субтотальнын геморрагический панкреонекроз вызывали пу
тем охлаждения селезеночного сегмента поджелудочной железы хлор 
этилом [2]. Исследуемый материал (печень) брали после декапнта 
ции животного через 3 и 24 часа, а также на 3, 7, 14 и 30-е сутки 
после индукции заболевания Активность ГДГ определяли в митохон
дриальной, микросомальной и цитозольной фракциях ткани печени, по
лученных путем дифференциального центрифугирования при 12000 g 
и 105000 g соответственно 15% гомогената органа в 0.1 М натрий-фос
фатном буфере (pH 7.8). Об активности фермента судили по двум 
параметрам по скорости восстановления НАД (в реакции окисли 
тельного дезаминирования глутаминовой кислоты, НАД—ГДГ) и 
окисления НАДН (в реакции восстановительного аминирования а-ке- 
тоглутарата. НАДН —ГДГ). Измерение проводили на спектрофотомет 
ре Спекорд М-40 при длине волны 340 нм. При реакции окислитель 
ного дезаминирования глутаминовой кислоты реакционная смесь со
держала: 0,28 .чЛ4 НАД; 0,5 глутаминовой кислоты; 1 мМ АДФ. 
0.5 мл суспензии митохондриальной или микросомальной фракции 
При реакции восстановительного аминирования а-кетоглутарата: 
0.33 ” U а-кетоглутарата; 0,13 .иЛ1 НАДН; 3,32 .чМ NH«CI; 0,67 мМ 
АДФ; 0,05 мл суспензии ферментного препарата. Реакционная смесь 
готовилась на 0.1 М натрий-фосфатном буфере (pH 8.9 и 7.8 соот
ветственно для каждой реакции). Общий объем смеси составлял 3 .мл. 
Активность фермента выражали количеством микромолей окисленно
го НАДН или восстановленного НАД за 1 минуту на 1 г ткани. Он 
ределенне активности ГД1 проводили у интактных, ложнооперирован- 
ных (скользящий контроль), а также у животных в динамике острого 
экспериментального (субтотального) панкреатита.

Результаты и обсуждение

Анализ результатов, приведенных в табл., показал, что острый 
экспериментальный панкреатит сопровождается существенным сниже
нием активности ГДГ в реакции окислительного дезаминирования глу 
таминовой кислоты в митохондриальной фракции клеток печени, что 
особенно заметно проявляется на 3 и 30-й дни заболевания (почти в
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1, 5 раза). Снижение активности фермента, хотя и незначительное, но 
достоверное, наблюдается уже через 3 часа после начала заболевания

Активность ГДГ в реакции восстановительного аминирования сх-ке- 
гоглутаровой кислоты снижается во всех исследуемых сроках, но бо
лее выражение на 3 и 7-е сутки. Полученные результаты показали, что 
при развитии острого панкреатита происходит снижение активности 
как НАД—ГДГ. так и ПАДИ ГДГ в митохондриальной фракции кле
ток печени. Однако эти разнонаправленные реакции страдаю։ неоди
наково. Сравнительно меньше страдает реакция окислительного деза 
минирования глутаминовой кислоты, которая ведет к образованию 
а-кетоглутаровой кислоты (субстрата цикла Кребса) и Н\ДН—основ
ного генератора и переносчика электронов, приводящих к синтезу 
АТФ, т е. реакция, направленная на поддержание энергетического 
баланса клетки.

Активность ГДГ в митохондриальной, микросомальной и цитозоль
ной фракциях клеток ткани печени в норме и через 24 часа после ин
дукции острого экспериментального панкреонекрозз А—«орма. Б—

панкреатит.

Результаты, полученные по исследованию распределения актив 
пости 1 Д1 в субклеточных фракциях, показали (рис.), что в норме 
микросомальная НАД-ГД Г и НАДН-ГДГ менее активны, чем со
ответствующие митохондриальные ферменты (в 1 и 5 раз соответст
венно), что в полной мере соответствует данным литературы. В цито
золе в норме активность незначительна или вовсе не выявлялась. В
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Активность IДГ в реакциях <>кнслнтельноп> .leiaMiiiiiipon.iiiiiH глутаминовой 
кислоты puMii. НАД/г сырой маесы/.ш/н < и восстановительного аминирования 

а-кетоглутарата («л'-иоль НАДН։г сырой массы/.чин) и митохондриальной 
фракции ткани печени и динамике острого зкеперпм.чп а п.ноп. панкреатита

Ре
ак

ци
я

Контроль

С| ОКИ II бЛЮ еНИЯ

3 часа 24 часа 72 часа 7 дней 14 дней 3'1 дней

А I Б А 1 Б А 1 Б Б Б Б

НАД- 0,1.55+0.006 0,152+0.013 0.128+0,010* 0,171+0,016 0 141+0,012 0,157 +0.007 О.ОУЗ+О.ОП** 0,134+0.012 0,135+0,007* 0.119+0,008 •
ГДГ (32) (Гё) (15) (14) (12) (1«) (12) (14) (Г2) (1»)
НАДН- 1,435+0.084 1.219+0,127 0,842+0,081** 1.24՛’+0,158 0,974+0.09)* 1 .313 + 0,070 0,514+ .034»* 0,564.t0,0.>9* 0,753+0,037* 0,748+0.025'
ГДГ (32) (16) (Гб՜) (f2) (12) (16) (12) (14) (IT) (32)

Примечание Л—ложная операция, Б—панкреатит; а скобках—число животных, 
•—достоверность различий с показателями в контроле, + — между группами



стадии паренхимного папкреонекроза происходило резкое повышение 
активности как НАД -ГДГ, так и НАДН—ГДГ в цитозольной фрак
ции ткани печени, что составляет 60 и 30% (сооответственно) от конт
рольной величины активности в митохондриях. Изменения акивностн 
ГДГ в цитозольной фракции не сопровождались заметным снижением 
в митохондриальной и микросомальной фракциях клеток печени Если 
рассмотреть суммарную активность ГДГ (т. е. MX МС —ԱՅ). то 
при панкреонекрозе в печени активность НАД—ГДГ составляет 0,31 
против 0,219 ед/г в норме, а активность НАДН—ГДГ—2,311 против 
2,148 ед/г в контроле. Приведенные данные показывают, что при пан
креонекрозе наблюдается значительная активация ГДГ в цитозольной 
фракции. Вероятно, такая активация в печени цитоплазматической 
ГДГ при панкреонекрозе необходима для активации биосинтетических 
процессов, включая и процессы глюконеогенеза и гликолиза, н имеет 
компенсаторное значение.

Таким образом, полученные результаты позволяют заключить, что 
развитие острого экспериментального панкреатита в целом сопровож
дается продолжительным снижением активности митохондриальной 
ГДГ, особенно НАДН—ГДГ. В то же время в фазе паренхимного 
папкреонекроза происходят заметные изменения передислокации ак
тивности ГДГ между субклеточными структурами, выражающиеся 
резким повышением ее в цитозольной фракции, что обеспечивает вы
сокой уровень суммарной активности ГДГ в печени

ЦНИЛ Ереванского ГНУВ Поступила 14/Н 1989 г.

Է. й. Ա1Ւ11ՒԱՏԱՕԱՆԳԼՈՒՏԱՄԱՏԴԵՀՒԴՐՈԴԵՆԱՋՒ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅՈՒՆ!? ԼՅԱՐԴԻ ՀՅՈՒՍՎԱԾՔՈՒՄ ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ ՍՈՒՐ ՊԱՆԿՐ11ԱՏԻՏԻ ԺԱՄԱՆԱԿ
Ուսումնասիրված է գյ ուտում ա տ գեՀ իգրււ գենա գի ա կտի վ ո։ թ յունր գլոլ- 

սւամինաթթվի и ր и ի գ ա ց ի ոն գեամինացման և &֊ կ ե ա ո գչու ա ա ր ա թ թ վի վերա
կանգնված ամինացման ռեակցիաներում առնետների Ս։սրէի Հյուսվածքի 
մ իտոքոնգրիալ , միկրոսոմ ալ և ց իտո պյա գմ ա տ իկ ֆրակցիաներում փորձարա
րական պանկրեասւիտի մամանակ: Յույլյ կ տրված, որ տվյալ պաթոլոգիայի 
մամանակ ւյարգի հյուսվծքոլմ տեգի կ ունենում գ/ուսւմ ա տ գ եհ իգրոգենա զի 
ակտիվության իջեցում միտորոնգրիալ ֆրակցիաներում, ինչպես նաև ֆեր
մենտի ակտիվության վերաբաշխում ներբջջային ֆրակցիաների միջև:

E. Z. AROCSTAMIAN

THE ACTIVITY OF GLUTAMATE DENYDROGE.X ASE IN THE RAT'S 
LIVER TISSUE AT ACUTE EXPERIMENTAL PANCREATITIS

Hie aclivity ol glutamate dehydrogenase has been studied In re
actions of oxidative deamination of glutaminlc and reduction amination 
of ։-ketoglutaric acids in mitochondrial, microsomal and cvtoplasmic frac
tions of the rat s liver cells in the norm and experimental pancreatitis. It 
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Is shown that at this pathology the decrease of glutamate dehydrogenase 
activity takes place In mitochondrial fraction of the liver cells. The redis- 
locatlon < f Ihe activity of this ferment in the subrellular fractions Is ob
served.
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A P ЕГИАЗАРЯН

ДЕЙСТВИЕ ДЕСМЕДИФАМА И ФЕНМЕДНФАМА HA 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТУЮ СИСТЕМУ БЕЛЫХ КРЫС 

В ХРОНИЧЕСКОМ ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Изучалось действие десмедифама и фенмеднфама на функциональное состояние 
сердечно-сосудистой системы и обменные процессы в миокарде белых крыс в хро
ническом эксперименте Установлено, что при энтеральном и ингаляционном воздей
ствии дссмеднфам и фснмедифам вызывают ряд сдвигов со стороны показателей 
ЭКГ и интегральной реографни. характеризующих состояние сердечно-сосудистой 
системы

В настоящее время в сельском хозяйстве используются различ
ные химические средства защиты растений. К числу применяемых 
гербицидов для борьбы с сорняками в посевах свеклы относятся дес- 
медифам и фенмедифам, представляющие собой алкиловые эфиры 
арилкарбаминовой кислоты. Возможности контакта с этими веще
ствами лиц, занятых на производстве и в сельском хозяйстве, неуклон
но растут, в этих условиях гигиеническое нормирование вышеуказан
ных веществ в объектах окружающей среды—воздухе рабочей зоны .1 
воде водоемов становится актуальной задачей. Ранее проведенными 
исследованиями [1, 3—5] нами установлены параметры токсичности 
и опасности десмедифама и фенмеднфама, выявлены характер и нап
равленность их действия на организм в целом и на отдельные органы 
и системы. На основании проведенных исследований Минздравом 
СССР утверждены следующие предельно допустимые концентрации 
этих соединений в воздухе рабочей зоны и водоемах: для десме
дифама 1 лгг/л* и 5 иг/л, а для фенмеднфама—2 мг/м3 и 2 жг/т 
соответственно.

В настоящем сообщении изложены результаты экспериментальных 
исследований по изучению влияния десмедифама и фенмеднфама на 
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функциональное состояние сердечно-сосудистой системы (ССС) и не
которые обменные процессы в миокарде.

Материал и методы

Исследования по изучению влияния десмедифама и фенмедифама 
на ССС проведены в соответствии с требованиями методических ука
заний, утвержденных М3 СССР [8], на белых беспородных крысах (по 
8—10 особей в каждой группе) в условиях хронической (4 месяца по 
4 часа в день, кроме субботы и воскресенья) ингаляционной затравки 
с последующим месячным восстановительным периодом. Испытывались 
токсические (десмедифам—32,77 ± 0,8 мг/м3; фенмедифам—22,37± 
2,94 и пороговая (десмедифам—6,12±0.16 л։г/л։3) концентра
ции в хроническом эксперименте. Действие десмедифама и фен.меди- 
фама на организм белых крыс изучали также введением их в желу 
док в течение 6 месяцев: десмедифам—57,9 мг!кг (токсически дейст
вующая доза), 5,79 чг/кг (пороговая) и 0,579 мг!кг (недействующая); 
фенмедифам—100 н 10 мг/кг (токсически действующие дозы) и 
1 мг/кг (пороговая).

Состояние ССС в условиях динамического воздействия десмеди
фама оценивали ежемесячно, а фенмедифама—на 15, 90 и 180-й дни 
опытов по изменениям биоэлектрической активности миокарда (пока
затели ЭКГ во 11 стандартном и IV грудном отведениях) и показате
лей, характеризующих состояние центральной гемодинамики (посред
ством интегральной реографии) [9]. Исследования ССС проводились 
в условиях нембуталового обезболивания (30 мг/кг внутрибрюшин
но). Определены также биохимические показатели по истечении 2 и 1 
месяцев, отражающие состояние макроэргнческих -систем миокарда 
аденозннтрпфосфорная кислота — аденозинтрифосфатаза (АТФ — 
АТФ-аза) [10]. креатинфосфат֊ креатинфосфокиназа (КФ -КФК-аза) 
[2, 6], а также активность лактатдегидрогеназы ((ЛДГ) [II]. По
лученный материал подвергался статистической обработке по крите
рию է Стьюдента-Фи шера [7].

Результаты и обсуждение

Анализ результатов хронического ингаляционного и энтерального 
воздействия десмедифама позволил установить, что он в средней кон
центрации 32,77±0,8 .«г/л։5 в дозе 57,9 мг/кг вызывает ряд статисти
чески достоверных изменений, свидетельствующих о развитии ток
сического эффекта у подопытных животных.

Наряду с проявлениями общетоксического действия выявлены так 
же определенные изменения со стороны показателей, характеризую 
щих функциональное состояние ССС. Одиако анализ этих нарушении 
показал отсутствие закономерности и стабильности изменений по всем 
регистрируемым показателям (табл. I). Так, если десмедифам в ука
занной выше концентрации спустя 30 дней после затравки вызывал 
замедление проводимости по всей проводящей системе сердца (уд
линение интервалов P-Q. QRS, Т—Р на 8.6. 23.1, 77% соответ
ственно, приводящее к увеличению длительности одного сердечного 
цикла R—R на 45,6% и уменьшению частоты сердечных сокраще- 
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ний- ЧСС на 24,8%), то на 90-и день эксперимента отмечались уско
рение прохождения импульсов по проводящей системе сердца (уко
рочение интервалов Т—Р н R—R на 23.7 и 19.3% соответственно). 
На 60 и 120-и дни наблюдений достоверных сдвигов со стороны нн- 
гервалов ЭКГ не наблюдалось, однако регистрировалось удлинение 
всех интервалов, что свидетельствует об угнетении проводящей си
стемы сердца В этой серии опытов обращают на себя внимание фа
зовые изменения вольтажа зубцов R. Տ, Т с общей тенденцией к их

Таблица 1
Динамика екоторых показателей ЭКГ и интегральной реогр.афни у белых крыс 

при хроническом ингаляционном воздействии дегмсдифама
в концентрации 32,77+0.8 .ис/л3

к
3 Сроки исследований (дни)

«Հ X
Г1 ок «1 и тел и = с

Q.X 30-й 90 й 120-й
U ■£

о о.оз»±о,ооо&։ 0.031+0,0008 0,039+0.002
Р—Q. сек К 0,035+0,001 0,035+0.001 0,035+0.001

О 0,016+0,0006’ 0,014+0,0008 0,016+0.000*
QRS. сек К 0,013± 0.0007 0,016+0,0007 0,016+) ,0007

р 0,16+0.til3’ 0,071+0,՛ 04 0.124+1) ,019
Т—Р, сек X 0,09+0,004 0.097+0,008 0,097X0.008

О 0.23+0,0136’ 0,13 +0.0032’ 0,20 +0,02
R—R. сек к 0.158+0,005 0,161+0,0098 0.158+0,008
R во П отведении, мВ о 0,7 +0.06 0.53 +0,029’ 0,59 Х0-05

к 0.57*0,04 0.64 +0.42 0,53 +0,084
О 0,19+0,017 0.13 +0,01’ 0,2 +0.02

S во 11 отведении. мВ к 0,22+0,011 0.26 +0,014 0.2 +0,014

о 9,0+0,87’ 8,2 *0.78 5,53 +0,48

R/Т во II отведении к 5.68+0,62 6,68 +0.76 7,29 +0,7

о 0,54+0,02* 0,75 * 0,05 0,8! Х0 07

R в грудном отведении. мВ к 0,77+0.04 0,936+0.07 0,99 ХО.058

О 0,27+0.0043* 0.25 +Ո.017* 0.47 +0.03

S в грудном отведении. мВ К 0.44+0.0:4 0,46 *0,(1 0.40 ՜_լ'1.003

о 0,075+0,008’ 0.11 +0.008* 0.13 +0.019

Т в грудном отведении, мВ к 0,11 +0.0)7 0.14 +0.01 0.11 +0,007

МОК. мл!мин О 15.6*1,3 Յւ.2 +2, 111* 27.0 +2,27

к 18,4+1,43 23.0 + 1,88 24 7 +0,71
УОК. мл о 0.05+0,003 0,07 +0.005 0,1-8 +0,003'

к 0,< 5+11.004 0.061+0.006 0,06 +0.՛ 03
Си И. мл/л2 о 1,9+0.09 1.99 *0.16 2,52 +0,2 •

к 1.60+0,14 2,01 +0,17 1.8л +0.12
ЧСС. I мин о 293,3+20,2- 450,0+9.9* .30,0+29.1*

К 39-,0x7.5 4)2,9+16,8 402,9+16.8

Примечание. В табл. 1, 2, 3 включены преимуще гтвенно достове эно измененные
показатели. •—различия с контролем достоверны. РС0.05. О—опытная. К—конт-
рольная группы.
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снижению во втором и грудном отведениях. Что касается гемодина
мических нарушений, то они носили менее выраженный характер и 
сводились к однократному увеличению минутного и ударного объемов 
крови (МОК и УОК), систолического индекса (СиИ) Отмечаемое 
увеличение МОК. вероятно, обусловлено некоторым учащением ритма 
сердца (увеличение ЧСС па 11,7%), а увеличение УОК и СиИ, по- 
видимому, как увеличением кровенаполнения сердца (удлинение ин
тервала Т—Р на 27.8%). так и урежением его сокращений (умень
шение ЧСС на 18,1%).

Энергетический обмен миокарда не был изменен: активность 
ЛДГ, АТФ-азы. КФК-азы, содержание ЛТФ и КФ не отличались от 
таковых у контрольных животных.

Хроническое энтеральное введение десмеднфама в дозе 57,9 мг/кг 
спустя 60 дней выявило на ЭКГ' у подопытных животных незначи
тельное укорочение всех интервалов, что привело к уменьшению ин
тервала R -R на 20,2% и увеличению ЧСС на 24,4%; через 120 дней 
после затравки наблюдалось замедление проводимости в атриовентри
кулярном узле (удлинение Р Q на 12,5%), нарушение внутрижелу
дочкового проведения (комплекс QRS уширялся на 21,4%). К концу 
эксперимента (120-й день) было зарегистрировано однократное уве
личение вольтажа зубца Т в грудном отведении на 68.7% при одно- 
временом снижении соотношения R/Т на 30%. В этот же срок отмеча
лось увеличение МОК и УОК примерно на 30%.

Концентрация и доза десмеднфама на уровнях 6,12±0.16 ,иг/.«3 
и 5,79 мг/кг, оказавшиеся пороговыми в хроническом эксперименте, 
вызывают слабовыраженные изменения показателей ЭКГ и интеграль
ной реографии, которые носят преходящий характер, подчас не вы 
ходя за рамки колебаний параллельного контроля.

Среди проявлений токсического воздействия фепмедифама при его 
энтеральном поступлении в организм белых крыс в дозах 109 и 
10 мг/кг определенное место занимают изменения в функциональном 
состоянии ССС. Анализируя изменения данных ЭКГ, можно отметить, 
чго в юзе 100 мг/кг отмечается тенденция к укорочению интервала Տ—Т, которая к концу опыта приобретает достоверный характер 
(табл. 2). К концу эксперимента регистрировалось также удлинение 
интервалов QRS, Т — Р, R—R на 17,6, 31,3, 23.0% соответственно; уве
личение МОК. сердечного индекса (СИ), СиИ, ЧСС на 29.4. 16,1, 20,5, 
14,3% соответственно. Со стороны зубцов отмечено понижение воль
тажа зубца R на 30% и Т на 24,5% во втором отведении и повышение 
соотношения R/Т на 47% в грудном отведении. При энтеральном вве
дении фепмедифама в дозе 10 мг/кг на 90-й день опыта отмечалась 
тенденция к замедлению проводимости по всей проводящей системе, 
приводящая к увеличению интервала R—R на 22,3% и урежению ЧСС 
на 16,3% (табл. 3). Наблюдалось также некоторое увеличение вели
чины зубца R во втором и грудном отведениях, СиИ и УОК.

У крыс, подвергнутых затравке феимеднфамом в дозе 1 мг/кг и 
концентрации 22,37-4-2,94 мг/кг3, не выявлено существенных измене
ний со стороны показателей ССС.
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Изменение ряда показателей ЭКГ и интегральной рсографни у 
• ■ иериментальпых крыс подвергнутых хроническому пероральному 

воздействию фенмедифама в дозе 100 мг)кг

Таблица 2

К 
2 Сроки исследований (дни)

П 'казатели
■ч х
= Տ2 е. - 45-й 90-й 180-й

О 0,016 ±0.0007 0,016 ±0,014 0.014-2:0,0008*

QRS. сек К 0.0144 ±0.0006 0.014 ±0,0007 0.017+0,0006
о 0,011 ±0,0019 0.013 ±0,0008 0.012±0,0016»

Տ—Т, сек к 0,0142±0.0008 0,014 ±0,0014 0.016±0.0008
Ո 0+99 ±0.008 0.123 ±0.009 0.088±0,0035՛

Т—Р. сек к 0.112 *0.007 0.106 ±0.007 0,128+0.006
о 0.1о ±0.003 0.187 ±0.01 0,154 ±0.0042

R—R. сек к 0,188 ±0.011 0.166 ±0.007 0,20 *0.006

W 0.12 ±0.035* 0,59 ±0,042 0,36 ±0,014*

R во II от ведении, мВ к 0,60 ±0.05 0.46 ±0.056 0,51 +0.05

О 0,071 ±.1.007* 0,079 ±0,007 0.06 ±0.0081

Т по П отведении. мВ к 0.0Э4 2:0,006 0.079 ±0,007 0,08 ±0,01

о 10.8 ±1.13 9,86 ±1,4 10,2 +1,08»

R/Т в грудном отведении к 8,0 ±0,97 8,83 ±0,97 6,94 +0,56
МОК. мл! мин о 20,1 ±0.8 20,9 ±0,93 25,5 2:0,83*

к 18,0 ±0,69 19.2 ±1.47 19,7 +0,98
СИ. л/м2 о 0,57 ±0,018 0.61 ±0.031 0,72 +0,034*

к 0,53 ±0,013 0.55 2:0.027 0.62 +0,024

о 1.55 *.0048 1,82 ±0,106* 1.85 +0.094
СиИ. и л к 1,57 ±0,036 1,51 ±0,033 1,80 +0.068
ЧС.С. мин о 368,6 +16,8 342.8 +17,1 394.3+8,4

к 337.5 ±14,9 368,6 ±16,8 354,0±7,4

подвергнутых хронической пероральной затравке 
фенмеднфамом в дозе 10 Ml!кг

Таблица 3
Динамик:, некоторых показателей ЭКГ и интегральной реографии у белых крыс,

11 к-т а:елн

Г 
ру

пп
т

Ж
 1В

О
ТН

Ы
Х Ср >кн исследлвзнил (дни)

■5-й 90-й 180-й

1 2 3 4 5

Р—Q. сек

R—R. сек

R во 11 отведении. мВ

R в грудном отведении. мВ

О 
К 
1) 
К 
0 
к 
о 
к

0.035±0,0018 
<>.036±0.0018 

0,163 ±0.0062 
0.188±0.011 

0.56 ±0.068 
0.6 ±0,05 
0.77 ±0,07 
0.63 2:0,071

0,037±0. 008՛ 
0.032+0,0007 
0.233+0,011» 
0.166+0,007 
0.48 ±0,056 

0,46 ±0,056

0,9 ±0,042' 
0.62 +0,08

0.038+0.(006 
0.036+0.0314 
0,20 +0,009 
0.20 +0,006 
0,67 ±0,04* 

0,51 +0,05 
0,95 ±0,062* 
0,77 +о,о:б

197
7-85



1 2 3 1 4 1 5
УОК. ЛМ О 0,019+0.0025 0,061+0.0028 0.07 + 0.004'

К ։՛. 054+0.001 0.053+0.003 0.057 ±0.0027
СнИ, мл/м- о 1.51 ±0.066 1.80 +0.016' 2.25 +0.11*

к 1.57 +0.096 1,51 +0.038 1 .80 +0.0t8
ЧСС, 1 мин О 375.0+7.41* 308,6 +17.1- 306,7+13,5*

к 337.5+14,9 168.6 ±16.8 345,0+7.44

Таким образом, на основании проведенных исследований можно 
утверждать, что прослеживается определенная направленность дейст
вия исследуемых веществ на функциональное состояние ССС. Однако 
следует подчеркнуть, что отмеченные изменения возникают наряду с 
нарушениям։։ других органов и систем, что позволяет говорить об от
сутствии избирательного поражения ССС десмедифамом и фенмеди- 
фамом.

НИИ общей гигиены и профзаболеваний
нм. Н. Б Акопяна М3 Армянской ССР Поступила 10/11 1989 г

Ա. Ռ. էւՂէ՚ԱԶԱՐՅԱՆԴԵՍՄԵԴԻՖԱՄԻ ԵՎ ՖԵՆՄԵԴԻՖԱՄԻ ԱԶԴԵՑՈԻՌ311ԻՆԸ ՍՊԻՏԱԿ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՍԻՐՏ-ԱՆՈՌԱՅԻՆ ՀԱՄԱԿԱՐԳԻ ՎՐԱ
Ներկայացված են ղեսմ եդիֆամ և ֆենմեղիֆամ հերբիցիդների ազդեցու

թյան հետևանքով սպիտակ առնետների սի րտ-ան ոթ ա յին համ ա կւսրգոււէ 
առաջացած ֆունկցիոնալ փոփոխությունների տվյալներրւ

Պարզված է, որ ղեսմեդիֆամի և ֆենմեդիֆամի ինչպես ներստամոք- 

սային, այնպես էլ ինհալացիոն ճանապարհներով օրգանիզմ ներմուծման 
դեպքում առաջան Ում են մի 2u‘Pfi տեղաշարժեր' էլեկտրասրտագրի և կենտ
րոնական հեմ ողին ամիկայի ցուցանիշների փոփոխություններ, որոնք բնո
րոշում են սիրտ-անոթային համակարգի վիճակրւ

Վերոհիշյալ տեղաշարժերը ոչ թե րնտրողական բնույթ են կրում, այլ 
հանդիսանում են ընդհանուր թունավոր ազդեցության դրսևորումներից մեկը:

A. R. EG1AZARYAN

THE EFFECT OF DESMEDIFAM AND PHENMEDIFAM ON THE 
CARDIOVASCULAR SYSTEM OF ALBINO RATS IN THE CHRONIC

EXPERIMENT

In the present paper there are shewn the results cf the study of 
desmedifam and pher.medifam effect in the functional 4ate f the cardio
vascular system.

The interal and inhalatory effects of desmedifam and phenn edifam 
produce a number of shifts of the indices, characterizing the state of 
cardiovascular system; ECG and integral rheography changes. These chan
ges are not of elective character but they manifest general toxic action.
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О. Д МИШНЕВ. А. П. РАКША А. И. ЩЕГОЛЕВ. 
Н П. ИСТОМИН. Н А СЕРГЕЕВА

МОРФОЛОГИЯ ПЕЧЕНИ СОБАК ПРИ ОККЛЮЗИИ 
ТЕРМИНАЛЬНОГО ОТДЕЛА АОРТЫ

Проведено комплексное морфофункцнональное исследование печени собак при 
острой окклюзии задних конечностей и после реваскуляризации. Определен морфо
логический субстрат печеночной недостаточности при временной ишемии конечностей. 
Полученные данные позволяют рассматривать обнаруженные изменения как цикли
ческие стадии шоковой реакции организма на ишемию конечностей и их реваскуля
ризацию.

В последние годы установлено, что при острых тромбозах и тром
боэмболиях магистральных артерии нижних конечностей и в пост
ишемическом периоде после восстановления в них кровотока возни
кают нарушения печеночной функции [5, 7, II]. У больных с выра
женной степенью ишемии конечностей констатирована печеночная не
достаточность [3, 9. И, 16].

В доступной литературе нами не обнаружено сведений о дина
мике структурных и метаболических показателей печени от начала 
воздействия до развития печеночной недостаточности при острых 
окклюзионных поражениях магистральных артерий конечностей, что и 
определило цель настоящего исследования.

Материал и методы

Изучена печень 110 беспородных собак с моделью острой эмбо
логенной окклюзии трифуркации аорты и реваскуляризации [4], 
Окклюзию аорты производили под местной анестезией, продолжи
тельность ишемии конечностей—0. 3, 6, 9, 12 часов, реваскуляриза
ция—2 часа после каждого срока ишемии. Эвтаназию осуществляли 
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внутривенным введением летальном дозы 5% раствора гексенала. Па
рафиновые срезы окрашивались гематоксилином и эозином, на фиб
рин по II. 3. Слинченко. Ставили ШИК-реакцню с контролем амила
зой. На крпостатных срезах печени определяли активность ферментов 
цикла лимонной кислоты (сукцннатдсгндрогеназы—СДГ, малатдегид
рогеназы—МД Г). анаэробного гликолиза (лактатдегидрогеназы 
ЛДГ. глицеральдегид-3-фосфагдегидро!епазы ГАФДГ), гексозомоно- 
фосфатпого шунта (глюкозо-6-фосфатдегид роген азы Г-6-ФДГ). энер- 
готранспортных систем (НАД- и НАДФ-диафораз). катаболизма ами
нокислот и жирных кислот (глутамат ГДГ и р-оксибутиратдегндроге- 
иазы—ОБДГ), фосфорилазы (Фо), ХТФазы, кислой (КФ» и щелоч
ной фосфатаз (1ЦФ). Количественную оценку активности дегидрогеназ 
проводили на ТАИ Microvideomaf и IBAS, управляемых ЭВМ. Циф
ровой материал обработан с использованием критерия Стьюдента и 
одного из вариантов факторного анализа -метода главных компо
нент [2]. Для интегральной (в виде одного числа) оценки струк
турно-метаболических изменений гепатоцитов при помощи обратной 
факторной модели рассчитан индекс морфофункционального состояния

клеток: I = ■ (0,96 у,.^ 4 0.95 ум1( г 0,86 у (tii,|r 0.94

у + 0,92 • у 4֊ 0.98 • v 4 0.95 у 0. 97 - у} ГАФДГ յ Л И ■ НАД յ И\ДФ 7 Г •• ФДГ

0,98 • у . 0.98 ■ у...... где yt нормированное и центрированное

значение активности фермента в экспериментальной ipyini. Пр,» по
мощи биохимических методов исследования плазмы крови у контроль 
пых животных при 12-часовой ишемии конечностей и при реваскуляри
зации после 12-часовой ишемии изучали нарушения углеводною обмена, 
дезинтоксикацнонную и белково-синтетическую функции гечени.

Результаты и обсуждение

Морфологические изменения, развивающиеся в печени при 3-ча
совой экспериментальной окклюзии магистральных артерий конечно
стей, характеризуются неравномерным полнокровием сосудов микро- 
циркуляторного русла, значительным снижением содержания гликоге
на в гепатоцитах перивенулярных зон с появлением клеток II. А. 
Краевского (рис. I, а). Обнаруженные изменения обусловлены гене
рализованной вазоконстрикцией и ги перкатехола ми нем ней в ответ на 
острую окклюзию трифуркации аорты с активацией симпатоадренало
вой системы, обеспечивающей централизацию кровообращения и ги
пергликемию, достигающую при этом значительного уровня. Наблю
даемое значительное усиление зернистости цитоплазмы г. большей ча
сти гепатоцитов перивенулярных зон нельзя рассматривать как дистро
фические процессы, так как на серийных срезах при гистоэнзимоло- 
гическом исследовании в этих гепатоцитах обнаружено большое ко
личество мелкогранулярного диформазапа. Это указывает на значи
тельное возрастание обменных процессов в клетках, что соответствует 
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данным литературы [I, 12, 13]. При реваскуляризации после 3-часо
вой окклюзии морфологические изменения в печени в целом соответ
ствуют описанной выше картине до восстановления кровотока. Особен
ностью наблюдений в этой группе является более выраженная вакуо
лизация цитоплазмы гепатоцитов, что совпадает с имеющимися в ли
тературе описаниями изменений печени в постншемическом периоде 
при краш-синдроме [9].

Возникающая в условиях острой ишемии конечностей гиперкате- 
холамннемня. нарастающая гипоксия и токсемия по мере увеличения 
сроков экспериментов до 6, 9- и 12-часовой ишемии конечностей ведут 
к прогрессирующем} полнокровию сосудов мнкроцнркуляторного рус
ла печени с нарастанием в нем агрегации эритроцитов, лейкостазов, 
։ромбообразования. При этом в период 6-часовой ишемии обнару
живаются парацентральные и трнангулярные некрозы, а при 9- и 12- 
часовой ишемии трнангулярные и периацинарные некрозы. Измене
ния в структуре ацинусов обусловлены наибольшей чувствительностью 
псрнвенулярных зон ацинусов к недостатку кислорода и тем, что они 
менее защищены от действия токсических продуктов, так как глута
тион и ।лугйтионпероксидаза локализованы преимущественно в гепа
тоцитах пери портальных зон [14, 17]. При электронно-микроскопиче
ском исследовании звездчатых рсгикулоэндотелиоцитов (ЗР). кото
рым принадлежит важная роль в дезинтоксикационной функции пе
чени, в период 12-часовой ишемии нами обнаружено набухание п 
вакуолизация митохондрий, уменьшение количества структур белко
вого синтеза, снижение числа лизосом и накопление остаточных те
лец, очаговый лизис .хроматина ядер. Это свидетельствует о повреж
дении ЗР и приводит в действие механизмы порочных кругов, обус
ловливающих повреждение печени [10].

Восстановление кровообращения в ишемизированных конечностях 
после 6, 9- и 12-часовой их ишемии сопровождается изменениями 
мнкроцнркуляторного русла печени в виде более выраженного полно
кровия сннусондов, прогрессирующего микротромбоза, отека периси- 
нусоидных пространств и стромы, кровоизлияний (рис. 1. б). При ре
васкуляризации по сравнению с соответствующими сроками ишемии 
конечностей повреждения гепатоцитов более наглядны (рис. 1, в), 
прогрессирует деструкция ЗР. Эти изменения. по-виднмому, обуслов
лены более выраженной токсемией вследствие поступления в общий 
кровоток разнообразных токсических веществ при восстановлении кро
вообращения в ишемизированных конечностях [4. 6].

При биохимическом исследовании крови в период 12-часовой 
ишемии конечностей и после реваскуляризации нами обнаружено, 
что гипергликемия сменяется прогрессирующей гипогликемией (в 1,5 
раза по сравнению с контрольным уровнем). Это сочетается с исто
щением запасов гликогена в гепатоцитах и с нарушением процессов 
глюконеогенеза. Концентрация молочной кислоты в крови возрастает 
по сравнению с исходным уровнем в 1,8 раза при 12-часовой ишемии 
и в 2 раза после реваскуляризации; коэффициент лактат/пируват, со
ответственно,—в 2,6 и 3,2 раза; активность ЛДГ—в 1.9 и в 3,9 раза. 

201



при этом доля печеночной фракции увеличена соответственно в 2,9 
и в 53 раза. Изменения белково-синтетической функции проявляются 
снижением уровня альбуминов в плазме при 12-часовой ишемии н 
реваскуляризации соответственно в 1,1 и в 1,4 раза, альбумнн/глобу- 
линового коэффициента—в 1,4 и 1.5 раза. Нарушение антитоксической

Микроскопические изменения в печени при острой ишемии коне ногтей 
и после реваскуляризации

сен. р-лн е распи и жснне форменных элементов н плазмы крон.: н 
печеночной венуле, в перивенуляркой зоне клетки Н V Краевского при 
3-часовой ишемии конечностей, ув 400; б—кровоизлияние паравазаль 
ную соединительную ткань, скопление лейкоцитов в просвете синусоплов 
пре реваскуляризации после 6-часовой ишемии конечностей, ув 140, в— 
мостовидный некроз гепатоцитов, кровоизлияние в перивенулярной зоне 
при реваскуляризации после 12-часовой ишемии конечностей ув 56; 
г—высокая активность Г-6-ФДГ в гепатоцитах пернвенулирных зон аци- 
«усов при 3-часовой ишемии конечностей, ув. 140; л—преимущественная 
активность Фо в гепатоцитах пернпортальной зоны при реваскуляриза
ции после 3-часовой ишемии конечностей, ув. 160; е—резко выраженное 
ннжение активности НАДФ-диафоразы rj гепатоцитах перивенулярных 
к иитермедиарных зон ацинусов с наличием в них крупнозернистого дн- 
|юрмаззна при реваскуляризации после 9-часовой ишемии конечностей

ув 140. а—ШИК-реакцня. б. в—окраска гематоксилнн-эозином 
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функции печени документировано повышением содержания аммиака 
в период յշ-часовой ишемии в 1.5 раза по отношению к контрольному 
уровню Также обнаружена значительная аминоацидемия. Наблюдает
ся повышение содержания аспартатаминотрансферазы в 3,6 раза при 
12-часовой ишемии и в 10.4 раза после реваскуляризации, что доста
точно четко совпадает с усилением повреждения гепатоцитов, обнару
женном при морфологическом исследовании.

Проведенный нами морфометрический анализ широкого гисто- 
энзимологического спектра гепатоцитов в различные сроки ишемии 
конечностей и после реваскуляризации позволил выделить ряд за
кономерностей в его динамике. Так. при оценке активности дегидро
геназ гепатоцитов в период 3-часовой ишемии конечностей и при ре 
васкуляризации после 3-часовой ишемии нами установлено, что повы
шение активности ферментов происходит во всех зонах печеночного 
ацинуса к соответствии с их физиологической локализацией, однако с 
большей интенсивностью в реакцию стимуляции клеточного энергоге
неза включаются перивенулярные гепатоциты. Это обстоятельство, 
очевидно, свидетельствует о повышении нагрузки в данных условиях 
именно на периферические отделы ацинусов. Особый интерес при этом 
представляет мощная стимуляция Г-6-ФДГ в перивенулярных гепато
цитах (рис. 1, г). Это свидетельствует о том, что значительная часть 
1люкозы в процессе анаэробного гликолиза переключается на пенто- 
зофосфатный путь. В этот период установлено значительное повыше
ние активности всех изученных ферментов, имеющих отношение к ин
тенсификации использования макроэргов (АТФаза), усиленному гли
когенолизу (Фо, рис. I, д). клеточному энергогенезу (дегидрогеназы 
цикла лимонной кислоты. НАД- и НАДФ-диафоразы). Это сопровож
дается увеличением активности КФ. снижением активности ЩФ в от
дельных гепатоцитах третьей зоны ацинусов, свидетельствуя о пов
реждении ультраструктурных элементов этих клеток.

При 6-часовои ишемии показатели активности дегидрогеназ приб 
лнжаются к контрольному уровню. Обращает на себя внимание зна
чительное снижение активности Г-6-ФДГ на 31% при 9-часовой ише
мии конечностей и на 60% при реваскуляризации после 6-часовой 
ишемии, а также ГАФДГ соответственно на 35 и 32%.

При значительных сроках ишемии конечностей и в пости шемиче 
ско.м периоде происходит прогрессирующее снижение активности де- 
гидрогеназ цикла лимонной кислоты, катаболизма аминокислот и 
жирных кислот, документирующее неприемлемость условий для ана
эробного расщепления. Известно, что снижение суммарного потреб
ления кислорода на 27% сопровождается инактивацией ферментных 
систем гепатоцитов [6]. Для СДГ снижение активности в периоды 
12-часовой ишемии и реваскуляризации после 9- и 12-часовой ишемии 
по отношению к контрольному уровню составляет соответственно 
21, 23 и 36%, для МДГ—29, 34 и 41%; ГДГ—27, 27 и 36%; ОБДГ— 
21, 20 и 28%. Также значительно снижается активность гликолитиче
ских ферментов—ЛДГ соответственно на 20, 21 и 29%; ГАФДГ—на 
42, 36 и 47%, что документирует нарушение продукции энергии. Од
ним из показателей срыва клеточного энергогенеза является резкое 
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снижение активности ферментов энерготранспортных систем НАД 
соответственно на 15, 29 и 38%. Г1ЛДФ на 30, 35 и 11%. Важным 
морфологическим признаком при этом является прогрессирующее 
снижение активности Г-6-ФДГ соответственно на 15. 69 и 71%. Не
обходимо отметить высокий компенсаторный потенциал ацинусов, по
скольку в пгрипортальных зонах встречаются гепатоциты с признака 
ми повышения ферментативной активности В то же время в боль
шинстве гепатоцитов перивенулярных и интермеднарпых зон выяв
ляются признаки значительного снижения активности ЛТФазы, Фо и 
дегидрогеназ с появлением крупнозернистого диформазана (рис 1. е), 
что является признаком их повреждения и совпадает с данными элек
тронно-микроскопического исследования Изменение активности КФ 
и ЩФ в этих зонах соответствует прогрессирующему увеличению ко
личества поврежденных гепатоцитов, нарастающих по направлению от 
перивенулярных зон к перипорталытым.

На основании проведенного количественного гистоэнзимологнче- 
ского исследования гепатоцитов, корреляционно-регрессионною и 
факторного анализов нами определены индексы функционально- 
морфологического состояния (таблица), на основании которых можно 
условно разделить весь материал на три группы.

Индексы функционально-морфологического состояния гепатоцитов при 
ишемии конечностей и реваскуляризации

Экспериментальные гру шм

Контроль Зч. 6ч. 9ч. 12ч.
Зч.+ р 6ч.-}-р 9ч.-4-р 12ч • р

0.56 1.86 0.4'» —'’.17 0,Я7
1 ...з -0. К 1,05 1.5 •

Первая группа характеризуется компенсаторной перестройкой ме
таболизма гепатоцитов, повышением активное in дегидрогеназ, либо её 
уровень приближен к контрольным показателям, что находит свое 
отражение в соответствующих изменениях интегрального показателя— 
индекса функционально-морфологического состояния. В эту группу 
входят данные 3-часовой ишемии, а также реваскуляризация 
после 3- и 6-часовой ишемии конечностей. Вторая группа ха
рактеризуется начальными проявлениями срыва компенсаторных про
цессов, что подтверждается снижением активности ферментов п при
обретением индексов отрицательного значения. В эту группу входят 
данные 9-часовой ишемии, а также реваскуляризации после 
6-часовой ишемии конечностей. Третья группа характеризуется сры
вом компенсаторных процессов в гепатоцитах, при этом происходит 
резкое уменьшение индекса функционально-морфологического состоя
ния. В эту группу включены данные 12-часовой ишемии и ревас
куляризации после 9- и 12-часовой ишемии.

Проведенное нами морфологическое и биохимическое исследова
ние печени позволяет рассматривать обнаруженные изменения как 
циклические стадии шоковой реакции организма на окклюзию маги
стральных артерий конечностей и реваскуляризацию. Полученные 
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результаты свидетельствуют о напряжении энергетических систем пе
чени на начальных этапах. Установлено, что выявленные морфологи
ческие изменения более выражены по сравнению с биохимическими, 
которые представлены в основном гиперкатехоламинемней и гипергли
кемией И. В Давыдовский [1]. Д. С Саркисов [8] указывают, что 
морфологические изменения как бы предшествуют клиническим про
явлениям, что обусловлено включением компенсаторных механизмов на 
разных уровнях.

Нами определен морфологический субстрат печеночной недоста
точности при максимальном (на нашем материале) сроке острой ише
мии конечностей н реваскуляризации. Полученные данные указывают 
на нарушение структурно-функционального состояния печени еще 
в ишемическом периоде, позволяют сопоставить признаки печеночной 
недостаточности при ишемии конечностей и реваскуляризации с лока
лизацией структурных и гистоэнзимологических изменений в печеноч
ных ацинусах, а также выяснить отдельные стороны патогенеза пов
реждения печеночной паренхимы.

Кафедры патологической анатомии и
факультетской хирургии лечебного факультета
2-го Московского медицинского института
им. И. И Пирогова Поступила 15/1 1989 г

(I. Դ. ՄԻՇՆ1ւՎ, Ա. Ч|. ՌԱ.ԿՇԱ. Ա. 1>. «ՅԵԳՈԼԵՎ, Ն. Պ. 1'ՍՏՈՄԻՆ, Ն. Ա. ՍնՐԴԵԵՎԱԱՈՐՏԱՅԻՆ ՎԵՐՋՆԱՅԻՆ ՐԱԺՆԻ ԽՑԱՆՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ ՇՆԵՐԻ ԼՅԱՐԴԻՃԵՎԱՐԱՆՈԻԹՅՈԻՆԸ
Կատարված է, շների լյարդի մ որֆ ո ֆ ո ւնկցի ոն ա յ համալիր հետազոտու

թյուն Հետին վերջույթների սուր խցանման մամանակ և վերաանոթավորու- 
,!Իօ հետո։ И րոշված է ծայրամասային ժամանակավոր սակավարյունության 
ժամանակ լյարդային ան րավա ր արո լթ յ ան ձևաբանական Հիմն անյրրւթր։ 
11տացված տվյալները հնարավորս։ թ յուն են տալիս հայտնաբերված փոփո
խս։ թ յուններր դիտել որպես օրդանիդմ ի ջոկային ռեակցիայի ցիի/իկ փո4 
վերջույթների սակավարյունության և վե ր ա ան ոթ ավո րմ ան հանդեպ։

0. D M1SHNEV. A. Р. RAKSHA. A. I. SH.IHEGOLEV, X. P. ISTOMIN,
N. A. SERGEEVA

THE MORPHOLOGY OF THE DOG ՞Տ LIVER AT OCCLUSION OF THE 
TERMINAL SECTION OF AORTA

The complex morphofunctlonal investigation of the dog s liver at 
acute occlusion of the hinder extremities and after revascularization has 
been carried out.

The morphologic substrate of the hepatic insufficiency at temporary 
ischemia of extremities is determined. The data obtained allow to regard 
the revealed changes as a cyclic stages of the shock reaction of the or
ganism on the ischemia of extremities and their revascularization.
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РЕФЕРАТЫ

УДК 616.927+616.927.7

С Г КЕШИШЯН. Л. А ОВСЕПЯН

СОДЕРЖАНИЕ П-ОКС В ПЛАЗМЕ КРОВИ БОЛЬНЫХ С 
ТИФОПАРАТИФОЗНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

Изучено содержание П-ОКС в плазме крови у 207 больных < 
тифопаратифозны мн заболеваниями. Диагноз был подтвержден ге
мокультурой у 169, реакцией Видаля и РИГА с нарастанием титра 
агглютинации в динамике болезни—у 38 больных. Флуорометриче
ским методом у всех больных до лечения ,а также на 10-, 20-й день 
лечения определялось содержание П-ОКС в плазме крови. У больных 
с легким течением болезни было отмечено некоторое снижение со
держания суммарных П-ОКС в плазме крови, которое на 20-й день 
лечения нормализовалось. При среднетяжелом течении независимо от 
пола и возраста отмечено снижение содержания суммарных П-ОКС. 
которое на 20-й лень лечения не нормализовалось. При тяжелом те
чении заболевания содержание П-ОКС в плазме крови значительно 
снижалось, оставаясь низким на 20-й день.

Таким образом, у больных с гифопаратифозными заболеваниями 
имеет место выраженная глюкокортикоидная недостаточность коры 
надпочечников, которая зависит от тяжести заболевания. Чем тяже
лее протекает процесс, тем эти изменения более резко выражены.

I табл., бнблмогр. 1 пазе
Кафедра инфекционных болезней ЕрМИ
Полный текст статьи депонирован в ВНИИМИ за № Д-19709 от 3/V 1990 г.

Поступила 2/П1 1990 г.
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УДК 616 127—005 8—036 7 614.23

К Г АДАМЯН. Я С ОГАНЕСЯН. Л. А. ЕНГИБАРЯН.
Ш.Г. МАРТИРОСЯН. М. А АСАТРЯН

ЗНАЧИМОСТЬ ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ ТИПОВ ЦИРКУЛЯЦИИ 
ПРИ ВЭМ ПРОБЕ У БОЛЬНЫХ. ПЕРЕНЕСШИХ ОСТРЫЙ 
ИНФАРКТ МИОКАРДА. В ОПРЕДЕЛЕНИИ СОСТОЯНИЯ 

ФИЗИЧЕСКОЙ ТРУДОСПОСОБНОСТИ

Целью настоящей работы явилась проверка возможности прогно
зирования степени восстановления физической трудоспособности по 
результатам неннвазивных методов исследования с использованием 
ВЭМ пробы у больных с постинфарктным кардиосклерозом. Обследо
вано 147 больных, перенесших острый трансмуральный инфаркт мио
карда. Всем больным в положении сидя проводилась ВЭМ проба с 
использованием непрерывно возрастающей ступенчатой нагрузки с 
длительностью каждой ступени 3 мин. ВЭМ проба проводилась под 
контролем ЭКГ.

Изучением центральной гемодинамики при ВЭМ нагрузке уста
новлено, что при нормокинетическом типе центральной гемодинамики 
функциональное состояние сердца удовлетворительное, при гиперки
нетическом типе реакции проявляются признаки нагрузки сердца, а 
при гипокинетическом-выраженная дисфункция левого желудочка. 
Полученные данные имеют прогностическую значимость в определе
нии состояния физической нагрузки.

5 с., мл.: 1 таб.1 библногр 3 H3JB
НИИ кардиолог ни М3 АрмССР
Полный текст статьи депонирован во ВНИИМИ за № Д-19764 от 11/V 1990 г

Поступила 25/111 1990

УДК 616 072

Г А НИКОГОСЯН

ПРИНЦИПЫ И ОСОБЕННОСТИ МЕДИЦИНСКОЙ ТЕХНОЛОГИИ 
МНОГОПРОФИЛЬНОГО ДИАГНОСТИЧЕСКОГО ЦЕНТРА

Предлагаются принципы формирования, основные подсистемы и 
особенности медицинской технологии многопрофильного диагностиче
ского центра (МДЦ). Подразумевается построение, унификация и 
оптимизация диагностического процесса в условиях многовариант
ности спектра, последовательности в интерпретации диагностических 
параметров. Основными подсистемами медицинской технологии яв 
ляются: формирование оптимального спектра (стандартов) догоспи
тальных исследований, унификация и формализация диагностических 
заключений, формирование оптимизированных схем многофакторного 
обследования. Выделены и обоснованы медицинские требования к фор
мированию стандартов догоспитального обследования. Ela их основе
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разработаны догоспитальные диагностические стандарты по снов- 
ным группам заболеваний.

Как с технической, так и медицинской 1очек зрения важной яв
ляется разработка унифицированных формализованных заключений 
инструментальных исследований. Предлагаются методологические и 
организационные основы разрабатываемых заключении, медицинские 
требования к их составлению

Наконец, важную подсистему медицинской технологии состав
ляют оптимизированные схемы многофакторного поэтапного обследо
вания. Предлагаются критерии отбора диагностических тесто.։ при их 
составлении, соотношение с диагностическими алгоритмами, принципы 
компьютеризированного исполнения, специфика и содержание эта
пов разработки.

7 с.
НИ объединение «Диагностика» М3 АрмССР
Полный текст статьи депонирован во ВНИИМИ за № Д 19585 от I3/IV 1990 ւ

Поступила 15.11 990 г.

УДК 618 177 6 • 2 618 4

Г Г. ДОД ЯН. М С ТАТЕВОСЯН

ТЕЧЕНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ И РОДОВ У ЖЕНЩИН. РАНЕЕ 
СТРАДАВШИХ ГИПЕРАНДРОГЕННОП ФОРМОЙ БЕСПЛОДИЯ

Критерием оценки эффективности лечения женского 6ei .юаня 
является не только частота наступления беременности, но жде- 
ние жизнеспособного ребенка. В этой связи целесообразно -тигель
ное изучение течения беременности и родов у женщин с гнперандро- 
генемией для разработки рациональной тактики ведения беремен
ности и родов, обеспечивающих здоровое потомство.

Нами проведен анализ 371 беременности у женщин с типе лндро- 
генемней. Около 60% беременностей завершились родами, д». а точ
но высок процент самопроизвольных выкидышей, причем оси ая их 
часть—62 (83.8%) отмечена на 12-й неделе беременности Помимо 
осложнений, наблюдаемых в течение беременности, отмечены слове- 
нения в родах. Частота кесаревых сечений составляла 4,6е, , несвое
временное нзлитие околоплодных вод—7.5%. ручное обследование 
полости матки но поводу дефекта плаценты 4%. мертворождения — 
;;% случаев. В 1,3% случаев ролы осложнились вакуум-экстракцией 
и акушерскими щипцами.

Представленные данные указывают на целесообразность жлюче- 
ння беременных, страдающих гиперандрогенемией. в группу риска, 
что позволит путем динамической диспансеризации снизить лстоту 
осложнений как в течение беременности, так и в родах.
6 с., библногр. 6 наэв.
НИИ акушерства и гинекологии <43 АрмССР
Полный текст статьи депонировав во ВНИИМИ за № Д-19718 or 4/V 1990 ։

Поступила 27/111 1990 г.
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УДК 616 33—002 1

Г Л МИНАСЯН

ПРОТИВОРЕЦИДИВНАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ КАРБОНАТА 
ЛИТИЯ У БОЛЬНЫХ дуоденальной язвой

Карбонат лития был апробирован в качестве средства профилак
тики обострений язвенной болезни. 15 мужчинам с эндоскопически 
зарубцевавшейся в результате обычного противоязвенного лечения 
дуоденальной язвой был назначен непрерывный прием карбоната ли 
тня течение года. Дозы подбирались индивидуально и составлял! 
0,3—0,6 г/деиь. Препарат принимался в порошках после еды. Воз
раст больных составлял 19 36 лет, длительность заболевания от 
I до 6 лет В контрольную группу вошли 20 мужчин с дуоденальной 
язвой з возрасте 20—38 лет, получившие аналогичное противоязвен
ное лечение и выписавшиеся из стационара с зарубцевавшейся язвой 
Больные этой группы в течение года никаких лечебных средств не 
принимали. Окончательно результаты оценивали через год.

Карбонат лития при непрерывном приеме в течение года досто
верно (р<0,05) снижал частоту рецидивов дуоденальной язвы В 
контрольной группе язва рецидивировала у 17 из 20 (85%). в группе 
больных, принимающих карбонат лития,—у 6 из 15 человек (40%) 
Карбонат лития хорошо переносился, не вызывал побочных реакций 
Полученные данные позволяют рекомендовать использование карбо 
пата лития (0,3—0,6 г/день) с целью профилактики рецидивов язвен
ной болезни.

•1 с., ri I бнблногр. 5 назв 
8-ая । >ыч больница 
Поли! текст статьи депонирован во ВНИИМИ за № Д-19708 от 3/V 1990 г 

Поступила 23/11 1990 ւ
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Э. А АПРЕСЯН

ИЗМЕНЕНИЕ ВНУТРЕННИХ ОРГАНОВ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ 
МЕТОДАХ ХИМИОТЕРАПИИ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Проведены исследования внутренних органов (легкие, печень, се
лезенка и лимфоузлы) морских свинок, зараженных туберкулезной 
инфекцией и леченных различными методами. Отдельно изучены из
менения во внутренних органах у здоровых животных, которым вво
дили пелоидодистиллат в сроки от 5 до 95 дней. Установлено, что 
пелопдодистиллат способствует стабилизации процесса, обладает проти
вовоспалительным эффектом, усиливает репаративные процессы в 
легких, печени, селезенке и лимфатических узлах, способствует более 
раннему заживлению язв на месте инфицирования и прекращению
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бактериовыделения из содержимого лимфатических узлов. Исследо
вание внутренних органов интактных животных показало, что приме
нение пелоидодистиллата способствует расширению и полнокровию 
кровеносных сосудов, их разрастанию. В селезенке наблюдалось уве
личение размеров фолликул, а также появление дочерних фолликул. 
Применение пелоидодистиллата в течение трех месяцев не вызывает 
патологических сдвигов и стимулирует органы иммуногенеза.

6 с.
Кафедра фтизиатрии ЕрГИУВ
Полный текст статьи депонирован в ВНИИТИ за № Д-2807—В90 от 23/V 1990 г.

Поступила 27/11 1990 г.
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