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П. А. Бакалян, О. А. Антонян, Р. А. Матевосян, Л. Г. Оганесян

ОЦЕНКА ФАКТИЧЕСКОГО ПИТАНИЯ СЕЛЬСКОГО НАСЕЛЕНИЯ 
НЕКОТОРЫХ РАЙОНОВ АРМЕНИИИзучение фактического питания населения является пеобходиг- мым условием для оценки роли алиментарного фактора в возникновении ряда заболеваний и основой для рационализации структуры питания отдельных групп населения [1, 4].Питание сельских жителей со спецификой трудовой деятельности: и бытовых условий является малоизученным вопросом и представляет научно-практический интерес как в плане выявления несоответствия основным принципам сбалансированного рационального питания, так и внесения при необходимости соответствующих научнообоснованных коррективов в его структуру.Целью настоящей работы являлась характеристика структуры питания населения некоторых сельских районов Армении, определение пищевой и биологической ценности рационов и выявление возможных отклонений от рекомендуемых физиологических норм.Для решения поставленной задачи [1, 3] были изучены (анкетно-опросным методом) 987 специально разработанных анкет, отражающих питание 5007 жителей девяти районов республики из пятиразличных климатических зон. Фактическое питание анализировалось, на основании среднесуточного набора пищепродуктов, энергетической, ценности, количественного и качественного состава и сбалансированности основных компонентов рациона.При изучении химического состава учитывались белкиг жиры; углеводы, минеральные элементы (кальций, фосфор, магний, железо,, йод, фтор) и витамины (А, Е, С, В։, В2, В6, РР). Содержание отдельных компонентов рационов рассчитывалось по соответствующим таблицам [5, 6].Согласно полученным данным по изучению среднесуточного набора в среднем ассортимент потребляемых сельскими жителями пищевых продуктов отличается определенной узостью. Из перечисленг- ных в анкете 11 групп пищепродуктов наибольшей частотой потребления отличаются только 5, в сущности определяющих химический состав рационов: хлеб, молочные и мясные продукты, пищевые жиры,, овощи и фрукты.Энергетическая ценность суточного рациона, рассчитанная по* среднесуточному набору пищепродуктов, в среднем составляет 3008±91,2 ккал и в целом соответствует рекомендуемым для данной группы населения физиологическим нормам потребления энергия407՜



J2] в период пониженных энергетических затрат на сельскохозяист- венные работы.При сравнении полученных усредненных данных (табл. 1) с рекомендуемыми нормами [2] физиологических потребностей в пищевых веществах отмечен достаточный уровень потребления углеводов (370,9 г) при несколько повышенном потреблении белков (102,9 ?■) и жиров (124,8 г) вместо рекомендуемого уровня, соответственно равного 90 и ПО г.Несмотря на то, что содержание белка животного происхождения составляет 42,2% вместо рекомендуемых 55%, уровень, определяющий полноценность белка триады эссенциальных аминокислот (триптофана, метионина и лизина), находится в пределах рекомендуемой нормы, что объясняется потреблением в достаточном количестве мясных и молочных продуктов.Качественный состав жирового компонента характеризуется избыточным потреблением животных жиров (80,1%) и низким удельным весом в рационе жиров растительного происхождения (19,6%).Полученные данные свидетельствуют о нарушении сбалансированности основных компонентов рациона—белков, жиров и углеводов (Б:Ж:У), соотношение которых соответственно составляет 1:1,2:3,6 вместо рекомендуемого 1:1,2: 4,6. Следовательно, энергетические траты организма, особенно в период напряженных сезонных сельскохозяйственных работ, покрываются не только за счет углеводов, но и за счет значительной мобилизации жиров, что, как известно, является фактором, отягощающим естественную направленность метаболических путей. Вместе с тем относительно недостаточное поступление с пищей общего количества углеводов сопровождается необеспеченностью организма такими важными ингредиентами углеводного компонента, как крахмал и пектиновые вещества, составляющие соответственно 66 и 0,9% вместо рекомендуемых 75 и 3%, в 
то время как содержание клетчатки, играющей важную роль в регуляции процессов пищеварения, достигает 3,8% вместо рекомендуемых 2%.По минеральному составу (табл. 2) рацион изучаемого контингента отличается избыточным содержанием фосфора и магния по сравнению с кальцием, потребление которого находится на нижней границе нормы. Это приводит к нарушению соотношения этих элементов (Ca:P:Mg), составляющего 1:2,5:0,8 вместе соответственно рекомендуемого 1:1,5:0,5, а следовательно, и возможному нарушению усвояемости этих веществ.Содержание биомикроэлементов йода и фтора (табл. 2) значительно отстает от рекомендуемых физиологических норм, в то время как потребление именно этих веществ даже в избыточных количествах является вполне оправданным для сельского населения Армении, отличающегося значительной частотой заболеваний эндемическим зобом и зубным кариесом.Потребление витаминов Е, Bj, Вб и РР в рационе сельских жителей находится на уровне рекомендуемых норм (табл. 2), а содер--408



Таблица I
Содержание белков, жиров и углеводов и энергетическая ценность среднесуточного 

набора пищепродуктов сельского населения некоторых районов Армении
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А пара 1СкиЙ 2797 92,1 36,8 5.1 1.4 2,1 112,3 18.3 356,0 258,8 17.8 2.6 13.0 3.4
Ахурячский 27.5 99,1 42,5 5.7 1.4 2.1 118.3 23,7 335,2 226,2 15.4 3,8 13,1 5,6
Сте1 а йван кий 3188 111,0 51,5 6.6 1.7 2,4 138,7 28,7 392,8 210,6 9.0 4.9 14,9 6.4
Горнсскнй 28S0 ‘7.3 36.2 5,5 1,4 1.9 115 5 18.3 371,6 257,0 8,8 3.0 12.6 4.4
Нанрийск՛ й 2730 101), 1 46,6 6.1 1.4 2,2 112,7 19,0 326,4 216.9 11.1 3.2 .14,9 4,9
Эчм> адзинский 2924 101,3 42,1 5.9 1,4 2.2 122,4 26,3 354,4 231,9 8.3 2,1 16,1 5,8
Гугаркский 3290 105,0 40.0 5,7 1.5 2.3 137,2 28,2 412,2 278,3 17.6 3.9 21,2 5.9
Туман։.н кий 3538 120,0 50,7 7,0 1.6 2 6 140,2 31.0 450,0 297,8 23,8 3.3 20,4 6.9
Кал н н кий 2934 100,9 46.4 4,9 1,4 2.2 129.2 24,9 3,9,8 226,4 16,5 44 18,8 5.9

М+т 3008± К 2,9+ 43.5+ 5,8+ 1.5+ 2.2+ 124,8+: 24,5+ 370,9+ 244,8 + 11.2+ 3.5+ 17.4+ 5Հ+
91,2 1,0 1,б5՜ 0,2 0,3 0.7 3,25 1,66 13,9 9,85 1,75 м 0.97 ‘M
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Содержание витаминов н йинёральнкх веществ среднесуточного набора пшцёпрб- 
дуктов сельского населения некоторых районов Армении

Таблица 2

Рабоны

Витамины (мг) Минеральные вещества

А Е С вв РР В3 В,
мг мкг

Са Mg Р Ре J F

Апаранск'-й 0,63 29,3 88,9 2.8 28,8 1,58 2.05 879,6 638,9 2005,2 26,0 84,9 483,0
Ахурянскнй 0,63 29,9 120,9 2,98 30,4 1,57 1,88 761,3 606,3 1854,4 22.3 90,7 450,5
Степанаванскнй 0,78 34,5 160,1 3,4 29,7 1,71 2,15 847,6 665,5 2096,0 26,1 97,9 516,3
Горисский 0,53 23,4 100,8 3,2 26,7 1.63 2.13 723.7 643,9 2209,2 26.2 94,7 512,5
Нанрнйскнй 0,57 26.3 91,5 2.4 26,3 1,50 1.51 776,3 588,9 1670,0 21.1 78,9 443,9
Эчмиадзинский 0,57 33,7 108,5 3,4 26,7 1.50 1,93 863.0 585.6 1883,8 23,1 88,1 496,5

Гугаркский 0,53 23,9 143,7 3,6 33,8 1,83 2.37 839.6, 691,1 2252,5 28,1 104,9 557,0

Туыанянский 0,61 39,8 109,8 3,7 30,3 1,80 2,43 899,7 768,9 2329,5 28,9 105.4 577.8

Калининский 0,61 30.8 136,5 3.1 23,2 1,56 1,92 8v0,7 592,3 1887,6 23.4 91,6 464.8

М+т 0.61+ 30,2+ 117,8+ 3.2+ 28,4+ 1,63+ 2,04+ 821.3+ 642,4+ 2о21+ 25,0+ 93,0+ 500.2±
0,0.'Г |1,86 8,045 0,1Г 1,19 0,04 0,06 19.6 2 >.7 74.5 0.74 2,99 15,1



жание аскорбиновой кислоты даже несколько превышает его, в то» время как потребление витамина А примерно в 3 раза, а витамина В2—1,5 раза ниже нормы. Поскольку расчет содержания витаминов- производился на сырые продукты, т. е. без учета потерь на хранение и кулинарную обработку, надо полагать, что фактическое потребление витаминов в действительности ниже полученных нами расчетных величин, особенно в отношении витаминов С, А, В։ и В2.Давая оценку фактическому питанию изученной группы населения, необходимо отметить, что в связи с неравномерностью напряженности труды сельского населения в отдельные сезонные периоды наблюдаемая энергетическая обеспеченность является достаточной только для периода пониженных энергетических затрат. Существенными являются также нарушения принципов сбалансированности пищевых веществ. В частности, при достаточности и полноценности, белкового компонента настораживает жировая ориентация рационов и дисбаланс качественного состава жирового компонента, проявляющийся в ограниченном потреблении растительных жиров—основного источника эссенциальных полиненасыщенных жирных кислот, играющих важную роль в обмене веществ. В то же время наблюдаемое избыточное потребление жиров на фоне несбалансированности углеводного компонента создает благоприятную почву для дополнительной мобилизации жира на покрытие энергетических затрат ор- гаяизма, способствуя тем самым нарушению естественного соотношения метаболических путей и являясь фактором риска для развития целого ряда патологических состояний.Определенную озабоченность вызывает также нарушение сбалансированности и недостаток некоторых минеральных веществ и особенно витаминов, имеющих важное значение для обеспечения полноценности питания, особенно в сезон сельскохозяйственных работ, сопровождающихся резким возрастанием энергетических затрат и повышением потребности организма в биологически активных компонентах пищи.Таким образом, проведенные исследования позволяют прийти к. заключению о необходимости рационализации структуры питания сельского населения Армении, направленной на его оздоровление,, повышение работоспособности и увеличение продолжительности жизни.
Кафедра гигиены санитарно-гигиенического факультета 15/Х 1989 г.
Ереванского медицинского института Поступила:

Պ. Հ. Րակայան, 0. Ա. Անտոնյան, Ռ. Ա. Մաթևոսյան, է. Գ. ՀովհաննիսյանՀԱՅԱՍՏԱՆԻ ՈՐՈՇ ՇՐՋԱՆՆԵՐԻ ԳՅՈՒՂԱԿԱՆ ՐՆԱԿՋՈԻ^ՅԱՆ ՓԱՍՏԱՑԻ ՍՆՆԴԻ ԳՆԱՀԱՏԱԿԱՆԸ
Ուսումնասիրված է Հայաստանի 9 տարբեր շրջանների գյուղական բնակ

չության սննդի կառուցվածքը, որոշված է նրա էներգետիկ արժեքը, քիմիական 
կադմը և օրաբաժնի աոանձին բաղադրամասերի բալանսավորվածոլթյուեըւ

Վեր են հանված օրաբաժնի հիմնական բաղադրամասերի քանակական և 
որակական բալանսավորվածության խախտումները և գյուղական բնակլության41Տ



'համար առաջարկված սննդանյութերի և էներգիայի պահանջի ֆիզիոլոգիական 
՛նորմ աներին անհամապատասխանությունը, որով և հիմնավորված է ուսում
նասիրված կոնտինգենտի սննդի կառուցվածքի ռացիոնալիզացիայի անհրաժեշ
տությունը!

P. H. Bakalian, О. A. Antonian, R. A. Matevossian, L. G. Hovanessian The Evaluation of Nutrition of Village Population of Some Regions of ArmeniaIt is studied the nutrition of village population of nine different regions of Armenia. The energetic value, chemical composition and the balance of separate components of ration are determined.•It is revealed the disturbance of quantitative and qualitative balance of fundamental components of ration and noncorrespondence of physiological norms of the need of nutrients and energy, recommended for the village population. The necessity of rationalization of the structure of nutrition of studied contingents is suggested.
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ИММУНОЛОГИЧЕСКИЙ ДИСБАЛАНС У БОЛЬНЫХ С 
HLA-ЗАВИСИМОЙ ЭПИЛЕПСИЕЙ. Нарушениям иммунитета при эпилепсии в последние годы придают все большее значение. Итогом многочисленных иммунологических исследований явилась попытка классифицировать изменения иммунитета у больных эпилепсией на: 1—аутоиммунные изменения при экспериментальной эпилепсии; 2—иммунодефициты, обусловленные генетическими факторами; 3—иммунодефициты, индуцированные противоэпилептическими средствами; 4 — независимый от лекарств дефицит IgA, связанный с HLA-A2 антигеном [6]. Смысл, который вкладывается в понятие «генетические факторы», можно отождествлять с большим комплексом гистосовместимости МНС [2]. Показано, что «центральный генетический аппарат иммунной системы» [3] осуществляет поддержание гомеостаза, а также выполняет ряд шеиммуниых феноменов [4]. Выявление в рамках международной программы «HLA и болезни» заболеваний с высокой HLA-зависимостью •(нарколепсия, ревматоидные болезни и др.) позволило предположить,-412



что ген (гены) «предрасположенности» к болезням генетически свя
зан с системой HLA, и, вероятно, связь между отдельными заболе
ваниями и HLA-антигенами обусловлена тем, что HLA-локус конт
ролирует факторы, определяющие нормальную кооперацию между՜ 
клетками иммунной системы [3].

Цель настоящей работы—изучение особенностей функционирова
ния иммунной системы у больных эпилепсией в корреляции с HLA-ан
тигенами. Высокая этническая однородность как больных, так и по
пуляционного контроля явилась предпосылкой к достоверному имму- 
ногенетическому анализу.

Проведено комплексное клинико-нейрофизиологическое, рентгено
логическое и лабораторное обследование 310 больных эпилепсией,, 
классифицированных согласно ообщепринятым критериям. У всех 
больных проведено HLA-A, HLA-B, HLA-С и HLA-DR типирование 
микролимфоцитотоксическим методом [5] с использованием моноспеци- 
фических сывороток «Biotest» и Всесоюзной гистотипирующей панели 
ЛенНИИГиПК, направленных к 34 антигенам. Состояние иммунной 
системы оценивалось по абсолютному и относительному содержанию 
в периферической крови лимфоцитов, Т-, В-, О-лимфоцитов, Т-хелпе
ров и Т-супресооров (теофиллинчувствительный тест), титра компле
мента, ЦИК, концентраций сывороточных иммуноглобулинов основ.- 
ных классов.

Иммуногенетический анализ, проведенный ранее у больных эп ։- 
лепсией в армянской популяции [1], включал определение частот ан
тигенов, фенотипов, генов, гаплотипов HLA; степени гаметных ассо
циаций между аллелями, степени относительного и атрибутивного 
риска для носителей определенных HLA-антигенов. Выполненный на 
основе этих показателей популяционный и семейно-сегрегационный 
анализ позволил выделить антигены HLA-DR3 и HLA-B27 (кросс-В27) 
как ассоциированные с «геном предрасположенности к эпилепсии» в 
армянской популяции й показать, что HLA-зависимость эпилепсии 
проявляется в таких составных эпилептогёнеза, как характер разви
тия болезнй, форма припадков, наследственный генез заболевания,, 
сопутствующие аллергопатии. Поэтому в настоящей работе оценка 
параметров иммунитета и изучение взаимосвязи между ними прове
дена в трех группах: 1. Больные с HLA-зависимой эпилепсией (име
ющих антигены HLA-DR3 и HLA-«pocc-B27)—больные без указанных, 
маркеров; 2. Больные с' HLA-зависимой эпилепсией—доноры из конт
рольной группы; 3. Больные с HLA-независимой эпилепсией—доноры. 
Все группы сравнения подобраны методом копия-пара по возрасту,, 
полу и клинической форме болезни, по 30 пар в каждой группе срав
нения.

Интегративные иммунограммы, полученные у больных без учета 
HLA-фенотипа, не имели статистически достоверных отклонений от 
контрольных (х2 = 0,028, df = I; р>0,90); отмечена тенденция к 
лимфопении, понижению абсолютного и относительного числа Т-лим- 
фоцитов, увеличению количества О-клеток, М- и G-гипериммуногло- 
булинемии. Пбпарный анализ в первой группе сравнения выявил до- 
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гсговерное понижение числа Т-лимфоцитов (р<0,01) и падение уровня 
IgA у больных HLA-зависимой эпилепсией (р<0,05).

Во второй группе сравнения обнаружено достоверное угнетение 
абсолютного числа лимфоцитов у больных с HLA-независимой эпи
лепсией, значительное - снижение процентного содержания Т-лимфо

цитов (Р<0,001) и увеличение соотношения Т-супрессоров (Т-хелпе
ров, р<0,02).

В третьей группе выявлено достоверное повышение уровня ЦИК 
в кровяном русле больных (р<0,05), повышение концентрации IgA 
:и IgG (р<0,05).

Выполнен корреляционный анализ показателей иммунитета у 
доноров и больных эпилепсией в зависимости от HLA-ассоциировач- 
ности. В группе доноров выявлена отрицательная корреляция (г= 
—0,1Н) между количеством Т-супрессоров и содержанием сывороточ
ного IgA, что соответствует представлениям о подавляющем влиянии 
Т-супрессоров на антителообразование. Положительная коррелятив
ная связь (г=0,58) выявлена между содержанием Т-супрессоров и 
уровнем ЦИК. Установлена также отрицательная связь между со- 
держаением Т-супрессоров и Т-хеллеров (г=—0,29), свидетельству- 
иощая о взаимно-реципрокных взаимоотношениях между иммуноре- 
гуляторными субпопуляциями Т-лимфоцитов в отношении выработки 
.антител.

У больных с HLA-DR3-B27 (кросс-В27)-антигенами в фенотипе 
.из указанных связей сохранены лишь некоторые. Так, у них, как и 
в контрольной группе, имеется положительная связь между количест
вом Т-хелперов и концентрацией IgA (однако имеется одновремен
ное снижение этих показателей по сравнению с контролем), отрица
тельная связь между содержанием Т-хелперов и Т-супрессоров. Од
нако у больных с HLA-зависимой эпилепсией нарушены иные нор
мальные связи и появляются анормальные корреляции, не свойст
венные группе контроля. Так, нет связи между количеством Т-суп
рессоров и содержанием IgA (р>0,90), между количеством Т-суп
рессоров и ЦИК (р>0,05). У больных с HLA-неассоциированной 
формой эпилепсии эти же коррелятивные связи отсутствуют (х2=8,75, 
р< 0,001)..

Таким образом, полученные результаты позволяют заключить, 
что у больных эпилепсией в армянской популяции выявляются нару
шения в виде иммунного дисбаланса, проявляющегося неспецифиче- 
СКИМ.И нарушениями. Рассматривание иммунной системы с позиций 
концепции «мобилей» Р. В. Петрова [4] объясняет отсутствие види
мых грубых сдвигов в иммунитете. Коррелятивные связи, обнаружи
ваемые между различными звеньями иммунитета, являются более 
чутким свидетельством нарушений взаимоотношений и кооперации 
внутри системы. Комплексная оценка состояния иммунной системы у 
больных с HLA-DR3-B27-3aBHCHMoft эпилепсией позволяет предполо
жить, что гипотетический «ген предрасположенности к эпилепсии» 
реализует свое предилекционное действие через нарушения иммуно- 

.логического характера. Возможно, особенности клинического течения 
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эпилепсии у больных с HLA-ассоциированной формой болезни, та
кие как прогредиентность, наслоение психических феноменов, частая 
фармакорезистентность и др., сопряжены с указанными нарушения
ми иммунологического баланса.

Кафедра неврологии 
и нейрохирургия Ереванского 
ИУВ, НИИ гематологии н 
иереливання крови Поступила 28/П 1989 г.

Վ. ժ. Դարվինյան. Վ. 1Г. Ներսիսյան, Լ. Մ. էքաիլյաՏ, U. Ս. ՍաՅակյաՆ

HLA '|Ա1.ՎԱԾՈԻ«Ա1Ո« ԷՊԻԼԵՊՍԻԱՅՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԻՄ11ԻՆՈԼՈԴ1Ն ԴԻՍՐԱԼԱ.ՆՍԸ

Ուսումնասիրված են առաջին մակարդակի տեստերով գործող իմունիտե
տի առանձնահատկությունները այն հիվանդների մոտ, որոնք ունեն HLA—PR 
IILA— B?7 (կրոսս-Շ24) անտիգենները. այդ հիվանդները հայկական պոպոլլ- 
յացիայում զուգորդվում են էպիլեպսիայի հետ։ Ոացահայտված են Т~ըչչային 
մ ակարդտկի ոչ հավաստի իջեցում HLA կախվածությամբ էպիլեպիսիայով հի
վանդների մոտ, ինչպես և \^\-ի մակւսրդակի իջեցում։ Իմունիտետի չափա
նիշների համահարաբերակցական վերլուծությունը ցույց է տալիս, որ HLA- 
կախվածությամբ h HLA— В2? հիվանդների մոտ խանգարված են բազմաթիվ 
նորմալ կապեր (Т-հելպերների և Т-սուպրեսորների քանակի միջև, Т-սուպ- 
րեսորների և ՏՒև-ի մակարդակի միջև), առաջացել են ոչ նորմալ համահարա- 
բերականներ (Т-սուպրեսորներ-ՅԻկ )։ Ենթադրվում է, որ իմունիտետի խան
գարումը գենետիկ միջնորդավորված HLA անտիգենի հետ ունեցած կապերի 
միջոցով մասնակցում է էպիլեպսիայի ախտածնության մեջ։

V. Zb. Darbinian, V. M. Nerses an, L. L. Mailian, S. S. Sahak'an

Immunological Disbalance in HLA-Correlated Epilepsy

Immunological parameters of first level have been studied in pati
ents with epilepsy, associated with HLA-PR, HA-B27 (cross-B27) anti
gens. The current immunogenetic research has been done in Armenian 
population, which is strongly associated with definite HLA-haplotype 
due to the type of seizure disorder.

Cross-correlated analysis demonstrated the firm causal link between 
the high level of T-helpers and T-supressors and HLA-B27 antigen. The 
possible role oi MAC-comp ex in regulation of Immunological disturban
ces in epilepsies is discussed.
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А. Б. Вартанян

К КЛИНИЧЕСКИМ ОСОБЕННОСТЯМ ТЕЧЕНИЯ 
РЕЗИДУАЛЬНО-ОРГАНИЧЕСКИХ ПСИХОЗОВ 

ИНФЕКЦИОННОЙ ЭТИОЛОГИИ

Резидуально-органические психозы инфекционной этиологии раз
личными клиницистами частично были описаны под названиями: 
«экзогенная шизофрения» [8, 9], «симптоматическая шизофрения» 
[10], «шизофрения как психическая реакция шизоидных личностей» 
[1], «шизофреническая форма реакции» [7]. Эти психозы, возника
ющие спустя много лет после перенесения больными экзогенно-орга
нических изменений головного мозга различной (в том числе инфек
ционной) этиологии и проявляющиеся в форме «следовых явлений 
типа органических изменений мозга» [2—4] , назывались «органиче
ски отставленные аффективные психозы с короткими приступами» 
[5], «органически отставленные органические типы реакции» [7, 
11—13] или же «органически обусловленные экзогенные типы реак
ции» [10]. При этом разные авторы под вышеуказанными назва
ниями подразумевали совершенно разные, порой даже взаимоисклю
чающие и диаметрально противоположные понятия. Кроме того, в 
приведенных выше органических психозах недостаточно были изу
чены вопросы синдромокинеза и структуры, что и привело к расши
рению или сужению границ этих психозов за счет сужения границ 
эндогенных психозов или отнесения части этих психозов к шизофре
ния [14].

Целью работы было изучение структуры и закономерностей те
чения указанных психозов, и выяснение их отличия от внешне сход
ных психозов эндогенной природы.

Диагностика этих психозов, возникающих в остром или отда
ленном периоде травматической болезни или различных интоксика
ций, не представляет больших трудностей, гораздо труднее диагно
стика аналогичных психозов, возникающих спустя много лет после 
перенесения больными различных инфекционных заболеваний и свя
занных с ними экзогенно-органических изменений головного мозга, 
особенно при эндоформном течении этих психозов.

С целью изучения вышеуказанных вопросов нами обследовано 
200 'больных, страдающих рецидивирующими формами резидуально- 
органических психозов инфекционной природы. Из обследованных 
больных 79 чел. перенесли экзогенные психозы гриппозной этноло
гии, 37—ревматической, 23—туберкулезной, 33—бруцеллезной, 17— 
малярийной и 11—неуточненной инфекционной этиологии. Психоти-
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ческие приступы резидуально-органической природы обычно возни
кали спустя 5 (32 чел.)—25 (168 чел.) лет после перенесения боль
ными инфекционных заболеваний. Органическая природа возникших 
психозов была подтверждена не только клинико-психопатологически
ми, но и электроэнцефалографическими, эхоэнцефалографическими, 
реоэнцефалографичеокими, пиедасмоэнцефалографическими, рентгено- 
краниографическими исследованиями и исследованиями глазного 
дна. К моменту катамнестического исследования больные находились 
в 55—75-летнем возрасте и в течение последних 30 лет перенесли 
от 3 (101 чел.) до 4—21 (99 чел.) психотических приступов.

Психотические состояния у этих больных протекали в форме эк
зогенных типов реакции, а также экзогенно провоцированных или 
аутохтонно возникающих резидуально-органических психозов. Экзо
генные типы реакции, наблюдаемые после повторных инфекций раз
личной природы, обычно возникали на фоне невротических (неврозо- 
подобных или психопатоподобных) расстройств, а также очаговых 
или рассеянных неврологических симптомов резидуально-органиче
ской природы и прбтекали в форме оглушенного, делириозного, оней- 
роидного, аментивного, сумеречного помрачения сознания, острого 
галлюциноза или эпилептиформного возбуждения. В отличие от ана
логичных экзогенных психозов, возникающих у лиц, не страдающих 
резидуально-органической патологией головного мозга, при изучае
мых психозах вышеуказанные формы обычно наблюдались в период 
обострения невротических расстройств органической природы; пере
ходили друг в друга даже в рамках одного психотического приступа 
(т. е. носили смешанный характер) и характеризовались оглушенно- 
делириозным, делириозно-аментивным, делириозно-онейроидным, де- 
лириозно-галлюцинаторным или онейроидно-галлюцинаторным тече
нием; нередко прерывались судорожными припадками или эпилепти
формным возбуждением; часто переходили в экзогенно провоциро
ванные формы резидуально-органических острых или затяжных пси
хозов и имели литическое окончание—после прояснения сознания 
протекали резидуальным бредом или длительным астеническим со
стоянием. Экзогенно-провоциров[анные формы резидуально-органиче
ских психозов первоначально протекали в форме вышеуказанных сме
шанных картин экзогенных психозов, а затем переходили в депрес
сивные или маниакальные состояния, протекающие с делириозными, 
оглушенными, сумеречными, ступорозными, параноидными включе
ниями. Эта разновидность изучаемых психозов нередко протекала в 
форме апатического ступора, галлюцинаторно-параноидных, парафреп- 

. ных состояний, остро возникающего синдрома психического автома
тизма, транзиторного Корсаковского синдрома или конфабулеза.

При аутохтонно возникающих резидуально-органических психо
зах психотические состояния возникали без участия в их генезе не
посредственно действующих на организм внешних вредных факторов 
и протекали в форме аффективных (маниакальных или депрессив
ных), аффективно-галлюцинаторных (гипоманиакально-галлюцина- 
торных или субдепрессивно-галлюцинаторных) и аффективно-бпедо- 
вых (гипоманиакально-бредовых или депрессивно-параноидных) со
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стояний, которые также временами прерывались вышеуказанными 
различными формами помрачения сознания. В структуре этих аутох- 
тонно возникающих резидуально-органических психотических присту
пов нередко выявлялись также слуховые и зрительные псевдогаллю
цинации, бредовые идеи воздействия, отдельные проявления синдро
ма психического автоматизма, придавая клинической картине эндо
формное течение. По типу течения описанные нами спонтанно воз
никающие психозы, как правило приводили к развитию парциальной 
органической деменеции или выраженного органического психосинд
рома.

Психотические приступы резидуально-органической природы в 
связи с их специфическим течением и особенностями синдромотакси- 
са (синдромокинеза) качественно отличаются от других, внешне 
сходных психозов эндогенной и экзогенной (но не резидуально-орга
нической) природы. В первоначальных приступах они обычно проте
кают в форме экэоформных психозов, однако по мере учащения пси
хотических приступав включают в себя и некоторые наиболее харак
терные для эндогенных психозов (шизофрении и циклофрении) син
дромы, такие какгразличные псевдогаллюцинаторные явления, бред 
воздействия, отдельные проявления синдрома Кандинского—Клерамбо, 
маниакальные или депрессивные явления. В этот период психотиче
ские приступы принимают эндоформное течение. Со временем прояв
ления признаков парциальной органической деменции или психоор
ганического синдрома постепенно исчезают вышеуказанные шизофре- 
ноподобные и циклофреноподобные картины, и в дальнейшем (в экзо- 
формно-дементном периоде болезни) психотические приступы снова 
протекают в форме типичных экзогенных типов реакции.

Вышеуказанный стереотип развития синдромов и этапов течения 
болезни достаточно патогномоничен для резидуально-органических 
психозов и может служить основой при дифференциальной диагно
стике изучаемых психозов от эндогенных.

Кафедра психиатрии
Ереванского ИУВ Поступила 8/VI 1989 г_

Ա. Р. Վարդանյան

ԻՆ1ԵԿՑԻՈՆ ՐՆՈԻՑԻ֊Ի ՄՆԱ8ՈՐԴԱՑԻՆ-0ՐԳԱՆԱԿԱՆ ՊՍԻԽՈԶՆԵՐԻ ԿԼԻՆԻԿԱՅԻ 
ԱՌԱՆԶՆՍշԱՏԿՈԻՕՅՈԻՆՆԵՐԻ ՃԱՐ8Ի 5ՈԻՐՋ

Հենվելով 200 հիվանդների մոտ նկատվող օրգանական բնույթի պսիխոզ-, 
ների մանրազնին կլինիկական-կատամնեստիկ հետազոտությունների տըվյալ- 
նե1,Ւ վրա նկարագրվում են տարրեր ինֆեկցիոն հիվանդություններից առա
ջացած գլխուղեղի օրգանական ախտահարման ժամանակ նկատվող էկզոզեն 
տիպի հոգեախտաբանական ռեակցիաները, էկզոգեն ախտածին ազդակներով 
պայմանավորված էկզոգեն-օրգանական և и պոն տան ձևով առտահայտվող 
մնացորդային-օրգանական պսիխոզների կառուցվածքը, ընթացքը և տարբերա
կիչ ախտորոշման առանձնահատկությունները։
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A. В. Vartan-'an

About Clinical Peculiarities of Residual-Orf anic Phychosis of 
Infectious Gene՝ is

On the basis of detailed cllni al and follow-up analysis of post-in* 
fectlous residual-organic psychosis In 200 patients, questions of the struc
ture, process and differential-diagnostical peculiarities are discribed. These 
psychoses, which are observed in p tients with organic brain damage 
resulted In different Infect!՛ us illnesses, max occur either as exogen
ous psychopathological reaction, or in exogeniuus-erganlc or spontaneous- 
forms.
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К. Г. Адамян, И. А. Геворкян, С. Э. Акопов, Л. А. Мкртчян

ВЛИЯНИЕ СТРЕПТОДЕКАЗЫ НА ТРОМБОЦИТАРНО-СОСУДИСТЫИ 
ГЕМОСТАЗ ПРИ ОСТРОМ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА

В современном комплексе патогенетического лечения острого ин
фаркта миокарда (ОИМ) важное значение имеет тромболитическая 
терапия (ТЛТ). Однако достаточно высокий процент реокклюзий и 
реинфарктов остается нежелательным осложнением ТЛТ [9, 15]. Из
вестно, что в основе процесса артериального тромбогенеза лежит 
нарушение тромбоцитарно-сосудистого гемостаза, в частности гипер
агрегация тромбоцитов (ТЦ). Изучение функционального состояния 
ТЦ обычно проводятся в богатой ТЦ плазме (БТП), что не позво
ляет оценить поведение ТЦ в реальных условиях, то есть в цельной 
крови. В отличие от БТП в цельной крови агрегация обусловлена 
сложным взаимодействием с другими клетками [2, 3].

Настоящая работа посвящена изучению функционального состоя
ния ТЦ в цельной крови и влияния на нее ТЛТ у больных ОИМ.

Обследовано 35 больных ОИМ в возрасте от 35 до 60 лет (29 
мужчин и 6 женщин), поступивших на стационарное лечение в пер- 
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®ые 4—6 часов с начала заболевания. Среди них 15 больных полу
чали стрентодеказу (СД) в сочетании с нитратом (I группа), 10 
больных получали только нитрат (II группа) и 10 больных (III груп
па)—сочетание нитрата с гепарином.

Применение СД проводилось с учетом известных противопоказа
ний. Вначале вводили 300000 ФЕ препарата в/в струйно с целью оп
ределения индивидуальной переносимости, через 1 час также 2 700 000 
ФЕ; не позднее 12 часов назначался гепарин в суточной дозе 40— 
50 тыс. ед в/м в течение 5—7 дней под контролем времени сверты
вания. Плановая терапия нитратом во всех группах проводилась с 
применением сустака-форте в среднесуточной дозе 19,2—25,6 мг, з 

■3 группе применение сустака-форте сочеталось с в/м введением гепа
рина в суточной дозе 40—50 тыс. ед.

Об отсутствии или достижении реперфузии судили на основании 
комплекса данных: динамического исследования показателей прекор
диальной картографии, суточного мониторирования, серийного опре
деления сывороточной активности КФК, МВ КФК, данных ЭХОКГ.

Агрегацию ТЦ в цельной крови изучали методом Gordon в мо
дификации Э. С. Габриеляна с соавт. [1] с применением фиксирую
щих и дезагрегирующих растворов [18]. Определялась спонтанная 
агрегация ТЦ без добавления индуктора. О степени агрегации суди
ли по убыванию одиночных ТЦ после 5-минутного перемешивания 
крови. Подсчет ТЦ проводили на электронном счетчике «Picoscale 
PS-4» (ВНР).

Концентрацию стабильных метаболитов ТХА2 (ТХВ2) и PGI2 
(6-keto-PGF|„) определяли в плазме «реви радиоиммунными набо
рами (ВНР). Пробы крови брались из локтевой вены без примене
ния жгута, помещались в полипропиленовые пробирки с использова
нием соответствующих консервантов и стабилизаторов. Агрегацию 
ТЦ определяли в 1-й день до и через 12 часов после введения СД, з 
также па 2—3,7—10, 20—25-й дни ОИМ. Концентрацию простаноидов 
определяли до и через 12 часов после введения СД, затем на 7—10, 
20—25-й дни заболевания. Полученные данные сравнивались с соот
ветствующими величинами исследуемых параметров контрольной 
группы, состоящей из 8 практически здоровых лиц в возрасте от 35 
до 55 лет.

У всех обследованных больных в первые часы развития ОИМ 
наблюдалось увеличение спонтанной агрегации ТЦ в цельной крови, 
отражающее глубокие нарушения плазменно-межклеточных взаимо
действий и повышение способности ТЦ к агрегации [2, 11]. На этом 
■фоне введение СД (I гр.) вызывало резкое повышение индекса спон
танной агрегации через 12 часов после проведения ТЛТ (таблица). 
В динамике ОИМ применение ТЛТ способствовало более высокому 
уровню агрегации ТЦ (вплоть до 20—25-го дня заболевания), чем 
применение только нитрата (II гр.). Поскольку ТЛТ сопровождается 
гепаринотерапией, которая также способствует гиперагрегации [14, 
17], было проведено исследование динамики агрегации ТЦ в цельной 

.крови у больных, получавших наряду с нитратом гепаринотерапию 

•420



без ТЛТ (III группа). Как видно из таблицы, в этой группе агрега
ция ТЦ выше, чем при терапии только нитратами (II гр.), однако она 
ниже, чем в I группе больных, подвергшихся ТЛТ, и это различие 
также сохраняется до 20—25-го дня ОИМ.

Таким образом, применение СД приводит к достоверному увели
чению агрегации ТЦ, причем оно носит довольно длительный харак
тер и может создать основу для повышения опасности артериального 
тромбогенеза, а значит, ограничения реперфузии и ранней реокклю
зии. Развитие данных явлений зависит и от состояния тромбоцитар
но-сосудистых взаимодействий, которые во многом определяются ба
лансом PGI2/TXA2 [5, 6]. Поэтому было проведено исследование 
влияния ТЛТ на содержание в крови этих простаноидов. Оказалось, 
что непосредственно после введения СД наблюдается резкое увели
чение концентрации в крови стабильного аналога ТХА2. Эта тенден
ция, хотя и менее отчетливо чем в случае агрегации, сохраняется и 
в динамике ОИМ (таблица). Параллельно с изменением уровня 
ТХА2 ТЛТ приводила и к нарастанию концентрации в крови ста
бильного аналога простациклина б-keto-PGFia (таблица). При этом 
также и։е было оснований связывать эти изменения с тепаринотёрапией, 
тем более что повышение агрегации ТЦ и уровня простаноидов было 
зафиксировано еще до введения первой дозы гепарина.

Из вышеизложенного следует, что введение СД приводит к на
рушениям тромбоцитарно-сосудистого гемостаза, способным провоци
ровать развитие артериального тромбогенеза. Такие изменения, по-ви- 
димому, характерны не только для СД, но и для ТЛТ вообще, по
скольку подобные изменения агрегации в БТП .и уровня ТХА2 пока
заны при -применении стрептокиназы и урокиназы [8, 16]. Считается, 
чго повышение уровня ТХАз есть результат вымывания данного про
станоида из области окклюзии после достижения реперфузии [12], 
Нельзя полностью отрицать эту возможность, однако наши наблюде
ния не подтверждают наличия жесткой связи между реперфузией и 
вышеописанными изменениями агрегации и уровня ТХА2. Из 15 
больных, которым проводилась ТЛТ, реперфузия была достигнута у 
8 чел., у 4 она отсутствовала, а у 3—была сомнительной. Ана
лиз показал, что гиперагрегация ТЦ и тромбоксанемия наблюдаются 
в обоих случаях. Поэтому можно согласиться с мнением Fitzgerald 
и соавт. [4], которые связывают эти изменения с прямым воздейст
вием тромболитиков, в частности стрептокиназы, на ТЦ и образова
ние ТХА2. Что касается изменений уровня PG12, то его можно рас
сматривать как ко?<1пенсаторный ответ на увеличение уровня ТХА2, 
который сам по себе вызывает усиление образования в сосудах PG12. 
[7]. Такая реакция в какой-то мере может предупредить развитие 
тромбогенеза и реокклюзии. Как видно из приведенных данных, из
менение уровня простаноидов у различных больных весьма вариабель
но, поэтому если у одних параллельно с увеличением уровня ТХА2 
возрастание концентрации PG12 удерживает их отношение от резкого 
снижения, то у других оно значительно падает. Можно допустить, 
чго от этого во многом зависит, приведет гиперагрегация ТЦ к реок
клюзии или нет.

421:



Агрегация ТЦ н концентрация простаковдов с применением н 
ij без применения ТЛТ

Примечание. *—р<0.05; **—р<0,01; ***—р<0,001.

'к Показатели, дни
Спон а՝нгя aipe-aiHH ТЦ (отн ез.) TxPs (ni/M.i) 6-keto-PGF^ (лг/л/л)

X.
I 7-10 20-25 I 7-10 Г0-25 1 7--10 20-25

Препараты

Стрептолеказа 0.64.+
0,012'»’

0,414+ 
0,0’1»' • 697,՛ + 

110,3»*
230.4+
32,1*՜

242,9+
22.4’*

102,8+ 
11,С»

до введения 0,354+ 
0,017»

798,4 +
242.2*»

421,6+ 
1)1.9***

после введения 0,472+
0.G1 .*♦

1244,8 +
213.9’՜**

555,5+
104,9^*

Нитрат 0,375+
0,021»»

0,.՜.30է
0,015*»*

0,353+
0.010*

836 0 £
101,3**

678,0+
181,3»»

228,8+
30,7

3’6,8+
13,l*7

263,5+
75,4*

108,0+
15,4

Нн1рат+гепаркн 0,372 + 
0,019»*

0.593+
0,010».*

0,345+
0,011*՜

863,0+
130, **♦

556,0+ 
57.9»

225,0+ 
| 32,3

355.0+ 
64,5’*

190,0+ 
14,5»

115,0+ 
16,2

Контроль 0,28'1+0,017 113 1+9 9 75,0+8,6



Из вышеизложенного следует необходимость при проведении 
ТЛТ применять лекарственные средства, способные помочь скомпен
сировать расстройства тромбоцитарно-сосудистого гемостаза и тем 
самым провести профилактику реокклюзий.

Институт кардиологии им. Л. А. Оганесяна Поступила 27/VI 1989 г.

Կ. Я*. Արամյան, Ի. Հ. Դևորզյաս, Ս. է. Հակոջով, Լ. Ա. Մկրտչյան
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Սրտամկանի սուր ինֆարկտի ստրեպտոդեկազայով բուժման պրոցեսում 
ուսումնասիրվել է թրոմբոցիտների և պրոստացիկլին-թրոմբօքսանային համա
կարգի ֆունկցիոնալ վիճակը։ Հաստատվել է, որ ստրեպտոդեկազայի կիրա
ռումը բերում է թրոմբոցիտների ագրեգացիայի ստույգ բարձրս։ ցմ ան և ծայրա
մասային արյան մեջ TxAj-p կայուն մետաբոլիտի խիստ մեծացման, ընդ ո- 
րում այս փոփոխությունները ունեն բավականին երկարատև բնույթ։ Այսպիսով 
փոփոխությունները առաջացնում են զարկերակային թրոմբագոյացման վը- 
տանգ և կարող են նպաստել ռեպերֆոլզիայի Ոլ վաղ ռեօկլուզիայի սահման ա- 
փակմ անը։

K. G. Adamian, I. A. Gevorkian, $. E. Akopov, L. A. Mkrtchian

The Effect of Streptodecase on Throbmocyte-Vascular Hemostasis at 
Acute Myocardial Infarction

it is established that the application of streptodecase results in the 
marked Increase of thrombocytes aggregation and acute Increase of sta
ble metabolite TxA։ in peripheric blood of patients with acute myocardial 
Infarction. These changes are rather long-lasting and can prevent the de- 
velopmen of reperfusion and early reoccluslon. At thrombolytic therapy 
it is necessary to use preparations, which can compensate the disorders 
•of thrombocyte-vascular hemostasis.
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А. А. Сюрин, Ю. И. Кулагин, Н. С. Кузнецов, Е. В. Будников, Р. Я. Берникер 

АКТИВНОСТЬ МЕМБРАННЫХ АТФаз И ПРОЦЕССЫ 
НЕФЕРМЕНТАТИВНОГО ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ 

ЛИПИДОВ КЛЕТОЧНЫХ МЕМБРАН У БОЛЬНЫХ 
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ болезнью

Мембранная "концепция патогенеза гипертонической ‘болезни 
(ГБ) отводит ‘важную роль нарушениям обмена Na+, К+> Са2+ на 
клеточном уровне [9]. Изучение у больных ГБ в этом направлении 
функциональных особенностей мем,бранных насосов (АТФаз), ответ
ственных за сохранение ионного гомеостаза и гетерогенитета клетки 
[13], остается актуальной задачей. Известно, что активность ион- 
транснортирующих мембранных ферментов зависит в определенной 
степени от состояния липидного матрикса клеточных мембран [2, 
14, 18], мощным модифицирующим фактором которого является не
ферментативное перекисное окисление липидов (ПОЛ). Интенсифи
кация ПОЛ мембран, обнаруженная у больных ГБ в условиях гипер
тонического криза [11], существенным образом влияет на количество, 
состав и соотношение мембранных липидов и их жирных кислот 
[5, 12].

Целью настоящего исследования явилось изучение активности ос
новных АТФаз клеточных плазматических • мембран во взаимосвязи 
с процессами неферментатиэнопо ПОЛ-мембран и особенностями кли
нического течения ГБ. В мембранах эритроцитов 25 больных ГБ II 
стадии (по классификации ВОЗ) в возрасте 42±3,7 года, госпитали
зированных в терапевтическую клинику по поводу гипертонического 
криза и поручавших стандартное медикаментозное комплексное ле
чение (вазодилятаторы, салуретики, антиадренергические средства, 
транквилизаторы), в 1 и 2-ю недели от начала возникновения гипер
тонического криза и во внекризовом периоде (по прошествии 3—4 
недель от начала криза) исследованы: активность мембранных Na+-, 
КЛ-АТФаз, Ме++-АТФаз, Са++-АТФаз, НСОз-АТФаз, а также уровень 
первичных и вторичных продуктов ПОЛ. Группу контроля составили 
45 здоровых доноров в возрасте 39±2,7 лет. Мембраны эритроцитов 
получали по спобосу Т. А. Сербиновой [10]. Активность мембранных 
АТФаз определяли по методике, описанной Е. В. Макаренко [6]. 
Первичные продукты ПОЛ (диеновые конъюгаты и кетоны) опре
деляли по модифицированной методике 3. Плацер (по [3]), а вто
ричные продукты (малоновый диальдепид)—по модифицированному 
способу Ohkawa >и соавт. [16] и выражали в единицах экстинкции на 
иг липидов, определяемых по Zolner, Kirsch (по [1]). Полученные 
результаты обработаны статистически и представлены в таблице.

Гипертонический криз, сопровождаемый инициацией ПОЛ мемб- 
рад с максимальной выраженностью процессов на I-й ՝неделе от на
чала криза (таблица), характеризовался изменением активности 
всех изучаемых АТФаз. Однако особенности и динамика активно
сти ферментов позволили разделить их на 2 группы. Первая группа 
vNa+-, К+- и М£++-АТФазы) отличалась достоверным и наиболее вы
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раженным снижением ферментативной активности, по сравнению со 
здоровыми, в период 1-й недели от начала возникновения криза и 
заметной тенденцией к повышению активности на 2-й неделе. При 
этом зависимость активности АТФаз от степени интенсификации 
ПОЛ подтверждалась, как показали расчеты, наличием высокой кор
реляции между уровнем продуктов ПОЛ (как первичных, так и вто
ричных) и активностью Na+-, К+-АТФазы (г=—0,81) и М£++-АТФаз 
(г=—0,78).

Динамика изменения активности АТФаз, процессов неферментатиеного ПОЛ 
эритроцитарных мембран у больных ГБ в различные периоды 

клинического течения (М±ш)

Показав и

Гр>-ПП4 О5ГЛЗДОВ 1Н-1ЫХ

к нтрсл । ая 
(п=45)

больнее ГБ
гипгрт .нический кпиз

внекризовый 
пер.ю г (п -2 )1-я нед։ ля 

(п=25)
2-я неделя 

(п=24)

У(ювень 
ПОЛ. е к. •к 
стинк'1 ии .иг 
липило ।

Активн) ть 
АТФаз. мкМ 
неоргани
ческого фо 
фора в 1*/ 
мл эритро 1.

.1

диеновые 
к ш ыогаты 
и кеюны
М> Л 1НОВЫЙ 
днильтег д

Ха-*. к+— 
АТФ 31
Mg++ -
Al Фа а

Са + -՜ —
А |Ф.»1

нсо3- 
АТФиза

1

0.052+0,0 2

0,022+0.(01

2.23 +0,22

.3,51 +0.21

6,<8 +1>,38

10,52+0,43

0,082+0,003*

0.036+0,003*

1.6» +0.2՜.*

1.00 +0.25*

8,20 +0,46*

11,37*0.38

0,060+0.002Հ, 

0,030+(',0 .2*

2.24 +0,28*

2,66 +0,26*

,к8 +0,6՜ %,

7,93 +0.34%,

0.050+0,002**

0,021+0,001**

2.97 +0.27 **

2.61 +0,24*

6-83 *0,20 *’

10,05+0,16 •*

. Примечание. *—достоверные различия по сравнению с контрольной группой;
**—в сравнении с предшествующим периодом.

Во второй группе (Са++- и НСО3-АТФазы) изменения активно
сти ферментов имели другие особенности. В период 1-й недели криза, 
ио сравнению со здоровыми, повышалась активность Са++-АТФазы. 
В то же время повышение активности НСОз-АТФазы было выражено 
в меньшей степени и не достигало уровня достоверности. Следует 
предполежлть, что существенная активация Са-+-АТФазы была, ве
роятно, связана со стимулирующим на неё влиянием повышения внут
риклеточной концентрации Са2+ [13, 17], обусловленного, в свою 
очередь, облегченным проникновением этого иона в клетку через пе
рекисные кластеры проницаемости мембран при инициации в них 
ПОЛ [8]. В период 2-й недели криза активность Са++- и 
НСОз-АТФаз достоверно снижалась как в сравнении со здоровыми, 
так и, особенно, с теми же показателями у больных на 1-й неделе, 
что может быть объяснено, на наш взгляд, различием в этом период՜* 
соотношения отдельных классов липоперекисей в мембранах. Об 
этом в определенной мере свидетельствует наличие корреляции
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(ր=—0,91) между активностью АТФаэ и отношением прироста про
центного содержания вторичных продуктов ПОЛ к первичным.

Во внекризовом периоде снижение ПОЛ мембран у больных ГБ- 
до уровня здоровых сопровождалось, в основном, нормализацией ак
тивности изучаемых АТФаз. Исключение составила Ме++-АТФаза, 
активность которой оставалась достоверно сниженной (р<0,05). Дан
ный факт, свидетельствующий о постоянно низком уровне активности 
этого фермента (в среднем более чем на 30%) во все периоды кли
нического течения гипертонической болезни, представляется нам её 
важной патогенетической особенностью, если учесть ту роль, кото
рую играет магний для стабилизации клеточной мембраны (возвра
щение ей эластичности) [20], обеспечения работы мембранных ион- 
транспортирующих систем—iNa+-, К+- и Са++-АТФаз и других фер
ментов клетки [13] и как необходимый компонент в функциях кле
точного синтеза [19]. Взаимосвязь интенсификации ПОЛ мембран и 
активности М&++-АТФазы в период криза уже отмечена выше. При
чина снижения активности этого фермента во внекризовом периоде 
кроется, вероятно, в ингибирующем влиянии на фермент при гипер
холестеринемии [7], которая выражена у больных ГБ именно в этом 
периоде [4, 15].

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о том, что 
наиболее выраженные изменения функции основных мембранных 
АТФаз у больных ГБ возникали в период гипертонического криза и 
сопровождались интенсификацией процессов ПОЛ клеточных мемб
ран. Есть основание считать, что эти явления взаимосвязаны. Пони
мание выявленных нарушений АТФаз как фрагмента патогенеза ГБ 
определяет целесообразность применения в комплексе профилактики 
и лечения гипертонического криза антиоксидантов и средств, корре
лирующих липидный состав мембран и ионный обмен клетки. Изме
нения активности АТФаз в различные периоды клинического тече
ния ГБ могут быть использованы также с диагностической и эксперт
ной целью.

Кафедра госпитальной терапии
Крымского медицинского института Поступила 25/V 1989 г.
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►ԱՎԱՆԴԱՅԻՆ ԱԵՖ-ԱՋՆԵՐԻ ԱԿՏԻՎՈԻԲ՚ՅՈԻՆԸ ԵՎ ԲՋՋԱՅԻՆ Բ-ԱՎԱՆԲ՚ԱՑԻՆ ԼԻՊԻԴՆԵՐԻ 
Ո91ԵՐՄԵՆՏԱՅԻՆ ԳԵՐ0ՔՍԻԴԱ8ՄԱՆ ՊՐՈՑԵՄՆԵՐ!; ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԱ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Հիպերտոնիկ հիվանդների մոտ II ստադիայում հայտնաբերված է փոխա
դարձ կապ հիմնական թաղանթային ԱԵՖազների ակտիվության Աձ"-K+-N\g++ 
Հձ++-ԱԵՖազների) և ոչֆերմենտային գերօքսիդացմ ան պրոցեսների միք և 
բջջային թաղանթային լիպիդներում։

Ստացված տվյալները կար„ղ են Օգտաղործվել հիմնավորելու համար 
հիպերտոնիկ հիվանդության բուժման մեջ հակաօքսիդանտների և թաղանթա
յին միջոցների կիրաոումը, ինչպես նաև ախտորոշիչ և փորձնացննական 
նպատակով։ • • г 1
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A. A. Syurin, Yu. 1. Koulagin, N. S. Kouznetsov, Ye. I. Boudnikov, R. Ya. Berniker 

The Activity of Membranous ATP-ases and Process of Nonenzymatic 
Lipids Peroxide Oxidation of Cell Membranes in Patients with 

Hypertensive Disease
In patients with hypertensive disease of II stage it is found out the 

interaction of activity of the main membranous ATP-ases (Na+, K+, Mg++, 
Ca++, HCO3-ATP-ase) and processes of nonenzymatic lipids peroxide 
oxidation of cell membranes. The data reported allow to recommend the 
application of antioxidants and membrane-active substances in the tre
atment of hypertensive disease.
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M. P. Григорян, О. Ф. Саядян, Н. А. Восканян

КАРДИОМОНИТОРНЫИ КОНТРОЛЬ ПРИ ГИПОКСИИ ПЛОДА с 
ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ КИСЛОРОДНОГО ТЕСТА

В структуре перинатальной заболеваемости и смертности детей 
важное место занимают последствия перенесенной внутриутробной 
гипоксии. При многообразии перинатальных этиологических факто
ров, вызывающих в различные периоды внутриутробного развития 
плода нарушение эмбриофетогенеза, основой, патофизиологического 
процесса является гипоксия различной степени выраженности и про
должительности. Среди современных методов распознавания состоя
ния внутриутробного плода одним из информативных является ре
гистрация его сердечной деятельности—'кардиотокография (КТГ) 
га-
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В настоящей работе поставлена задача определить глубину и 
степень обратимости гипоксического состояния плода в зависимости 
от изменений к.ардиотокографических показателей под влиянием кис
лородного теста. Это необходим։? для выработки тактики ведения бе
ременности и родов.

С этой целью Методом кардиотокографии исследовали 100 бере
менных женщин, из которых у 30 выявили гипоксическое состояние 
плода. У всех 30 женщин наряду с клиническим и кардиотокографи- 
ческим обследованием проводили эхоскопию, амниоскопию, а также 
учитывали макроскопические особенности плаценты и пуповины. Для 
определения глубины и обратимости гипоксического состояния плода 
у отмеченных 30 беременных методом КТГ изучали изменения сер
дечной деятельности плода в ответ на кислородный тест.

Исследование проводили кардиотокографом ВМТ-9142 (ГДР) в 
утренние часы с 10 до 12 ч. в условиях относительного покоя, по 
возможности, в положении пациентки на спине. Стетоскопом отыски
вали место самого громкого сердечного шума на передней брюшной 
стенке, где после предварительного нанесения на кожу контактного 
геля фиксировали звуковую головку аппарата с помощью крепеж
ной ленты. Для измерения переменного внутриматочного давления, 
обусловленного родовыми схватками, и регистрации шевелений плода 
одновременно применяли специальный датчик, который с помощью 
крепежной ленты фиксировали так, чтобы ощупывающий штифт ле
жал на животе ближе ко дну матки, а провод датчика был направ
лен к грудной клетке.

Исследование проводили в 3 этапа. На I этапе в течение 15 мин. 
записывали исходный фон кардиотокографии, на II—пациентке пред
лагали дышать увлажненным кислородом в течение 15 мин., на III 
этапе отключали кислород и запись КТГ продолжали еще 15 мин. 
Из 100 обследованных беременных у 70 отмечался нормальный тип 
КТГ: базальный ритм сердечных сокращений плода определялся в 
пределах 130—150 уд. в мин., миокардиальный рефлекс был выпа
жен, децелераций не отмечалось. У 30 беременных из числа обсле
дованных, по данным КТГ, была выявлена гипоксия плода, которая 
выражалась в базальной тахикардии—у 10 (33,3%), монотонности 
ритма—у .20 (66,6%), отсутствии миокардиального рефлекса—у 22 
(73,3%), наличии пролонгированных децелераций—у 5 (16,6%) и 
стабильности сердечного ритма при повышенной амплитуде мгновен
ных осциляций—у 6 (20,0%). У 8 (26,6%) беременных на основании 
кардиотокографического исследования наряду с гипоксией плода была 
диагностирована патология пуповины: синусовый ритм отмечался, у 
3 (Ю%), волнообразный характер базального ритма.֊ с. трудноопре
деляемой ЧСС плода—у 6 (20%), многовершинные медленные ак- 
целерации—у 2 (,6,6%.) и спонтанные децелераций—у 2 (6,6%).

В зависимости от характера изменений кардиотокографических 
показателей состояния плода в ответ на проведение кислородного 
теста все исследуемые беременные были разделены на 3 группы: в 
I группу вошли 12 беременных, у которых проведение кислородного 
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теста не вызвало реакции со стороны сердечной деятельности плода; 
во II группу вошли 8 беременных с положительной динамикой по
казателей КТГ, и III группу составили 10 беременных, у которых 
кислородный тест вызвал ухудшение в состоянии сердечной деятель- 

4НОСТИ плода. Для установления связи между реакцией плода и сте
пенью его гипоксии в выделенных группах женщин проведен подроб
ный клинический анализ состояния их новорожденных. Выявлена чет
кая корреляция между характером реакции плода на проведение 
кислородного теста и оценкой новорожденного по шкале Апгар.

Первую группу составили 12 беременных в возрасте от 20 до 40 
лет (7 первородящих и 5 повторнородящих). Возрастных первородя
щих было трое. У всех 12 женщин течение беременности было ос
ложненным: перенесенные во время беременности острые респира
торные заболевания отмечались у 4, нефропатия беременных I—II0— 
у 3, отягощенный акушерский анамнез—у 6, ожирение 1°—у 1, во
дянка беременных—у 3, анемия—у 2, гипертония—у 1, миома—у 1, 
токсикозы 1 половины беременности—у 3. Сочетанная патология от
мечалась в анамнезе у 10 беременных.

Осложнения родов в виде слабости родовой деятельности имело 
место у 1 женщины, преждевременное отхождение околоплодных 
вод—у 2. С обвитием пуповины родились 2 детей. Срочных родов 
было 9, преждевременных—2, запоздалых—1. У 8 женщин роды за
кончились самопроизвольно через естественные родовые пути, 4 
женщинам произведено кесарево сечение по различным показаниям 
со стороны матери (неполноценный рубец на матке, слабость родо
вых сил, миома). Кардиотокографич?ское исследование у всех жен
щин этой группы выявило гипоксию плода. Проведение кислородно
го теста не вызвало реакции со стороны плода. Амниоокопия, произ 
веденная у этих женщин, выявила наличие умеренного количества 
светлых вод с плавающими большими хлопьями казеозной смазки, 
за исключением одной, у которой отмечались зеленоватые воды. 
Эхоскопическое исследование выявило калыгиноз плаценты у 1 бе
ременной, умеренное многоводие—у 1 и маловодие—у .1.

Оценка по шкале Апгар при рождении в 4 балла отмечалась у 
2 детей, в 6 баллов—у 3 и в 7 баллов—у 4. Дисадаптационные син
дромы в раннем неонатальном периоде отмечались у 6 детей: нару
шение мозгового кровообращения I—II степени—у 4 детей, синдром 
дыхательных расстройств I—II степени—у 6. Максимальная потеря 
первоначальной маосы (26%) и длительное восстановление её отме
чалось у одного ребенка. У 4 детей наблюдалось сочетание указан
ных дисадаптационных синдромов.

При рождении общее состояние новорожденных было расценено 
как удовлетворительное с высоким риском—у 8, средней тяжести— 
у 4. Один новорожденный с синдромом мозговых расстройств III сте
пени на 7-й день жизни был переведен в детский стационар для 
дальнейшего лечения. Один новорожденный, извлеченный путем опе
рации кесарева сечения и оцененный при рождении по шкале Апгар 
в 2—4 балла, скончался на 14-й день жизни. На вскрытии был об
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наружен порок сердца. Остальные новорожденные были выписаны 
на 7—8-й дни жизни в удовлетвюрительном состоянии.

Таким образом, на основании клинического и кардиотокографи- 
ческого исследования новорожденных .можно заключить, что отсут
ствие реакции плода на кислородный тест свидетельствует о его глу
бокой гипоксии и указывает на необходимость включения его в груп
пу высокого риска и проведения соответствующей терапии, направ
ленной на улучшение маточно-плацентарного кровотока. В случаях 
же, когда позволяет срок беременности, целесообразнее родораарс- 
шить.

Во II группу вошли 8 женщин в возрасте от 21 до 32 лет (I— 
первородящая, остальные—повторнородящие). У всех 8 женщин те
чение беременности было осложненным: перенесенные во время бе
ременности острые распираторные заболевания отмечались у 2, нефро
патия беременных I—11°—у 1, отягощенный акушерский анамнез—у 
5, ожирение—у ՝2, анемия беременных—у 1, гипертония—у 1, токси
козы 1 половины беременности—у 2. Сочетанная патология отмеча
лась у 7 женщин. Осложнения родов в виде преждевременного от
хождения околоплодных вод имело место у 2 женщин. С обвитием 
пуповины родился 1 ребенок. Срочных родов было 6, запоздалых—2. 
У 7 женщин роды закончились самопроизвольно через естественные 
родовые пути, I женщине произведено кесарево сечение (низкое 
прикрепление плаценты, возраст).

'Кардиотокографическое исследование у всех женщин этой группы 
выявило гипоксию плода. Кислородный тест, судя по данным КТ1\ 
вызвал положительную реакцию со стороны плода (базальный ритм 
нормализовался, появился миокардиальный рефлекс, децелерации՜ 
исчезли). Аминиоскопическое и эхоскопическое исследования патоло
гических отклонений не выявили.

Оценка по шкале Апгар при рождении в 8 баллов отмечалась у 
3 детей, в 8—7 баллов—у 5. В дальнейшем снижения оценки не наб
людалось. Дисадаптационные синдромы в раннем неонатальном 
периоде отмечались у 2 детей в виде синдрома мозговых рас
стройств I—II степени. Максимальная потеря первоначальной мас
сы тела (8—9%) и длительное ее восстановление отмечалось у 
3 детей. Позднее отпадение пуповинного остатка (на 4—5-й дни 
жизни) и долгое заживление пупочной ранки наблюдалссь у 2 де
тей. Сочетание отмеченных дисадаптационных синдромов наблюда
лось у 3 детей.

При рождении общее состояние новорожденных было расценено 
как удовлетворительное с высоким риском — У 6, средней тяжести — v 
2. Все новорожденные были выписаны на 7—8-й дни жизни в удов
летворительном состоянии. Таким образом, положительная реакция 
оо стороны плода в ответ на кислородный тест свидетельствует о невы
раженной гипоксии, легко поддающейся лечению.

В III группу вошли 10 беременных в возрасте 19—32 лет, из них: 
6 первородящих и 4 повторнородящих. Возрастных первородящих 
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было 4. У всех женщин данной группы отмечалось осложненное те
чение беременности: перенесенные во время беременности острые 
респираторные заболевания отмечались у 4, ранний токсикоз — у 4, 
ожирение I—П°— у 4, нефропатия беременных Г — у 1, водянка бе
ременных—у 2, анемия—у 1, отягощенный акушерский анамнез—у 4. 
Сочетанная патология отмечалась у 6 женщин.

Осложнения родов в виде слабости родовой деятельности имело 
место у 2 женщин, преждевременного отхождения околоплодных 
вод — у 3. Все 10 детей данной группы родились с обвитием пупо
вины. Своевременных родов было 9, запоздалых—1. У 7 женщин 
роды закончились самопроизвольно через естественные родовые пути. 
Трем женщинам произведено кесарево сечение по различным пока
заниям: 1—со стороны матери (миома матки) и 2—со стороны плода 
(крупный плод, хроническая гипоксия).

Кардиотокография у всех беременных этой группы выявила ги
поксию плода. Кислородный тест, судя по данным КТГ, вызван 
ухудшение состояния плода, что выражалось в появлении вариабель
ных периодических децелераций, сальтаторного ритма, базальной бра
дикардии. Двигательная активность плода усиливалась. Восстановле
ние исходной КТГ происходило обычно через 5—10 мин. после снятия О2, 
Амниоскопическое исследование у 3 беременных данной группы выя
вило зеленоватые воды. Эхоскопическое исследование патологических 
отклонении не обнаружило.

Оценка по шкале Апгар в 7 баллов отмечалась у 4 детей, в 6 
баллов—у 4, в 4 балла—у 1 и в 2 балла—у 1. Дисадаптационные 
синдромы в раннем неонатальном периоде отмечались у 6 детей в 
виде синдрома мозговых расстройств I—III степени, из них у 2 он 
сочетался с синдромом дыхательных расстройств I—II степени. Мак
симальная потеря первоначальной массы (7—8%) и длительное её 
восстановление наблюдалось у 5 де ւ ей, позднее отпадение пуповин
ного остатка (на 4-й день жизни) и долгое заживление пупочной 
ранки—у 1. Сочетание отмеченных дисадаптационных синдромов от
мечалось у 2 детей.

При рождении общее состояние новорожденных данной группы 
расценивалось как удовлетворительное с высоким риском—у 3, сред
ней тяжести—у 5, тяжелое—у 2. Все новорожденные были выписаны 
в удовлетворительном состоянии, кроме одного с внутриутробной инфек
цией (переведен в детский стационар для дальнейшего лечения).

Таким образом, отрицательное воздействие кислородного теста 
на кардиотокографические показатели состояния плода наблюдается, 
как правило, при наличии патологии пуповины.

Исходя из изложенного можно заключить, что кислородный тест, 
проводимый под кардиомониторным контролем у беременных с гипоксией 
внутриутробного плода, имеет диагностическое значение для опреде
ления глубины и обратимости последней, а также может служить 
дополнительным диагностическим критерием для выявления патоло
гии пуповины.

Кафедра акушерства и гинекологии
Ереванского медицинского института Поступила 20/VI 1989 г.
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Մ. Ռ. Գրիգորյան, 0. В. Սայադյան, Ն. Ա. Ոսկսւնյան

4ՏՂԻ ►ԵՐ^քԻՎԱՄՆՈԻ^ՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ ԱՐՏԻ ՄՈՆԻՏՈՐԱՏԻՆ ՃՍԿՕՂՈԻ^ՅՈԻՆԸ 
ԹԹՎԱԾՆԱՅԻՆ ՏԵՍՏԻ ԿԻՐԱՌՄԱՄՐ

Պտղի թ ե րթթվածն ութ յա մ բ 30 հղիների մոտ թթվածնային տեստի օգ
՛նությամբ կատարված հետազոտությունների հիման վրա եզրակացություն է 
արվում այն մասին, որ այգ տեստը, որը անց է կացվում կարգիոմոնիտորային 
■հսկւպոթյան տակ, ունի մեծ ախտորոշիչ նշան ակութ չուն որոշելու համար 
թերթթվտծնության խորությունը և դարձելիությունը։ Այն կարող է ծառայել 
որպես լրացուցիչ ախտորոշիչ չափանիշ պորտալարի պաթոլոգիայի բացա
հայտման համար։

M. R. Grijor’an, О. В. 'ayadian, N. . Vcskan an

The Cardiomnnitoral Control at the Fetus Hypoxia with Application 
of Oxygenous Test

On the base of the studies carried out with the help of oxvgenous 
test In 30 pregnants with fetus hypoxia It Is established that this test, 
carried out under cardlomonito'al control, has a significant diagnostic va
lue for determination of the gravity and reversability of hypoxia and it 
can brcune an additional criterion for reveal։ nee of the umbilical cord 
patholo ;y.
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ԽԱՌԸ ԴՈՆՈԿՈԿԱ-ՔԼԱՄԻԴԱՅԻՆ ՄԻԶԱՍԵՌԱԿԱՆ ԻՆՖԵԿՑԻԱ

'(էլեկտրոնամանրԽւդիտակային, ձևա չափակա՛ն k անդրկաւաւ^փածքային վերլոէծ՚ական 
հետազոտություն )

Միզասեռական օրգանների ոչ գոնոկոկային հիվանդությունների տարած
ման տեմպերն առայժմ թուլացման հակում չեն ցուցաբերում։ Դրանցից իր 
բժշկական և սոցիալական նշանակությամբ առանձնակի հետաքրքրություն է 
ներկայացնում քլամիդիոզը, չափազանց տարածված մի ինֆեկցիա, որի հա֊ 
ր"լէյիչները սեռական ճանապարհով փոխանցվող հիվանդությունների վիճա
կագրության մեջ իրենց համեստությամբ չեն առանձնանում (նրանք պատճա֊ 
■ռագիտորեն նշանակալի մանրէներ են 54,3 % դեպքերում տղամարդկանց և.61,7 
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'j, դեպքերում' կանանց մոտ [2]։ 4? յամիդիաների դասակարգումր կատարվել 
Լ մ անրէարանական միությունների միջազգային կազմակերպության հանձնա
ժողովի կողմից 1. 01. 1980-ին։ Այն ներկայանում է հետևյալ կերպ, կարգ' 
Chlam .dlales. ընտանիք' Chlamydlaceae, սեռ' Chlamydia: վերջիններս 
յինտմ են երկտ տեսակ' Chlamydia pslttaci և մեր խնդրո աոարկան' Chla
mydia trachomatis-^» Ս.յն զարգացման եզակի ցիկլով և պարտադիր ներբըջ* 
ջափն մակարտծմամր մանրէ է [11]»"/’/' կենսագործունեությանն ապահով- 
վ։։։.մ է հարս։ դի չի 2 հիմնական ձեևրր' տարրական և ոե տ իկո։ լյա ր, ինչպես 
նաև նրանց փոխարկս։ մների ՛ժամանակ ի հայտ եկող միջանկյալ մարմնիկ
ների միջոցով |3): C.traChomaliS-/» կողմից գործնականում ախտահարման՛ 
են ենթակա շատ օրդան-համ ակարգեր, բայց բուժական հաջողություններն 
առ այսօր ակնբախ չեն, քանզի չկան լաբորատոր ախտորոշմ ան հասու մե
թոդներ, կլինիկական երևույթ՛ներն առանձնապես պաթոգնոմոնիկ չեն և 
վե րջապես, մ ասն ա գիտ ական, առավել ևս հանրամատչելի գրականությունն- 
աղքատ է քլամիդիռզի' Ջ.ԻԴՀ-ին հետևող № 2 հիմնահարցի (համաշխարհա
յին առումով) մասին տեղեկություններով։ Բնականաբար, ճիշտ ախտո րոշ- 
ման մասին միշտ չէ, որ կարելի է խոսել։

Քլամիդիողը ներառում է 20-ից ավելի համախտանիշ։ նշենք միայն 
նրանցից կարևորագույնները' միզուկաբորբ, մակամորձաբորբ (8,5), արգան
դի և վղիկի բորբոքումներ [1 ] ։ Հատկապես ծանր են ընթանում կանանց մոտ՛ 
վերել և դիսեմինացված ինֆեկցիաները [10]։ Այս առումով չափազանց մեծ է 
քրսմիգների դերը անպտղության առաջացման գործում։ Կոնքի օրգանների 
բորբոքումների ժամանակ քլամիդներ են հայտնաբերվել հետազոտված կա
նանց 86 °/օ֊ի մոտ [6]։ Շվեդիայում գոնոկոկային սալպինգիտները անպտղու
թյամբ տառապող կանանց մոտ կազմում են 8 %, քլամ իդների թիվը հ ամ եմ ու
տության եզր [58 % ] չունի վերջինիи հետ։ Հիշարժան են նաև Ռեյթերի և 
Fitz-Hungh-Curtis-.A համախտանիշները (պերիհեպատիտ) հղիության և 
ծննդի ախտաբանությունը, նորածինների թոքաբորբը, ևն [7]։ Շատ հաճախ 
քլամիդները զուգակցված հանդես են դալիս այլ ինֆեկցիաների հետ։ Գոնււ- 
րեան և քլամիդիոզը զուգահեռ հանդիպում են 32— 62 % դեպքերում [9]։ Այս 
և ցանկացած այլ միքստասոցիացիայի ժամանակ՛ հարուցիչներից յուրաքան
չյուրի ախտածնությունն աճում է [4]։

Մեր կողմից ուսոլմնասիրման է ենթարկվել խառը զոնոկոկա-քալմիգա
յին ինֆեկցիայով տառապող կանանց միզուկի և վզիկային խողովակի արտա
զատուկը և ծայրամասային արյունը հետևյալ եղանակներով.

1) հակաքլամիդային մոնոկլոնալ հակամարմինների մեթոդ
2) Մակ-Կոյի բջիջների կուլտուրայի վրա քլամիդների մեկուսացման մե

թոդ . ՜
էլեկտրոնային մանրադիտման մեթոդ

4) ձևա չալի ական և անդրկառուցվածքային վերլուծության մեթոդ
5) ընդհանուր կլինիկական այլ մեթոդներ։
Առաջին մեթոդով հետազոտվել են 138 կին, որոնցից 70-ի մոտ գոնոկո- 

կերի հետ զուգահեռ հայտնաբերվել են և քլամիդներ (50,7 % )։ Էլեկտրոնա
յին մանրադիտման է ենթարկվել 25 հիվանդի արտազատուկը մինչև բուժումը, 
իմունոթե՚րապիայի 6-րդ օրը և հակաբիոտիկների ընդունումից 3,24 և 48 ժամ 
անց։ Ստացված արդյունքները մեզ հնարավորություն ընձեռեցին պաթոգենե
տիկ հիմնավորում տալ բուժական այն տարբերակին, որը կիրառվել է մեր 
կողմից (տակտիվին, դոքսիցիկլին, տեղային բուժում) և գործնական ապացույց 
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ներկայացնել այն երևույթի, որը կոչվում է տրանզիտոր բակտերեմիա։ Այն 
մենք կոչեցինք քլամիդեմիա (նկ.)։ Ծայրամասային արյան լեյկոցիտների 
անդրկառոլցվածքային վերլուծությունը ցույց տվեց, որ խառը ինֆեկցիաների 
ժամանակ խիստ ընկճվում է բազմաձև կորիզավոր լեյկոցիտների ակտիվու
թյունը, լինում է արտահայտված դեգրանուլյացիա և ցիտոպլազմայի վակուո- 
յիզացիա։ Այս չափանիշները խոսում են բազմաձև կորիզավոր լեյկոցիտների 
դյուրաբեկ լինելու և ցածր ֆագոցիտար պոտենցիայի մասին։ Ցիտոպլազմ ա- 
տիկ գրանուլների քանակի պակասումը ոչ միայն համ ահ արաբերակցվում է 
լեյկոցիտների ֆագոցիտար ակտիվության նվազման հետ, այյև ցույց է տալիս 
նրանց մարսողական ֆունկցիայի թուլությունը։

Խառը գոնոկոկա-բչամ իդա յին ինֆեկցիայով հիվանդի ծայրամասային արյան 
բազմաձև կորիզավոր լեյկոցիտի ֆրագմենտ» Ֆագոսոմ ը fFC^ ներառել է 
С» trachomatis-^ ինտակտ ռետիկուլյար մարմնիկը fPT). քլամիդեմիա» 
էլեկտրոնային մանրադիտում » Խոշորացումը՝ 20.000 անգամ»

Այս պի սով, ձևաչափական վերլուծությամբ տրվում է ցիտոպլազմ ատիկ 
գրանուլների քանակական գնահատականը։ Այն կատարվել է բազմաձև կորիզա
վոր լեյկոցիտների կտրվածքի հարաբերականորեն ընտրված տարբեր մակե
րեսների վրա, էլեկտրոնային մանրադիտակի 20.000 անգամ մեծացման պայ
մաններում։ Ստացված ցուցանիշները բուժման տարբեր փուլերում և նրանց 
համեմատությունը դոնորներից (առողջ անձինք) ստացված ցուցանիշն երի 
հետ ներկայացնում ենք ստորև։

Բազմաձև կորիզավոր լեյկոցիտների ցիտոպլազմատիկ գրանուլների մի
ջին քանակը խառը գոնոկոկա-քլամիգային ինֆեկցիաներով տառապող կա
նանց մոտ՝ թերապևտիկ ազդեցության տարբեր ժամկետներում։

Ինչպես դժվար չէ նկատել, մինչև իմունաբուժումը ցիտոպլազմատիկ գրա
նուլների քանակի միջին ցուցանիշը առողջների համեմատ իջած է 33 °/օ֊ով։ 
Տակտիվի ներբուժման 6֊րդ օրը այն հասնում է 27 % ֊ի, Բուժման վերջում 
բազմաձև կորիզավոր լեյկոցիտների ցիտոպլազմատիկ գրանուլների քանակը 
կազմում է 92 %,

№րպ ասած, խառը դոնոկոկա-քլամիդային միզասեռական ինֆեկցիա
ներին բնորոշ լեյկոցիտների մարսողական ֆունկցիայի ընկճումը, որը շըտկ- 
ման բացահայտ միտում է ցուցաբերում տակտիվինի կիրառման արդեն 6-րղ
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Մի՚նշե թուժէէւմը /Л- flnt ժոլմ ից հեաո

9.0+1.2 10.0+0,48 14.1+0.72 14,3+1,44
7,8+1.2 10,5±>,96 11,3+0,96 14,3+1,2
9,2+0.96 10,6+0.72 11,3+0,96 12,7+0,96
8,9+0,72 10,4+0.72 13.4+0.72 13.3±1,2

10,3+0.72 9,5+1,2 11,2+0.72 12.9+1,44
8,5+0.72 9,6+0,96 11,8+1.2 13.6+1,2
8,9+0,96 9.7+0,96 13,0+0,96 12,3+1.68
9,5+0.72 9,4+0.72 12,9+0.96 14 4+0,72
9.9+0,Гб 9,6+1 ,2 12.0+1,2 13,9+1,44
9.2+Լ48 10,0+1,2 13.0+1,2 16,0+1.2

N=9,12+0.86 N=9,93+0,9! N= 12,6+0.96N=13,6±1,25
P<0,05

<օրր (մինչև հակարիոտիկաբումումը) (3-րդ ներարկումից հետո), կոմպլեքս 
բուժման ավարտին գրեթե հասնում է նորմալ թվերի։

ԽՍՀՄ ՄԱ Կենտրոնական մաջկավեներաբանական ինստիտուտ. 
Երևանի պետական բժշկական ինստիտուտի մաշկային հիվանդու- 
J1 յուննևրի ամբիս՛ն,
Երևանի քաղաքային մաջկավեներաբանական դիսպանսեր. ընդունվել է 21. 11, 1989 թ.

Э. А. Даниелян, В. В. Делекгорский, К. Р. Бабаян, X. М. Хачикян

СМЕШАННАЯ ГОНОРЕЙНО-ХЛАМИДИЙНАЯ УРОГЕНИТЕЛЬНАЯ 
ИНФЕКЦИЯ У ЖЕНЩИН

Частота негонбкокковых воспалительных заболеваний урогени
тального тракта продолжает неуклонно расти. Вызывают огромный 
интерес особенно микстивфекции, в частности хламидийно-гонорей
ного генеза. Проведено электронно-микроскопическое исследование 
мазков женщин, страдающих этими инфекциями, и ультраструктур - 
ный анализ лейкоконцентратов периферической крови тех же боль
ных в разные сроки лечения тактивином и доксициклином. Дано па
тогенетическое обоснование 'Применения названного Т-иммуности- 
мулятора. Показаны принципы взаимодействия гонококков и хлами
дий в различных стадиях лечения я механизм элиминаций хлами
дий.

Е. A. Danielian, В. В. Delektorski, К. R. Babayan, Kh. М. Khacbikian

Mixed Gonorfheal'Chlatnydial Urogenital Infection in Women
In connection with the constant growth of the incidence of nongo

nococcal inflammatory diseases of urogenital tract the electrone'microscoplc 
study of vaginal smears of women with these infections were carried out. 
The ultrastructural analysis of leukoconcentrates of perlphrerlc blood at 
different terms of the treatment with tictivinand dox cycline was carried 
out. The results obtained have a certain practical value.
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УДК 616.681-006.4:611—081

P. T. Адамян

ЛАПАРОСКОПИЯ И СРОЧНОЕ ГИСТОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ
В ДИАГНОСТИКЕ ГОРМОНАЛЬНО-АКТИВНЫХ ОПУХОЛЕЙ ЯИЧНИКОВ

Лапароскопия, а также срочное гистологическое исследование 
широко применяются в дооперационной диагностике опухолей яич
ников [1, 2]. Однако работ, посвященных применению указанных ме
тодов диагностики у больных с гормонально-активными новообразбва- 
ниями яичников, мы в доступной литературе не встретили. В то же 
время клиническая диагностика гормонально-активных опухолей яич
ников и, особенно, распознавание их гистологического типа и злока
чественности остаются весьма трудными по сей день [2]. Знание же 
последних необходимо для выбора адекватного объема оперативного 
вмешательства, поскольку степень злокачественности различных ги
стотипов гормонально-активных опухолей яичников далеко неодина
кова [3].

Исходя из вышеизложенного, нами были изучены результаты ла
пароскопий с гистологическим исследованием биоптатов опухолей ч 
цитологическим—мазков-отпечатков с них у 17 и результаты сроч 
ного гистологического исследования у 86 больных практически со 
всеми гистологическими типами этих новообразований, леченных в 
отделениях гинекологии ВОНЦ АМН СССР, 1 городской и 62 онко
логической больниц г. Москвы с 1960 по 1984 г. Все больные были 
радикально оперированы, поэтому результаты указанных методов 
диагностики сверялись как с визуальными данными, обнаруженными 
на операции, так и с результатами гистологического исследования 
удаленных опухолей. При этом было выявлено следующее.

По лапароскопической картине у 4 больных с гранулезоклеточ
ными опухолями (1—доброкачественной и 3—злокачественными) 
были правильно поставлены диагнозы доброкачественного и злокачест
венных новообразований яичников. При гистологическом исследовании 
биопсийного (материала у больной с доброкачественной гранулезо- 
клеточной опухолью была диагностирована «опухоль стромы полового՛ 
тяжа>, у 2 больных с злокачественными гранулезоклеточными опухоля- 
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мн был поставлен диагноз «опухоль стромы полового тяжа с приз
наками озлокачествления» и только у одной больной были правиль
но верифицированы как гистологический тип опухоли, так и злокачест
венность—«гранулезоклеточный рак». При цитологическом исследо
вании мазков-отпечатков у больной с доброкачественной гранулезо
клеточной опухолью были выявлены «клетки доброкачественного но
вообразования», а у 2 из 3 больных с злокачественными гранулезо
клеточными опухолями—атипические клетки (материал, полученный 
у третьей больной, оказался неинформативным).

У всех 4 больных с доброкачественными текаклеточными опухо
лями при лапароскопии был поставлен диагноз доброкачественных 
новообразований яичников, а при гистологическом исследовании биоп- 
татов у 2 больных была диагностирована «доброкачественная тека- 
клеточная опухоль» и у 2—«фиброма яичника». Цитологическое ис
следование мазков-отпечатков с биоптатов опухолей выявило клетки 
без признаков атипии.

При лапароскопии у больной с злокачественной тека-гранулезо- 
клеточной опухолью был поставлен диагноз—«рак яичников», ։при гисто
логическом исследовании биоптата диагностирована «злокачествен
ная мезенхимома», а при цитологическом исследовании были выяв
лены клетки злокачественного новообразования.

Лапароскопия была проведена у 6 больных с маскулинизирую
щими опухолями: у 3 с доброкачественными (сертолиомы) и 3 с зло
качественными (2—низкодифференцированные андробластомы и 1— 
злокачественная липидноклеточная опухоль). Визуально у всех 3 
больных с сертолиомами был поставлен диагноз «доброкачественная 
опухоль яичников», у 2 больных с низкодифференцированными андро- 
бластомами—«рак яичников», а у больной со злокачественной липид
ноклеточной опухолью—«кистома яичника». Биопсия опухолей при 
лапароскопии была произведена у 2 больных с низкодифференцировач- 
ными андробластомами, при этом при гистологическом исследовании 
биоптатов был поставлен диагноз «рак яичников» без верификации 
гистологического типа опухолей. У 4 больных (2 с сертолиомами, 1 
с низкодифференцированной андробластомой и 1 со злокачественной 
липидноклеточной опухолью) были взяты также пробы асцита из 
прямокишечно-маточного углубления, при этом у 2 последних при 
цитологическом исследовании асцита были выявлены атилическиэ 
клетки в большом количестве.

Лапароскопический диагноз «кистома яичника» был поставлен у 
2 больных с доброкачественными опухолями Бреннера, при гистоло
гическом исследовании биоптатов была диагностирована «фиброма 
яичника».

Таким образом, по лапароскопической картине у всех 10 боль
ных с доброкачественными гормонально-активными опухолями яични
ков различных гистологических типов был поставлен диагноз добро
качественных новообразований яичников, а злокачественный харак
тер опухолей был распознан у 6 из 7 больных. При гистологическом 
исследовании биоптатов, полученных у 7 больных с доброкачествеч- 
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ними гормонально-активными опухолями яичников различных гисто
типов, у 6 больных был поставлен диагноз доброкачественных ново
образований, при этом верификация их гистологического типа имела 
место только у 2 больных с доброкачественными текаклеточпыми опу
холями. При гистологическом исследовании биоптатов 6 больных 
с злокачественными гормонально-активными новообразованиями яични
ков у всех были выявлены признаки злокачественности опухолей, од
нако верификация гистологического типа опухоли имела место только 
у I больной гранулезоклеточяым раком. Цитологическое исследова
ние мазков-отпечатков с биоптатов опухолей выявило атипические 
клетки у 5 из 6 больных с злокачественными гормонально-актив
ными опухолями яичников, при этом ни в одном случае не был ука
зан, даже приблизительно, их гистологический тип.

Злокачественная опухоль: А—гранулезоклеточная. Ув. 200. 
Б—тека-гранулезоклсточная. Ув. 160. Окраска 

гематокснлин-эозином.

Исходя из вышеприведенного, можно полагать, что лапароскопия 
является весьма ценным методом дооперационной диагностики гор
монально-активных опухолей яичников лишь в плане клинической 
дифференциации их добрбкачественных и злокачественных форм, что 
подтверждается гистологическим исследованием биоптатов этих опу
холей и цитологическим—мазков-отпечатков с них. Верификация же 
гистологического типа гормонально-активных новообразований яич
ников при морфологическом (гистологическом и цитологическом) ис
следовании полученного при лапароскопии материала крайне затруд
нена.

Срочное гистологическое исследование было произведено у 86 
больных с гормонально-активными опухолями яичников практически 
всех гистотипов: у 55—текаклеточными, 18—гранулезоклеточными, 
8—смешанными тека-гранулезоклеточными и 5—маскулинизирующи
ми. Верификация опухолей имела место у 48 из 52 (92,3%) больных 
с доброкачественными текаклеточными, у 5 из 16 (31,2%)—с зло
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качественными гранулезоклеточными, у 3 из 5—с доброкачественными 
л 2 из 3—с злокачественными тека-гранулезэклеточными опухолями 
(рис. А, Б), т. е. у 58 (67,4%) больных. У 17 (19,8%) больных (из 
них у 8—с злокачественными, у 2—с доброкачественными грануле
зоклеточными и у 3—маскулинизирующими опухолями) был постав
лен диагноз «опухоль стромы полового тяжа» без указания ее ги
стологического типа и злокачественности, а у 11 (12,8%) больных 
были поставлены диагнозы других (не из группы гормонально-актив
ных) новообразований яичников (из них у 3—с злокачественными 
гранулезоклеточными и у 2—с маскулинизирующими опухолями).

Анализируя эти данные, можно сделать вывод, что у подавляю
щего большинства (87,2%) больных с гормонально-активными опухо
лями яичников различных гистотипов при срочном гистологическом 
исследовании верифицируется диагноз стромально-клеточной опухоли 
и несколько реже (у 67,4%)—ее гистологический тип и злокачест
венность. При этом чаще распознаются доброкачественные текакле- 
точные, а также смешанные тека-гранулезоклеточные опухоли, диаг
ностика же злокачественных гранулезоклеточных и маскулинизирую
щих опухолей представляет определенную трудность.

Резюмируя вышеизложенное, можно заключить, что лапароско
пия является весьма ценным методом лишь в плане клинической диф
ференциации доброкачественных и злокачественных форм гормональ
но-активных опухолей яичников. Срочное же гистологическое иссле
дование позволяет, хотя и далеко не всегда, верифицировать гисто
логический тип и злокачественность указанных новообразований. 
Отсюда следует, что данные лапароскопии и срочного гистологиче
ского исследования необходимо учитывать при выборе методов ле
чения и объема оперативного вмешательства у больных с этими опу
холями.

ОНЦ им. В. А. Фаиарлжяна Поступила 14/VI 1989 г.

Ռ. Տ. Ադամյան

ԼԱՊււրււՍԽՈՊհԱՆ ԵՎ 28('ւԻՍՎԱԾԱՈԱՆԱԿԱՆ ՇՏԱՊ ՀԵՏԱԶՈՏՈՒԹՅՈՒՆ!! ՁՎԱՐԱՆՆԵՐԻ 
ՀՈՐՄՈՆԱԱԿՏԻՎ ՈԻՌՈԻՅՔՆԵՐԻ ԱԽՏՈՐՈՇՄԱՆ ՄԵՋ

Կաս/արված հետազոտությունների արդյունքները ցււլյց են տալիս, որ լա- 
պտրասկոպիան հանդիսանում է արժեքավոր մեթոդ ձվարանների ուռուցքների 
Հայտնաբերման համար։ Ալդ մեթոդը հնարավորություն է տալիս տարբերա
կելու բարորակ նորագոյացությունները չարորակից։ Էապարասկոպիան չի բա- 
ոաոում ուռուցքների հյոլսվածաբանական շտապ հետազոտման անհրաժեշ- 
տությոլնը վիրահատման dամանակ։ Հյուսվածաբանական շտապ հետազոտ
ման արդյունքներով վերջնականապես հաստատվում կամ ժխտվում է ուռուց
քի ախտորոշումը, բացահայտվում նրա ձևը, այդ թվում նաև ձվարանների հոր- 
մ ոնաակտիվ ուռուցքների դեպքում։
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Р. Т. Adamian

Laparoscopy and Express Histological Examination in Diagnosis of 
Hormone-Producing Tumors of the Ovaries

It is found out, that laparoscopy with biopsy Is a valuable method 
for clinical differentiation of malignant forms of hormoneproduclng tumors 
of the ovaries, bat preliminary verification of hlstotype and malignancy of 
these tumors becomes possible, though not in all cases, with the help 
of express histological examination.
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УДК 616.716—001(47.9251

Ю. M. Погосян

ТРАВМАТИЧЕСКИЕ ПОВРЕЖДЕНИЯ КОСТЕЙ ЛИЦЕВОГО 
СКЕЛЕТА У ВЗРОСЛОГО НАСЕЛЕНИЯ АРМЕНИИ

В последние годы отмечается тенденция к возрастанию числа 
•больных с переломами костей лицевого скелета [1, 3, 4, 8, 11, 12]. 
Если в 1960 г. «исло таких (больных составило 3%, а в 1970 г. 
4—5% [6], то в 1980 г. оно возросло до 16—30% [4]. Увеличение 
частоты переломов лицевых костей обусловлено в основном ростом 
числа дорожно-транспортных происшествий [1].

Целью настоящей работы является выявление частоты переломов 
костей лицевого скелета и причин их возникновения среди взрослого 
населения Армении.

Нами проанализировано 10433 историй болезней лечившихся в 
отделении хирургической стоматологии клинической больницы 
«Малатия» (1976—1982 гг.) и 8-й клинической больницы г. Еревана 
(1982—1987 гг.). Число больных с переломами костей лицевого ске
лета в структуре стационарных больных составило 1502 (14,4%), 
мужчин—83,4%, женщин—16,6%. Среди общего числа больных 
73,3% составили жители г. Еревана, 26,7%—жители районов Арме
нии. В преобладающем большинстве больные были в возрасте 20— 
40 лет (таблица). Наибольшее число больных госпитализировалось по 
поводу переломов нижней челюсти (63,8%) и йосовых костей 
(23,0%). Переломы остальных костей лицевого скелета встречались 
реже. Так, переломы верхней челюсти сбставляли всего 3,2%, ску

ловых костей—7,5%, комбинированные переломы лицевых костей— 
2,5%.

По нашим данным, непроизводственные травмы резко превалиро
вали, составляя 86,4%. Среди них 69,9% составили бытовые травмы, 
8,4%— транспортные, 9,9%—уличные и 2,1 %—спортивные.
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Отмечаемая тенденция постепенного роста числа травм обуслов
лена в основном за счет увеличения удельного веса дорожно-транс
портных происшествий, ежегодный прирост которых составляет 2,8— 
3,1%. Три четверти бытовых травм были связаны с нарушением 
норм поведения в основном в возрасте от 19 до 32 лет, 16,8%—с 
употреблением алкоголя.

Частота переломов костей лицевого скелета по возрастным группам (%)
Локализация
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До 20 19.6 17.1 20,0 14,6 22,2
21-30 42,5 22,9 41.2 34,2 40.8

3! —’0 16,0 2>.6 13.2 11,6 ид
41-51 14,1 20,0 11,6 19,6 25.9>
51-60 6.1 8,6 7.2 11.0 ,—

61 н выше 1.7 2.8 6.8 6.1 —

Для иллюстрации приводим выписки из историй болезни..
Больной Г., 32 лет, поступил в челюстно-лицевое отделение 26.Х1Ы984 г. по 

направлению ЦРЕ г. Камо с диагнозом: перелом нижней челюсти в области угла 
слева и ментальной области справа. Причиной травмы была драка.

Больная В., 30 лет, поступила в Раздаискую ЦРБ 4. VI 1935 г. в бессознатель
ном состоянии. Диагноз: ушибленные и рваные раны лица, перелом тела верхней 
челюсти по типу Ле-фор II, сотрясение головного мозга средней тяжести. Причина 
травмы—автоавария.

Больной II,, 23 лет, поступил в челюстно-лицевое отделение в тяжелом состоянии 
на вторые сутки после получения травмы 3. VI. 1985 г. По данным клинико-рентге
нологического обследования у больного установлен перелом верхней челюсти по типу 
Ле-фор II. перелом лобной кости и основания черепа, рваные н ушибленные раны 
лица, ушиб гологного мозга средней тяжести. Причина травмы—вождение мотоцикла 
в нетрезвом состоянии.

Большой процент травм в состоянии алкогольного опьянения 
объясняется тем, что алкоголь, даже в небольших дозах, снижает 
функциональные возможности зрительного и слухового анализаторов, 
замедляет двигательную реакцию, значительно нарушает коор
динацию движений, вызывает также з аметное нарушение пси
хических функций—в результате снижаются четкость мышления, кри
тическая оценка своей деятельности.

Частота травм челюстно-лицевой области в результате алкоголь
ного опьянения, по данным разных авторов, составляет 14,8—42% 
[2, 5,-7. 8, 10]. Необходимо отметить, что при повреждениях костей 
лица и черепа в результате алкогольного опьянения значительно 
затрудняется диагностика и оказание неотложной специализирован
ной помощи. Помимо этого, при поступлении этих больных в состоя- 
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иии абстиненции травма может стимулировать развитие алкогольно
го делирия.

Как показали наши наблюдения, наиболее часто переломы ли- 
девых костей наблюдаются в летне-осенние месяцы, в субботу и 
воскресенье, во второй половине дня.

Таким образом, полученные нами данные о травматизме челюст
но-лицевой области в общих чертах совпадают с литературными дан
ными последних двух десятилетий. Это еще раз свидетельствует об 
■общих закономерностях травматизма костей лицевого скелета.

Кафедра хирургической
стоматологии Ереванского
медицинского института Поступила 26/VI 1989 г.

Յու. Մ. Պողոսյան 
յ I Л I .

ՀԱՅԱՍՏԱՆԻ ՈՆԱԿՅՈԻք^ՅԱՆ ՄՈՏ ԴԻՄԱՅԻՆ ԿՄԱՎՔԻ ՈՍԿՐԵՐԻ ՏՐԱՎՄԱՏԻԿ ՎՆԱՍՎԱԾՔՆԵՐԸ

Ննոտադիմ ալին պաթոլոգիաներով հիվանդների հիվանդության պատ
մությունների վերլուծության հիման վրա հաստատված է, որ դիմային կմախ
քի ոսկրերի կոտրվածքներով հիվանդները կազմ ում են ստացիոնարային հի- 
Վանգների թվի 14,4^։ Նկատվում է տրավմաների թվի աճի տենդենց, հիմնա
կանում կենցաղային տրավմաների տեսակարար կշռի մեծացման հաշվին։

Yu. M. Poghosssian

The Traumatic Injuries of the Facial Sceletal Bones in Grown-up 
Population of Armenia

On the base of analysis of case histories of patients with maxil
lofacial pathologies It is established that 14,5% of the number of statio
nary patients are those with the facial sceletal bones fractures. The ten
dency towards the growth of the quantity of such traumas is observed.
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УДК 616.329—007.27Г

Ռ. Ա. ЯЬо{Ь6Ьш&

ՅԿՏԸՆԹԱՅ ԼԱՑՆԱՅՈԻՄՆէւՐ ՈՐԿՈՐԻ ՍՊԻԱԿԱՆ ՆԵՂԱ8ՈԻՄԻ ԳնՊՔԻՆ

կերակրափողի սպիական նեղացում ի պարագաներ հազուադէպ չեն Սու- 
րիոյ մ էջ։ Անոնք հետեւանքն են քիմիական խարող հեղուկի մը պատահական 
ըմպոեմին։ Այդ վթարին ենթարկուոդները չքաւոր ընտանիքներոլ երեխաներն 
են համարեայ առանց րացառոլթեանէ

Աստիճանական լայնացումի տեխնիկան, որկորի նեղացումները բուժելու 
միակ միջոցը ըլլալով, ատենին մուտք չէր գործած հանրային սպասարկության 
հիւանդանոցներէն ներս ան կը մնար անհատական պրակտիկայի համար սահ- 
մանուածւ Այդ հանգամանքն ալ կը յարուցէր լարակից երկու հիմնական պրոբ
լեմներ. Ա-Տնտ եսական' դարմանումի բարձր սակը դիմակայելու ստիպողա- 
կանութխնը, յաճախ անձուկ վիճակ ունեցող ընտանիքի համար։ p-ընկերա
յին'. հարկադրանք առաջարկուող դժոլարին ու երկարադունչ դարմ անում ի հե- 
տեւելոլ մինչել աւարտն անոր, րժիշկի հաստատումով, պարտադրում մը, որոլ 
անհրաժեշտության յաճախ թերահալատ կը մնային անտեղեակ ծնողքն ու 
պարագաներ։ Արդ, առանց լուծում մը տալու այս երկու հարցերուն, ի զուր 
պիտի ըլլար մեծ յոյս դնել բուժումի յաջողութեան։ Ահա թէ ինչու, այս նկա
տառումը պիտի ջանանք պահել մեր ուջադրութեան կեդրոնին, հետագայ առա- 
ջադրանքներու չարքին։

Երկարատև։ մեր փորձառոլթիւնը Հալէպի մ էջ, ցոյց կու տայ, որ հիլանդ- 
ներ այստեղ ուշ կը հասնին մասնագէտի մօտ [5] կը ներկայանան, երբ որ
կորի կծկումը ջեջտուած է յատկապէս, թոյլատրելով հեղոլկներու անցքը սոսկ։ 
Ուրիշներ կը դիմեն, երբ անթափանց, լբիւ փակոլած է ան մի քանի օրէ ի վեր։ 
Հիւանդին խրոնիկ հիլծումին այժմ աւելցած է սուր դեհիդրացիա անոր յոյժ 
վտանդաւոր վիճակը հաղիլ թէ թոյլատրէր տարբեր հետազօտումներ հետա- 
պընդելը. հրամայական է շտապ կատարել գաստրոստոմիա մը, գլուկոզի սե
րումով' վերահիդրատացնելէ ետք [4]։

Գաստրոստոմիայի ճամբով սնուցումը կուշանար հիւանդի քայքայււլած 
վիճակը բարելալելու։ Մենք կը սպասենք ամիս մը մօտաւորապէս, «անեզր 
թե/ըս (**) անցնելէ առաջ [2, 5,8] փոքրիկ հիւանդի որկորէն և ստամոքսի 
անցքեն դուրս։ Հանգստեան այս միջոցը կը հետապնդէ 3 նպատակներ՛ 
Ա“ PnlL տաԼ։ ՈՐ հիւանդը վերագտնէ իր ույժերր։ P. ժամանակ տալ, որ ամ
րանան գաստրոստոմիայի սպիները և Գ. առիթ տալ, որ հանդարտի կերակրա
փողի սուր բորբոքը[8] ։ Մինչ այդ, հիւանդին խստիւ կարգիլուի բերանային 
սննդառութիւնը։ Սուր էսոֆաժիտի բարելաւոլմը անոր լայնացոմներուն ձեռ- 
նարկելէ առաջ, շահալէտ է ամէն կերպ։

Դերձանի անցումը կը կատարոլի ցավազրկմամբ. վաղ անցեալին կը յա֊ 
ջողոլէր նաել տեղային ցալազրկոլմով։ Նախօրոք կը գործ ած էինք մետաքսէ 
թել. յետագային զայն փոխարինեց սինթետիկ թելը' աւելի տոկոլն,

3 ետ ընթաց լայնացումները [1, 2, 4, 7, 8] կը կա տ արուին դերձանի վրայ 
անցուած և հանգոյցներու միջել ֆիքսացոլած մետաղեայ ոլլունքներոլ օգնու
թյամբ։ Դերձանի վերի ծայրը կը քաշուի բերանի միջով, առանց վիրաւորելոլ 
խռչակը, Ուլունքները գաստրոստոմիայի անցքեն ստամոքս իջեցուելէ ետքՒ 
դդուշութեամբ կանցկացվեր կե րակրափ ողէն , դուրս բերելու համար բերանէն։ 
Ուլունքներս, աиտիճանաւռրուած շարք մը նախընտրելի է մենալոր ուլունքին.
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Հւսրուած փոքր չափ էն սկսհալ, ան ճամբայ կը բանայ աւելի հ եշտօրէն, կան 
j Լլով ււպաղմային ռեակցիաները (տես նկարը)։

Էայնացռւցիչ անցումները կը սկսին երկշաբաթական հերթականութեամբ։ 
•Մի քանի կրկնումներէ ետք, երբ արդէն հեշտացած է անցումր, կը մեծացվի 
•ուլուն՛քի չափը 1—2 մմ-ով։ Դարձե ալ, մի քանի անցում է ետք, նոր յաւելում ու 
այսպէս շարունակ։ Տրամագծի մեծացումին զուգընթաց, կերկարաձգուի ան- 
ցումներու հ երթական ութ իւնն ալ շաբաթը մէկ անգամ, 10 օրը մէկ, մինչեւ որ 
ուլունքի տրամագիծը հասնի 17 մմ-ի։

Արդ, նեղացումի նոր նշաններու բա ց ակա յութե ան , կը փորձոլի աւելի 
երկարատել ընդմիջում մը անցոլմներու միջել' ամիսը մէկ անգամ։ Վերջինը' 
րադար 3 ամիսով։ Կծկում չառաջանալու դէպքին, կը վերցոլի անեզր դեր
ձանը վերջն ականապէս։

Յետընթաց լայնացումները անհրաժեշտ է շարունակել մինչեւ տ րամ ա- 
գիծը հասնի վերոյիշեալ չափին' իմա աւելի լայն, քան ինչ որ կը պահանջէ 
կուլ տալը բնականօրեն։ Այս սկղրունքէ շեղումը կրնայ խանգարել դարմա
՛նումի վերջնական արդիւնքը, տեղի տալով աղետալի կրկնումներու [6]։

1946-են ի վեր կերակրափողի սպիական 98 դեպքեր լիակատար դարմա
նումի ենթարկուած են' յետընթաց լայնացումի մեթոդով, մեր կլինիկայի մԼջ 
Հալէպ՝, բոլորը որպես ամբուլատոր հիլանդներ։ Անոնցմե 85-ը 7 տարեկանեն 
վար փոքրիկներ էին' 57 մանչ և 28 աղջիկ։ Pոլորն ալ խմած էին ումպ մը, 
■կամ .աւելի, խարող քիմ իական հեղուկ' կաուստիկ unqiu 92 ենթակա յի մ սա 
իսկ տարբեր թթուներ' միացեալ 6 դեպքերուն։

Չափահաս հիւանդներու մօտ (18 տարեկանեն վեր), յայտնաբերվեցան 
.անձնասպանության 8 և մարդասպան ութեան մէկ դեպք։ Ենթական ե բուն 
.ճնշող մեծամասնոլթիւեը ներկայացած էր շատ ուշ' կծկումի և խրոնիկ դըժ- 
1լլանումի (դիսֆագիա) վիճակի հասած։ Կատարեալ 75 թղթածրարներու 
տոլեալներով, ուշացումր տեւած է 3,3 ամիս, միջին հաշուով, 12 այլ ենթա
կաներ ալ ներկայացած էին աւելի ուշ 1—15 տարի, դէպքեն ետք։

Գաստրոստոմիա կատարուեցաւ իւրաքանչիւր ենթակայի վրայ։
Դերձանի անցումը լուրջ դժուարոլթիւններ չի յարուցանեց դեպքերու 

մեծամ ասն ութեան մօտ, մետաղ ցօղունով զին ուա ծ կաթետերը հեշտութեամ բ 
անց ալ առաջին փորձին իսկ։ Այսոլհանդերձ, հարկ եղաւ անգամներ կրկնե։ 
փորձը .այլ գէպքերոլ մօտ [1, 2]։ Որկորի քիմիական խարումի հետևանքով 
սսռաջացող կծկումի պարագային, խողովակի մեջ միշտ ալ մնայուն անցքի 



մը (տեսանելի կամ ոչ) առկայոլթեան սկզբունքին յենած [!]> մենք յամա- 
ռոլթեամբ շարունակեցինք անցումի փորձերը, դրական արդիւնք ձեռք բերելով 
անանցելի թուող շատ մը դեպքերուն։

Այնտեղ ուր մետաղ ցօղունով զինուած կաթետերր (հարկադրաբար ա- 
ւելի հաստկեկ) անկարելի եղաւ անցընել, կոմմայե բարակ զոնդ մը յաճախ 
հնարաւոր եղաւ մտցընել առանց դժուարութեան ։ Վերոյիշեալ միջոցներոլ 
օգտագործումը մեզ մօտ 94 յաջողութիւն արձանագրեց, 4 ձախողոլթիլններու. 
դիմաց։ Վերջիններ ու վրայ կատարոլեցան պրո և ռետոր-թորասիկ էսոֆակո- 
պլաստիա, և այլն։

45 տարիներոլ մեր փորձառոլթեան մեջ 4 անգամ միայն առիթ եղաւ հաս
տատելու կերակրափողի կատարեալ փակումը խարող հեղուկի մը ըմպումեն 
ետք։

Մեր պայմաններում, յետադարձ լայնացումը լրումի հասցնելու համար, 
միջին հաշուով հարկ եղաւ 44 անցում, 18 ամիսներոլ ընթացքին, ներառեալ 
անկանոն հետեւողներու արձանագրած ժամանակի կորուստը։

Դիւրին անցում թե դժուար, բուժումը հնարաւոր եղաւ ի կատար ածեր 
ամեն անգամ, որ դերձանը կարելի եղաւ որսալ ստամոքսի բերան արացում են։ 
93 դեպքերս։ մօտ մեր ստացած արդիւնքները թույլ կու տա կատար՚յլ հ!ւա!- 
ւեալ հաստատումները.

Ա. Սահմանափակ դիտակցութեան տեր ընտանիքներու կողՀե ա՚Հւր-ս..,. 
օրինակելի կարգապահոլթեամթ հետեւՈւմը դժուարին ու տաժանելի այս դար
մանում ին, մինչեւ աւարտումն անոր, բժիջկի վկա յոլթիլն ով։ Եղան 2 բացա֊ 
ռոլթիւններ միայն։

Բ. Համընդհանուր յաջողութիւն, առանց վերակրկնում ի, բոլոր դեպքերուն,. 
որոնք հետեւեցան յալարտ դարմանումի։

Գ. Լուրջ բարդոլթիլեներոլ բացակայոլթիւն։
Դ. Մահացութեան անգոյոլթիլն. փոքրիկներեն մեկը միայն մահացաւ մի- 

ջանկեալ հիլանդոլթենե մը, որը մնաց անճանաչ ու անխնամ, ծնողաց ան- 
տարբերութեան պատճառով։

3 ետ ընթաց լայնացումները մեզի կու տան հետելեալ առաւելութիւննե- 
րը [3]. ջնջում, կրկնոլող ցավազրկման, հիլանդանոցային օրերոլ կրճատում, 
տիրապետում լայնացումներոլ հերթականութեան և կանոնաւորում . ստամոք
սային դիրեկտ սննդառութիւնը վերսկսելու հնարաւորոլթիւն (եթէ ատ որ կա
րիքը ներկայանալ), դերձանի անցումը կրկնելու դիւրութիւն (պատահաբար 
կտրոլելոլ պարագային), դարմանումի կուրսի կրճատում լայնացումներով 
ընթացքի արագացումով, հիլանդ ու ընտանիք ալելի յօժար կը հետեւին այս 
դարմ անում ին։

Տնտեսական հողի վրայ՝ զգալի նուազում դարմանումի ծախսերոլն մէջ։
Ընկերային հողի վրայ' ապահովոլթիւն որ ենթական և ընտանիք, կիսասր 

պիտի չթողուն դարմանումը, այլ պիտի հետեւին մինչեւ անոր աւարտըր 
Բուժումի տեւողութեան ստամոքսաբերանի բաց մնալը ֆիզիքական որոշիր 
պայման է, անկասկած, հետելողականութիւեը ապահովելու ընտանիքի կողմ է։

Յետընթաց լայնացումը օգտագործելի յարմարգոյն մեթոդն է կերակրա
փողի սպի ական կծկումներու պահ պանողական դարման ումին համար այն 
հիւանդներոլ մօտ, որոնք կու գան ընկերային համեստ խալերե։ Գաստրոստո
միայի պահպանումը երաշխիքն է յաջոքլութեան։

Սիրիա, Հալեպ րնդՈէնվնչ կ 30./III 1980 թ-
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РЕТРОГРАДНОЕ РАСШИРЕНИЕ ПИЩЕВОДА ПРИ 
РУБЦОВЫХ СУЖЕНИЯХ

Описана методика ретроградного расширения пищевода при Руб
цовых сужениях. Анализ ближайших и отдаленных результатов лече
ния свидетельствует, что метод обладает рядом преимуществ, эконо
мичен и .прост в применении.

R. A. Chepejian
Retrograde Dilatations in Cicatrieal Sterosis of the Esophagus
Particularities of the problem deriving from local conditions are poin

ted out: accidental ingestion of caustic soda responsible almost exclusive
ly. Children of poorer families are mainly strlken. The treatment with 
„progressive dilatations* was the only applicable method at the time. Its 
practice found us facing two very important social problems to deal with: 
1) adaptation of the cost of treatment to the modest means of the pati
ent. 2) insurance of regular attendance on the part of the family, often 
unaware of the urgency of the proposed long lasting and laborious treat
ment.

Retrograde dilatations offered the best solution for the above men
tioned problems. Description of techniques, their execution and results 
are given. Among 98 cases treated to the very end by retrograde dilata- 
.tiuns, 94- recovered completely.

Maintenance of gastrostomy throughout the treatment conditioned 
the perfect regularity of the attendance.
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И. Д. Ш перлине, М. О. Никогосова, А. А. Акопян

УЛЬТРАСТРУКТУРНЫЕ. ПРОЯВЛЕНИЯ СТЕРЕОТИПНОЙ И СПЕЦИФИЧЕСКОЙ 
РЕАКЦИИ КАРДИОМИОЦИТОВ В УСЛОВИЯХ 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИИ

Известно, что реакций, возникшие в патологических условиях, 
качественно не отличаются от таковых при нормальной жизнедея
тельности организма [12]. Уже одно это говорит об определенной 
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стереотипности реакции органоидов, изменения в которых ограничи
ваются небольшим набором характерных для каждого из них струк
турных сдвигов [1, 6, 8, 18, 23]. В то же время специфичность изме
нений в кардиомиоцитах (КМЦ), допускаемая отдельными автора
ми [4, 14], в литературе обсуждается главным образом лишь в связи 
с алкогольными поражениями сердца [2, 15, 20]. Вместе с тем взаи
моотношение стереотипного и специфического представляет большой 
интерес в плане изыскания возможности идентификации ультра- 
сгруктурных эквивалентов конкретных патологических состояний. Ис
ходя из вышесказанного, на примере некоторых смоделированных у 
животных патологических процессов нами проводилось изучение же
лудочковых КМЦ с целью выделения тех ультраструктурных изме
нений, которые могли бы рассматриваться как опорные, определяю
щие специфику (если таковая имеется) данного воздействия.

Материал и методы
Экспгоименты ставили на беспородны.' белых крысах обое< J пола массой 150— 

200 г. В качестве модели исследовали: а) гемодинамическую перегрузку сердца, 
создаваемую дозированным сужением брюшной аорты (61 животное в разные срока 
после операции—от 10 мин. до 14 суток); б) гипоксическую гипоксию, вызываемую 
помещением животных в барокамеру прн давлении 472 гектопаскаля, соответству
ющем высоте 6000 ж (2 и 4 животных через 30 мин. и 2 часа после прекращения 
опыта, соответственно); в) инфаркт миокарда, развивающийся после перевязки пе
редней ветви левой коронарной артерии с изучением зон, удаленных от очагов по
ражения (21 животное в дргбные сроки эксперимента от 10 мин. до 14 суток); 
г) гиперграоитационную перегрузку, создаваемую вращением животных на центри
фуге с радиусом 160 см при ускорении +5 по 30 мин. ежедневно в течение 15 
дней (исследовано 3 животных на следующий день после последнего вращения).

Крыс забивали декапитацией под эфирным наркозом. Обработку материала, 
взятого из- различных отделов левого и правого желудочков, проводили по обще
принят'): методике. Кусочки ткани включали в метакрилат или смесь эпона с 
аралднтом. Ультратонкке срезы после двойного контрастирования просматривали в 
электронном мнкр :скопе Tesla BS-50.

Результаты и обсуждение

При всех исследованных ситуациях патологический процесс соп
ровождался сложной внутриклеточной перестройкой, которая прояв
лялась сочетанием сдвигов деструктивного и продуктивного харак
тера.

В миофибриллах (МФ) диапазон деструктивных изменений ог
раничивался лизисом, контрактурами и релаксацией саркомеров. Для 
гемодинамической перегрузки наиболее характерным являлись оча
говый или диффузный миофибриллолиз в форме избирательного ра
створения компонентов J-диска или одновременного распада всех ча
стей саркомера, приводящих иногда к полному исчезновению МФ по 
всей территории КМЦ (рис. 1а). В условиях гипоксии превалировало 
расслабление саркомеров, часто сочетающееся с миофибриллолизем 
(рис. 16). Оценивая состояние сократительных структур во вчеиП- 
фарктцых эонах миокарда, следует отметить, что деструкция МФ, 
обусловленная, в основном, очаговым их лизисом и протекающая в 
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большинстве случаев на фоне релаксации саркомеров, была особен
но выражена вблизи вставочного диска (ВД). Очаговый лизис и 
контрактуры наблюдались и в миокарде животных после гипергра- 
внтации (рис. 1в).

Рис. 1. а) Полный диффузный лизис МФ. Ув. 15500. б) Миофибрилло- 
лиз на фоне расслабления саркомеров. Ув. 8000. в) Сочетание кон
трактурных и литических изменений МФ в КМЦ. Ув. 15000. г) КМЦ 

с набуханием MX. Ув. 20000.

Изменения продуктивного характера во всех моделях проявля
лись восстановлением поврежденных компонентов, а также гипер
трофией и гиперплазией МФ. Регенерация проходила через последо
вательные этапы новообразования миофиламентов с участием рибо
сом или без них по типу самосборки. Гипертрофия осуществлялась 
путем формирования новых филаментов и подстраивания их к пери
ферии предшествующих МФ. Гиперплазия .происходила за счет про
дольного расщепления гипертрофированных МФ и их новообразова
ния.

Деструкция митохондрий (MX) во всех сериях опытов в боль
шинстве случаев сопровождалась их набуханием. Увеличивались раз
меры MX, матрикс гомогенизировался или просветлялся, кристы те
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ряли четкость контуров, фрагментировались и уменьшались в коли
честве (рис. 1г). При разрушении наружной оболочки набухшие MX 
сливались с образованием крупных вакуолей, о природе которых 
можно было судить лишь по остаткам крист. Гемодинамическая пе
регрузка сердца, по сравнению с другими моделями, отличалась 
большей выраженностью процесса набухания, превосходящего -как

Рнс. 2. а) MX с осмиофнльными включениями. Ув. 27000. б) Канальцы 
СР с осмнофильным содержимым. Ув, 16000. в) Перемычка между яд
рами. Ув. 22160. г) КМЦ с миелиноподобными, кольцеобразными ос

миофнльными структурами. Ув. 20360.

глубиной изменений отдельных MX и распространенностью их в пре
делах клетки, так и числом вовлеченных в процесс КМЦ. Обращали 
на себя внимание MX, в которых полное запустеванне одного из 
полюсов определялось на фоне правильного расположения и высо
кой плотности упаковки крист в остальных участках органоида. При 
гипоксической гипоксии, кроме набухших MX, обнаруживались де 
формированные, как бы сжатые MX, а также содержащие осмио- 
фильные включения (рис. 2а). Во внеипфарктных зонах миокарда 
типичное набухание MX в одних клетках сочеталось с просветлением 
матрикса и разрежением крист, обнаруживаемых в некоторых КМЦ
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в нормальных по размеру органоидах. Гравитационная перегрузка 
характеризовалась сохранностью подавляющего большинства MX. 
Продуктивные сдвиги носили однотипный характер и выражались де
лением имеющихся в клетке MX или их новообразованием.

Изменения саркоплазматического ретикулума (СР) проявлялись 
увеличением просвета канальцев, которые на поперечных срезах при
обретали вид вакуоли. При гемодинамической перегрузке чрезмерное 
растяжение СР довольно часто приводило к разрушению мембран 
с образованием общей полости. В условиях гипоксии, инфаркта мио
карда и гипергравитации расширение канальцев было менее выра
жено. Привлекал к себе внимание и тот факт, что при гемодинами
ческой перегрузке и гипергравитации содержимое канальцев чаще 
оставалось прозрачным, тогда как в других опытах оно нередко было

Рис. 3. а) Крупная вакуоль в КМЦ. Ув. 8570. б) Узкая перемычка 
между двумя частями КМЦ. Ув. 8570. в) Отшнуровывание пе
риферических участков КМЦ (клазматоз). Ув. 14000. г) Расширение 

щели ВД, расхождение смежных КМЦ. Ув. 12000.

представлено веществом средней электронной плотности (рис. 26).
Ядра КМЦ независимо от характера воздействия в большинстве 

случаев оставались неповрежденными, хотя в некоторых из них оп
ределялись просветление нуклеоплазмы, перераспределение хроимати- 
на и агрегация его в центральных отделах или под оболочкой. Лишь 
450



в единичных ядрах нарушалась целостность оболочки. Изменения 
продуктивного характера в условиях гемодинамической и гравита
ционной перегрузок выявлялись по наличию нескольких ядрышек и 
извилистости контуров ядерной оболочки. Во внеинфарктных зонах, 
кроме того, в ядрах обнаруживались глубокие перетяжки или пере
мычки, придающие им вид делящихся (рис. 2в).

Лизосомальный аппарат активизировался. Наиболее резкое уве
личение числа первичных и вторичных лизосом (ЛЗ), а также лизо
сомоподобных структур, к которым можно отнести миелиноподобные 
и кольцевидные, резко осмиофильные образования, имело место во 
внеинфарктных зонах миокарда (рис. 2г). Тут же выявлялись ва
куоли, в ограничении которых принимали участие остатки мембран 
различных органоидов клетки (рис. За).

Изменения клеточной оболочки (СЛ) носили неоднозначный ха
рактер. Во всех изученных моделях встречались КМЦ с поврежде
нием СЛ вплоть до ее разрыва. Во внеинфарктной зоне, а также в 
условиях гипергравитации и гемодинамической перегрузки в некото
рых КМЦ обнаруживалась резкая изрезанность клеточной поверх
ности с проникновением сарколеммальных инвагинаций глубоко в 
толщу клетки в направлении, параллельном ее длинной оси. При 
взаимоиаправленных углублениях СЛ клетка оказывалась разделен
ной на 2 части, соединенные лишь узким цитоплазматическим мости
ком (рис. 36). Во внеинфарктной зоне (реже при гипергравитации) 
отдельные КМЦ характеризовались наличием множественных паль
цеобразных выростов СЛ с подлежащей саркоплазмой и органоида
ми, в основании которых можно было видеть перетяжки. Рядом с та
кими участками определялись небольшие, ограниченные СЛ горбуш
ки клеток, видимо, отшнуровавшиеся от материнского КМЦ в резуль
тате клазматоза (рис. Зв). Реакция ВД заключалась в расширении 
межмембранного пространства, иногда приводящего к расхождению 
смежных клеток, что было особенно характерно для ишемического 
поражения сердца (рис. Зг).

Распределение органоидов в клетках имело некоторые различия. 
Так, в условиях гипоксии отмечался общий или локальный отек КМЦ, 
сопровождающийся разобщением ультраструктур и просветлением 
саркоплазмы. Во внеинфарктных зонах миокарда при гемодинамиче
ской перегрузке сердца и гипергравитации расположение клеточных- 
ультраструктур оставалось более компактным.

Результаты проведенного исследования выявили наличие лишь 
количественных, различий при качественно однотипной реакции в 
пределах каждого отдельного вида органоидов, за исключением в 
какой-то степени MX. В то же время анализ ультраструктурных из
менений в комплексе показал, что на клеточном уровне можно го
ворить также о той или иной степени специфичности реакции КМЦ. 
Так, например, гемодинамическая перегрузка отличалась чрезмер
ным расширением канальцев СР, сочетающимся с выраженным на
буханием MX, а также полным и диффузным лизисом МФ в части 
клеток. Набухание MX и расширение просвета СР свидетельствуют
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о гиперфункции этих органоидов, отражающей гиперфункцию КМЦ 
[12, 16]. При этом не исключается вероятность нарушений электро
литного баланса и Ph в клетке, с которыми связывают миофибрил- 
лолиз [5, 7]. При гипоксической гипоксии в КМЦ наблюдалось ра
зобщение органоидов, наличие в MX осмиофильных осадков, накоп
ление в канальцах СР умеренной электронной плотности содержи
мого, преобладание расслабленных МФ. Каждое из перечисленных 
нарушений можно связать с непосредственным или опосредованным 
влиянием снижения энергопродукции в КМЦ при дефиците кисло
рода [3, 6, 10, 19]. Внеинфарктные зоны миокарда характеризова
лись образованием обширных вакуолей, заполнением канальцев СР 
осмиофильным содержимым, явлением клаэматоза, обилием ЛЗ и 
лизосомоподобных структур, а также признаками, которые можно 
трактовать как свидетельство прямого деления ядра и расщепления 
КМЦ. Все эти из-менения не являются случайными. Клетки впеич- 
фарктной зоны, компенсируя гибель инфарцированных КМЦ, под
вергаются гиперфункции, которая сопровождается быстрым изнаши
ванием ультраструктур. Об этом говорит образование обширных 
вакуолей из остатков клеточных мембран и появление миелино- и 
лизосомоподобных структур, являющихся продуктом трансформации 
MX и СР [9, 11]. Заполнение расширенных канальцев умеренно ос
миофильным содержимым считается следствием нарушений ионного 
баланса и коллоидно-осмотической характеристики клеток [6] и опо
средованно связано с гипоксией миокарда, которой объясняют и раз
витие клазматоза [1]. Активизация лизосомального аппарата, являясь 
показателем высокой функциональной активности клеток, в то же 
время говорит о повышении уровня регенераторных процессов [17, 
22].Последнее находит свое подтверждение в наличии признаков ги
перплазии КМЦ, возможность которой предполагается и у взрослых 
особей [21]. Гипергравитационная перегрузка не выявила особых из
менений, специфичных для даного вида воздействия.

Таким образом, можно думать о двух связанных между собой 
уровнях реакций КМЦ в условиях патологии. Первый уровень пред
ставлен стандартными стереотипными изменениями клеточных орга
ноидов. Схожесть этих изменений, не зависящих от причины нару
шения клеточного гомеостаза, подтверждает существование единого 
молекулярного механизма реакции живой цитоплазмы. Это, однако, 
не отрицает принципиальной возможности специфического своеобра
зия реакций, проявляющегося на втором, более высоком, клеточном 
уровне организации различными комбинациями элементарных изме
нений ультраструктур. При этом обнаруживается иерархия уровней 
реакции, складывающаяся в диалектическое лдинство стереотипности 
и специфичности. Выраженность последней в ряде случаев позволяет 
идентифицировать если не строго конкретную, то хотя бы родовую 
причину патологии.

НИИ кардиологии
им. Л. А. Оганесяна Поступила 28/Х 198<> г.
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ԿԱՐԴԻՈՄԻՈ8ԻՏՆԵՐԻ ՍՏԵՐԵՈՏԻՊ ԷՎ ՍՊԵՑԻՖԻԿ ԱՆԳՐԿԱՌՈՒՑՎԱԾՁԱՅԻՆ ԳՐՍԵՎՈՐՈԻՄՆԵՐքք 
ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ ՆԵՐԳՈՐԾՈՒԹՅԱՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

0րդանրրիդինեբի յուրաքանչյուր առանձին տեսակի փոփոխության սպեցի- 
ֆւի իությունը չի բացառում կարդիոմիոցիտների սպեցիֆիկ ռեակցիայի հնա
րավորությունը կոնկրետ ներգործության պայմաններում։ Այգ մակարդակի 
վրա սպեցիֆիկությոլեը արտահայտվում է անդրկառուցվածքների որոշակի 
հ ամ ակցոլթ յուններով։

D. Shperling, М. О. Nikoghossova, Л. Л. Накор ап

Ultrastructural Manifestations of Stereotypical and Specific Reactions, 
of Car Лоту ocytes in Conditions of Experimental Pathology
The results of the electrone microscopic Investigations of the ven

tricular myocardium in different experimental conditions show that the 
stereotypeness of changes In limits of each type of organoid does nor 
exclude the possibility of specific reactions of cardiomyocytes at concret 
influence. At this level the specificity is expressed by combinations of 
elementar changes of ultrastructures.
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Л. В. Семерджлн, М. И. Лгаджанов 

‘ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ФЕРМЕНТОВ ОКИСЛИТЕЛЬНОЙ ВЕТВИ 
ПЕНТОЗОФОСФАТНОГО ПУТИ В УСЛОВИЯХ ИЗБЫТОЧНОЙ липидной 

ПЕРОКСИДАЦИИ И ИХ АНТИОКСИДАНТНАЯ РЕГУЛЯЦИИ

Стрессовая реакция, вызванная физическими, химическими, со
циальными и другими этиологическими факторами, развивается на 
фоне избыточной липидной пероксидации (ИЛП). Эти разнообраз
ные по своему клиническому проявлению состояния характеризуются 
глубокими и разносторонними нарушениями метаболических процес- 
•сов. В клеточном метаболизме определенную роль играет пентозо- 
фосфатный путь (ПФП) в аспекте генерации биологически важных 
компонентов, обеспечивающих нормальный метаболизм. Несмотря на 
значительное количество исследований, посвященных изучению от 
дельных сторон метаболизма при различных экстремальных состоя
ниях, многие стороны его остаются недостаточно изученными, в част 
пости, малоизученным является ПФП при различных функциональ
ных состояниях. Нарушения его могут привести к целому ряту ме
таболических срывов. Цель данного исследования—изучить функ
циональное состояние ПФП в условиях ИЛП, вызванной введением 
ненасыщенных жирных кислот (НЖК) и продуктов их окисления, а 
также выявить возможность их корекции с помощью антиоксиданта 
а-токоферола (а-ТФ). Предстояло определить активность ферментов 
окислительной ветви ПФП: глюкозо-6-фосфатдегидрогсчэзы (Г-6-ФДГ). 
6-фосфоглюконатдегид.рогеназы (6-ФГДГ), динамику ПОЛ в фермен
тативной НАДФН-зависимой (НЭП) и неферментативной аскорбат- 
зависимой (АЗП) системах.

Материал и методы
Эксперименты проводили на белых крысах-самцах массой 150—200 г. Модель 

'ИЛП создавали введением ненасыщенных жирных кислот и их пероксиднрованных 
форм. Из НЖК использовали пероксидированную и непероксидировамную олеино
вую и линолевую кислоты (ПОК. ОК, ПЛК. ЛК). Содержание перекисного кисло
рода для перокенднрованных кислот составляло 5180—300 мкмоль!г кислоты, для 
•непероксиднрованных кислот равнялось нулю. НЖК вводили животным ежедневно 
внутрибрюшинно по 0,1 -ил/100 г массы в течение 1, 7 и 14 дней. Другой группе 
животных параллельно с НЖК вводили антиоксидант а-ТФ в количестве 1 -иг/100 г 
массы. В качестве контроля служили интактные крысы, которым вводили физио
логический раствор. Активность ферментов окислительной ветви ПФП Г-6-ФДГ и 

•6-ФГДГ в цитоплазме печени определяли по Glock, McLean 112] и выражали в- 
мкмоль НАДФН на 1 мг белка в минуту. Белок в пробах определяли по Lowry 
[14]. Активность Г-6-ФДГ в плазме крови определяли по методу Ногескег и Когп- 

’berg [13] и выражали в мкмоль НАДФН на 1 мл плазмы. Определение активности 
■индуцированного ПОЛ в цитоплазме в системах АЗП и НЗП проводили колори
метрически по реакции малонового диальдегида (МДА) с тиобарбитуровой кисло
той [5]. Содержание липидных перекисей выражали в нмоль МДА на 1 .иг белка. 
Результаты экспериментов обработаны методом вариационной статистики по систе- 

■мс Фишера-Стьюдента.
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Результаты и обсуждение

Результаты исследований показали разнонаправленные измене
ния в активности ферментов окислительной ветви ПФП под влиянием 
НЖК с преимущественным их ингибированием. Интенсивность и нап
равленность сдвигов в активности ферментов ПФП зависят от вида 
НЖК, степени псроксидированности и сроков их введения. Надо от
метить, что общая направленность сдвигов Г-6-ФДГ и 6-ФГДГ во

Рис. 1. Активность Г-б-ФДГ (1), 6-ФГДГ (2) при введении ОК, ак
тивность Г-6-ФДГ (3), 6-ФГДГ (4) при введении ПОК в цитоплазме 

печени (в % по отношению к контролю).

все сроки исследования примерно одинакова. При введении ОК от
мечены незначительные изменения в активности 6-ФГДГ, между тем 
как пероксидированная форма приводит к значительному подавлению

Рис. 2. Активность Г-б-ФДГ (I), 6-ФГДГ (2) при введении ИЛК. зк-. 
тивность Г-б-ФДГ (3), 6-ФГДГ (4) при введении ЛК в цитоплазме 

печени крыс (в % по отношению к контролю).
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активности ферментов. Аналогичные результаты получены для 
6-ФГДГ, с той лишь разницей, что степень угнетения фермента более 
выражена (рис. 1). Здесь также отмечается высокая степень подав
ления активности 6-ФГДГ к концу эксперимента, что, по всей вероят
ности, может служить адекватным показателем истощения фермента.

Рис. 3. Активность Г-6-ФДГ в плазме крови (1) ив цитоплазме пече
ни (2) при введении ПЛК (в % по отношению к контролю).

Полученные данные свидетельствуют о том, что ферменты окисли
тельной ветви ПФП менее чувствительны к воздействию ОК. Подав
ление активности ферментов усиливается при предварительной пе
роксидации ОК. С целью выяснения зависимости угнетения актив
ности ферментов от структуры НЖК нами проведена серия исследо
ваний по изучению активности ферментов при воздействии ЛК и её 
пероксидированной формы. Результаты этих исследований также ука
зывают на ингибирующее влияние ЛК и продуктов её пероксидации 
на активность Г-6-ФДГ и 6-ФГДГ. При этом ПЛК оказывает более 
сильный ингибирующий эффект в динамике активности фермента, 
особенно выраженный в начальные сроки, в то время как в после
дующие сроки наблюдается обратная картина (рис. 2). Таким обра
зом, мы видим отчетливый структурно-зависимый ингибирующий 
эффект НЖК на активность ферментов окислительной ветви ПФП. 
Ингибирующее действие НЖК ла активность изучаемых ферментов 
убывает в ряду: ПЛК>ЛК>ПОК>ОК. Подобные закономерности 
наблюдаются в отношении активности супероксиддиомутазы в тканях 
печени в аналогичных условиях эксперимента [8].

Как вышеизложенное, так и полученные нами данные свидетель
ствуют о том, что при рассмотрении биохимических механизмов дей
ствия НЖК на активность окислительных ферментов в ПФП следует 
руководствоваться,- по-видимому, двумя подходами: с одной стороны, 
изучить- НАДФН-зависимое ферментативное и аскорбатзависимое не
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ферментативное ПОЛ в печени ,а с другой—состояние активности 
Г-6-ФДГ в плазме крови с целью установления количественной за
висимости изменения активности регуляторов ПФП от уровня липид
ной пероксидации. Полученные данные свидетельствуют о том, что 
одновременно с ингибированием активности Г-6-ФДГ в цитоплазме 
печени обнаруживается её повышение и в плазме крови при введе
нии ПЛК. Однако, как видно из рис. 4, несмотря на то, что в позд
ние сроки активность Г-6-ФДГ з печени повышается, при этом все 
еще продолжается ферментемия. Вероятными причинами гиперфер- 
ментемии в данных условиях следует считать выход ферментов из 
поврежденных клеток не только печени, но и органов и тканей, реа
гирующих на соматический стресс [6]. Кроме того, выход фермен
тов из пораженных тканей стимулируется по принципу «обратной 
связи», их синтез и активность фермента могут возрастать непосред
ственно в самой поврежденной ткани [7].

Полученные данные представляют определенный интерес для 
клинической энзимодиагностики с целью выявления степени повреж
дения биомембран гепатоцитов. Выявленный эффект гиперфермеп- 
темии в плазме крови может лежать в основе снижения активности 
ферментов охислительной ветви ПФП в цитоплазме печени, что является 
одной из причин нарушения функционального состояния ПФП и кос
венно свидетельствует о нарушении репаративных процессов в тка
нях печени. Этот факт свидетельствует о значительных структурно- 
функциональных превращениях биологических мембран, что, на наш 
взгляд, является следствием изменения интенсивности ПОЛ. Уста
новлено, что в основе механизма действия НЖК лежат их перекиси 
[1]. Известно также, что ПОЛ оказывает ингибирующее действие па 
ряд ферментов, для проявления активности которых необходимы 
SH-группы. Естественно было предположить, что ПЛК, неспецифиче
ски повышающая уровень липидных перекисей, может оказать повреж
дающее действие на клеточные мембраны и нарушения функции 
Г-6-ФДГ путем изменения их конформации. Следовательно, сниже
ние активности ферментов в ПФП следует связывать не только г 
нарушением целостности биологических мембран, вследствие чего 
имеет место выход фермента в периферический кровоток, но и с кон
формационными изменениями апофермента путем окисления SH-грунп 
ферментов липидными перекисями.

С целью вскрытия тонких механизмов влияния НЖК на актив
ность ферментов окислительной ветви ПФП представлялось целесо
образным изучить ПОЛ в системах АЗП и НЗП в цитоплазме печени. 
Изучение систем ПОЛ при воздействии ПЛК в динамике свидетель
ствует о том, что интенсивность АЗП при этом возрастает приблизи
тельно в 2 раза, в то время как активность НЗП значительно сни
жается (рис. 4). Примечательно, что в поздние сроки симбатно уси
лению НЗП обнаруживается увеличение активности окислительной 
ветви ПФП, в частности Г-6-ФДГ и частично 6-ФГДГ. В литературе 
имеются данные относительно активирования ферментов окислитель
ной ветви ПФП под влиянием простагландинов [9]. Установлено 
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также, что ферменты, участвующие в синтезе простагландинов, яв
ляются НАДФН-завиоимыми, активность их регулируется соотноше
нием НАДФН/НАДФ, уровень которого контролируется ферментами 
окислительной ветви ПФП. Представляет интерес исследование Л. 1Ն 
Паносяна с соавт. [10], свидетельствующее об активации биосинтеза 
простагландинов, к которым присоединяется резкое повышение фер-

Рис. 4. Активность АЗП (1), НЗП (2) в цитоплазме печени при вве
дении ПЛК, активность АЗП (3) и НЗП (4) при введении ПЛК+а-ТФ 

(в % по отношению к контролю).

ментативного НАДФН-зависимого ПОЛ, имеющего место при дей
ствии ионизирующего излучения. Вскрытая нами симбатность акти
вирования реакций переокисления липидов и активности ферментов в 
окислительной ветви ПФП и выявленная аналогия дают основание 
для предположения возможности подключения компенсаторных ме
ханизмов в клетки печени, направленных на синтез простагланди
нов. Следовательно, можно допустить, что интенсификация реакции 
ПОЛ является необходимым компонентом пускового механизма ме 
таболических перестроек. Значительное повышение в тканях печени 
содержания МДА в АЗП системе свидетельствует о нарушении сба
лансированности в процессах генерации и элиминации липидных пе
рекисей. Активация в экстремальных условиях защитных антиокси
дантных ферментов является компонентом неспецифической ответной: 
реакции клетки, направленной на восстановление нарушенного дина
мического равновесия ПОЛ. Увеличение активности окислительных 
ферментов ПФП является одним из составляющих адаптивных ме
таболических перестроек в экстремальных условиях. Не исключено 
также, что стсль значительное повышение активности Г-6-ФДГ и 
6-Ф1ДГ в печени при избыточной липидной пероксидации свидетель
ствует о возрастающей роли ПФП, направленной, вероятно, на уве
личение продукции НАДФН для восстановления гидроперекисей че
рез систему глутатионредуктазы, глутатионпероксидазы. Снижение 
активности указанных ферментов обусловлено комплексом метабо
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лических и гормональных перестроек в ходе воздействия стрессора, 
переключения скорости свободнорадикального окисления липидов на 
более низкий стационарный уровень, в результате чего имеет место 
существенное подавление НЗП.

Таким образом, избыточное ПОЛ вызывает заметные сдвиги в 
объемной мощности ПФП, что характеризуется глубокими разносто
ронними метаболическими срывами. Изменение интенсивности ПОЛ 
и функциональное нарушение ПФП имеют важное значение в пато
генезе различных стрессовых ситуаций. Чрезмерно усиленная акти
вация реакций ПОЛ приводит к увеличению расхода антиоксидантов 
с последующим возникновением в тканях дефицита их основного 
представителя а-ТФ [1, 2, 8], изменению липид-липидных, липид-бел- 
ковых соотношений [3], которые в сочетании с вторичными продук
тами переокисления липидов оказывают цитотоксический эффект на 
мембранные структуры, окисляя SH-группы структурных белков и 
ферментов [4]. Это приводит к необратимым сдвигам в общей кар
тине биофизико-химического статуса клеточной мембраны [3, 11], 
вызывая неминуемые изменения в активности мембраносвязанных, ли- 
пид-зависимых ферментов.

Рис. б.Активность Г-6-ФДГ (1), 6-ФГДГ (2) в цитоплазме печени при 
введении ПЛК и активность Г-6-ФДГ (3), 6-ФГДГ (4) при введении

ПЛК + а-ТФ (в % по отношению к контролю).
, J , , - ; ; _ ; • . i -IU . •» ֊

Итак, интенсификация процессов ПОЛ с накоплением в тканях 
токсических продуктов, дефицит а-ТФ, функциональное нарушение 
ПФП обосновывают актуальность коррекции метаболических сдвигов 
при описанных патологиях с помощью а-ТФ. Установлено, что наз
начение животным а-ТФ во все сроки способствует значительному 
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сохранению нормального функционального состояния ферментов 
ПФП, позволяет регулировать их активность, поддерживает функцио
нальную целостность ПФП (рис. б). При этом заметно подавляется 
активность систем ПОЛ, причем с наибольшей выраженностью 113П 
система. Очевидно, что а-ТФ выполняет роль тонкого регулятора, спо
собствующего нормализации изучаемых параметров. Воздействие 
а-ТФ можно рассматривать как один из- подходив к повышению не
специфической резистентности организма в условиях избыточной ли
пидной пероксидации. Результаты проведенных исследований обосно
вывают целесообразность и эффективность использования а-ТФ для 
биохимической коррекции активности ферментов ПФП и лимитиро
вания интенсивности и течения реакции ПОЛ в клетке при экстре
мальных состояниях.
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առնետների լյարդում, իսկ ցիտոպլազմայում գլյուկոզա-6-ֆո։։ֆատդեհիդրո- 
դենազի ակտխվութ քանդ։ յիպիպների ավելցուկային դերօքսիդացման ֆոնի և 

րլ-տոկոֆերիլացետատի ներարկմ ան պայմաններում։ Բացահայտվել են ու
սումնասիրված ֆերմենտների ոչ միատեսակ փոփոխություններ, որոնք ար
տահայտվել են առավելապես նրանց ակտիվության նվաղումով։ նույն պայ
մաններում դիտվել է գլյուկոզա-6-ֆոսֆատդեհիդրոդենագի ակտիվության 
ղ4ալի բարձրացում արյան պլազմ այում, լիպիդային գերօքսիդացման պրո
ցեսների ուժեղացում լյարդում, հատկապես ասկորբատ կախում ունեցող լի- 
պի դային գերօքսիդացման համակարգում, մինչդեռ նկատվում է ՆԱԴՖԷԷ-կա֊ 
խում ունեցող լիպիդային գերօքսիդացման ակտիվության ճնշում։ Բացահայտ֊ 
ված է ուղղակի կապ պենտոզաֆոսֆատային ուղու օքսիդացվող ֆերմենտնե
րի ակտիվության և ՆԱԴՖէՀ֊ից կախված լիպիդային գերօքսիդացման պրոցես
ների միջև։ Ստացված արդյունքները վկայում են, որ ֆերմենտների ակտիվու
թյան մեջ տեղի ունեցող տեղաշարժերի ինտենսիվությունը և ուղղությունը 
կախված է ինչպես հետազոտվող ճարպաթթվի ազդման ժամ կետից, այնպես 
էլ ճարպաթթվի գերօքսիդացման աստիճանից և քիմիական կառուցվածքի 
առանձնահատկություններից։ ՀԼ-տոկոֆերիլացետատի ներարկումները բերել 
են վերոհիշյալ ցուցանիշն երի կանոնավորման։

L. V. .' emerjlan. M. I. Aghajanov

The Functional State of Enzymes of Oxidative Branch of Penthose- 
phosphate Pattern in Conditions of Abundant Lipids Peroxidation and

Antioxidants Regulation
It was studied the activity ol enzymes of oxidative branch of pentho- 

sephosphate pattern, the lipids peroxidation in condition of abundant 11- 

460 ՝



pids peroxld -tlon induced by unsaturated fatty acids and also during the 
injection of a-tocopherolacetate In the liver cytoplasm and activity of 
glucose -i-phosphatedhyderogenase in the blood plasm of albino rats. 
Nonunidirectional changes In the activity of studied enzymes were found 
out in the liver cytoplasm with their primary inhibition and appearance 
of enzymemla. A definite correlation was established between the acti
vity of enzymes of oxidative branch of penthosephospha-e pattern and the 
level of lipids peroxidation an NADPH-dependent systems. The injection 
of a-tocopheriiacetate under certain conditions brought to the correction 
of studied parameters.
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В. С. Петросян, А. Л. Багдасарян

ЭНЕРГЕТИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ МИТОХОНДРИИ ПРИ КОМПЛЕКСНОЙ 
СТИМУЛЯЦИИ РЕГЕНЕРАЦИОННЫХ ПРОЦЕССОВ ДИФФУЗНО 

ПОРАЖЕННОЙ ПЕЧЕНИ КРЫС

В последние годы в лечении диффузных заболеваний печени на
мечается тенденция к разработке принципиально нового подхода, а 
именно, возможность стабилизации положительных сдвигов в пора
женной печени за счет стимуляции регенерации неповрежденной пе
ченочной ткани. Экспериментально доказано, что частичные гепатэк- 
томии стимулируют регенерацию как нормальной, так и пораженной 
диффузным процессом печени, позволяя добиться значительного обрат
ного развития разросшейся соединительной ткани [10, 11]. Вместе с 
тем хорошо известна роль лимфоидной ткани в процессах регенера
ции [2, 9, 14]. Однако в недостаточной степени изучена роль регуля
торных механизмов иммунной системы в процессах регенерации пе
ченочной ткани. В частности, большой интерес представляет влияние
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процессов активации контрсупрессорного звена регуляции иммуноге
неза. Ранее было продемонстрировано, что индукция регенерацион
ных процессов в селезенке сопровождается активацией контрсупрес
соров [3]. В то же время показана возможность моделирования 
контрсупрессорного эффекта миелопидом (Б-активином) препаратом 
из группы миелопептидов с молекулярной массой 1—1,2 кДальтон [4]

С другой стороны, известно, что любое воздействие на ткань вы
зывает, в первую очередь, изменения на уровне энергопродуцирую
щих систем клетки, как обеспечивающих гомеостазироваиие функ
ционирования органа [5, 6, 8, 12].

Целью данной работы явилось изучение влияния м,иелопида и 
комплекса хирургических воздействий на энергетические реакции ми
тохондрий (Мх) печени, пораженной диффузным процессом.

Материал и методы
Исследования проводились на 60 белых крысах-самцах с исходной массой 

250—300 г. Животные были разделены на 2 основные группы. Первую группу со
ставили животные (30), которые не подвергались предварительной затравке, на них 
изучались реакции <нормальной> печени. Вторую группу составили животные (30), 
у которых по известной методике Б. А. Ахунджанова введением 1 мл 0,1% раст- 
ссра гелиотриил 2 .раза в неделю в течение 3 месяцев, было вызвано диффузное 
поражение печени (30) [1]. В каждой из групп были проведены 3 серии экспери
ментов: 1—одномоментная частичная гепатэктомия и двухэтапная парциальная 
резекция селезенки: II—частичная гепатэктомия с введением мнелопида в хвостовую 
вену: 1П—одномоментная частичная гепатэктомия и двухэтапная парциальная резек
ция селезенки с введением мнелопида в хвостовую вену.

Все животные были оперированы под общим наркозом введением внутрибрю
шинно 2% раствора промедола от 0,5 до 1,0 мл. Животным производился средин
ный лапаротомический разрез длиной от 4 до 5 см. Печень лигировалась шелковой 
нитью и отсекалась выше лигатуры. Для резецирования части селезенки предвари
тельно лигировался сосуд, питающий резецируемую часть, и той же нитью—чаегь 
органа проксимальнее места резекции. Далее, на 7—10-й день, производили рела
паротомию и резецировали часть культи селезенки (И этап), одновременно вводя 
мпелспид в организм животных.

Оценка результатов производилась на первые и седьмые сутки после сочетан
ных с частичной гепатэктомией воздействий. Миелопнд вводили в хвостовую вену из 
расчета 0,5 мг/кг веса животного.

Исследования велись на изолированных митохондриях методом полярографи
ческой регистрации потребления кислорода открытым платиновым электродом. Изу
чалась дыхательная активность митохондрий в основных метаболических состоя
ниях, индуцируемых воздействием аденозиндифосфата (АДФ) и 2.4-динитрофенола 
(ДНФ) при утилизации янтарной кислоты (ЯК) с последующим расчетом абсо
лютных скоростей дыхания (нг-атО^се/с мг белка), а также показателей эффек
тивности процесса фосфорилирования: дыхательный кроль пэ АДФ—ДКАЛФ 
дыхательный контроль по ДНФ—ДКдн* Доля фосфорилирующего дыхания в % 
ДФД, резервная мощность дыхательной цепи—РАД и время фосфорилирования 
(Т л). Статистическая обработка полученных данных проведена с применением кри
териев Стьюдента [7]. Контролем служили реакции Мх печени интактных животных.

Результаты и обсуждение
У животных I серии I-й группы через 7 суток в реакциях Мх от

мечается четкая смена метаболических состояний под воздействием
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АДФ и ДНФ с хорошо выраженной энергетической регуляцией ды
хания на фоне удлинения Тф (Р<0,05) и сужения резервной способ
ности дыхательной цепи (Р>0,05) за счет ослабления скорости ра
зобщенного дыхания относительно уровня контрольных животных 
(Р<0,01, рис. 1; 1).

Рис. 1. Изменение энергетических параметров митохондрий непоражен
ной печени крыс в результате экспериментальных воздействий на 7-е 
сутки. А—контроль, Б—эксперимент; 1—I серия, 2—II серия, 3—III серия.

Во П серии 1-й группы введение миелопида на фоне частичной 
резекции печени не вызывает существенных сдвигов в характере ре
акции дыхательной цели Мх по сравнению с животными I серии 
I группы (Р>0,05), хотя и отмечается дальнейшая интенсификация 
дыхательной активности (Р<0,01, рис. 1; 2). И только у животных 
с одномоментной частичной резекцией печени и селезенки в два этапа 
и введением миелопида (III серия I-й группы) выявлено значитель
ное повышение дыхательной активности на седьмые сутки как отно
сительно контрольных животных, так и всех 'предыдущих серий 
(Р<0,01) в среднем на 49%', увеличение ДФД на 50% (Р<0,01), 
при тенденции к ослаблению энергетической регуляции дыхания 
(Р<0,05) и на фоне удлинения Тф (Р>0,05, рис. 1; 3).

Итак, одномоментная частичная резекция печения и селезенки в 
два этапа с введением миелопида вызывает активацию энергетических 
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реакций митохондрии «нормальной», т. е. неповрежденной, печени, 
■что выражается в росте абсолютных скоростей дыхания во всех ме
таболических состояниях и ослаблении резервов дыхательной цепи. 
Это обстоятельство, возможно, указывает на четкую взаимообуслов
ленность процессов в регенерирующей ткани, а именно: интенсифи
кация энергетических процессов, направленная на повышение выра
ботки богатых энергий соединений, может явиться следствием их по
стоянного дефицита в связи с усилением биосинтетических реакций в 
гепатоцитах, индуцированных резекцией печени. Об этом же свиде
тельствует работа японских авторов [13], где отмечена тесная корре
ляция между повышением фосфорилирующей активности и увеличе
нием потенциала мембран Мх в регенерирующей печени.

Анализ результатов опытов, проведенных во 2-й группе живот
ных с пораженной печенью, выявил следующие особенности. При ча
стичной резекции и печени и селезенки (I серия 2-й группы) на 7-е 
сутки (рис. 2; А), по сравнению с первыми (исходными), отмечается

Рис. 2. Параметры энергетического обмена митохондрий диффузно-по
раженной печени крыс и влияние корригирующих воздействий. А—I 
серия, Б—II серия, В—III серия; I—пораженная печень, 2—после кор

рекции на 7-е сутки.

улучшение энергетических показателей Мх, что проявлялось в четкой 
смене метаболических состояний, повышении энергетической регуля
ции дыхания (ДКАД^ превысил показатели первых суток на 43,66% 
(Р<0,05) при сокращении более чем вдвое Тф и росте ДФД на 
33,3% (Р<0,01). Однако все это сопровождалось сужением резерв
ных возможностей дыхательной цепи Мх на 7-е сутки (Р<0,05), что 
особенно было заметно не только относительно показателей 
первых суток, но и аналогичных результатов I серии 1-й группы, 
т. е. «нормальной» печени (снижение ДКн-{1> (Р<0,05) и РАД 
(Р>0,05).
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Во II серии 2-й группы выявлено, что в результате коррекции, по 
сравнению с исходным состоянием, на 7-е сутки отмечается тенден
ция к росту скоростей во всех отмеченных состояниях при прак
тически неизмененных параметрах ДКЛЛф։ ДКдНФ. РАД и Тф 
(Р>0,05). характеризующих эффективность процессов фосфорилиро
вания (Р>0,05, рис. 2; Б).

В III серии 2-й группы комплексное воздействие (одномомент
ная частичная резекция печени и селезенки в два этапа с введением 
миелопида) вызывало относительно нормы к исходного состояния 
(на 7-е сутки) интенсификацию дыхательной активности во всех ме
таболических состояниях, сопровождающуюся ростом показателей, 
ответственных за сопряженность процессов окисления и фосфорили
рования: скорость разобщенного дыхания увеличилась на 94,3% 
(Р<0,05), ДКЛНФ —на 47,56% (Р<0,05), а РАД-.на 270,9%
(Р<0,05, рис. 2; В). Однако следует отметить, что несмотря на то, 
что показатели энергетических реакций Мх печени в данной группе 
экспериментов и֊ поднимаются до уровня таковых с «нормальной» 
печенью в аналогичный срок исследования, характер реакции у них 
при этом качественно разнится. Дифференцирующим тестом может 
служить добавка в среду инкубации глютамата как субстрата, сни
мающего оксалоацетатное ингибирование сукцинатдегидрогеназьг 
(СДГ), характерное для патологических состояний. Так, добавка 
глютамата в среду с Мх «пораженной» печени, снимая торможение 
активности фермента СДГ, способствует усилению их дыхательной 
способности. Последнее однозначно свидетельствует о наличии низко
энергетического сдвига Мх печени при данной патологии. Действи
тельно, при внесении глютамата в среду с ЯК у крыс с «поражен
ной» печенью (табл.՛ 1) практически по всем срокам исследований 
отмечается тенденция к увеличению скорости активного дыхания, 
ДКдд. Тфи увеличения ДФД, за исключением III серии экспери
ментов. Частичное отсутствие действия глютамата в данной серии нз 
процессы дыхания может указывать на наиболее оптимальное со
стояние энергообмена при данном виде корригирующего воздействия 
сравнительно с другими способами.

Итак, «поражение» печени без корригирующего воздействия вы
зывает относительно контроля в реакциях дыхательной цепи Мх сле
дующие сдвиги: значительное удлинение Тф (в 2—3 раза), тенденцию

Ниды воздействий
Увеличение

ДФД Сокращение 
ТФскэр >СТИ 1КТИВ 

ною дыхания дк * ядф

Резекц<я части печени и се
лезенки 20,5 22,0 21.0 15,5

Резекпия печени с введением 
иммуностимулятора 37,0 19.7 89,0 33.4

Резек;;ия печени и сел;з.*нки с 
взедсн. иммуностимулятора

нет 
стимулаиил

нет 
стимуляции 25 10.55
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к повышению уровня отрегулированного состояния и связанное с 
этим понижение показателя ДКАД» и ДФД. Описанные альтерации 
могут указывать на сдвиг митохондрий к низкоэнергетическому со
стоянию, представляющему один из компоненте® неепецифической 
ютветной реакции ткани на внешнее «возмущение» как длительной 
метаболической нагрузки на дыхательную систему Мх. Коррекция же 
патологического состояния, заключающаяся в одномоментной частич
ной резекции печени и селезенки с введением миелопида, индуцирует 
сокращение Тф, рост скоростей дыхания, а также значительное уве
личение доли фосфорилирующего дыхания и усиление резерва в ды
хательной цепи. Допускаем, что отмеченные сдвиги, свидетельствую
щие о благотворном влиянии комплекса воздействий на реакции ды
хательной цепи Мх пораженной печени, могут указывать на тенден
цию к нормализации функционального статуса гепатоцитов.

Учитывая положительное воздействие предлагаемого метода кор
рекции (комплексгчастичная резекция печени и селезенки+биости- 
мулятор), индуцирующего регенерационные реакции в диффузно по
раженной печени, можно считать обоснованным дальнейшее изуче
ние этой проблемы в аспекте привлечения морфофункциональных па
раметров гепатоцитов.

Ереванский филиал ВНЦХ АМН СССР Поступила 13/ХП 1989 г.

Ա. V. Ջավարյյան. Н. Դ. Կարապետյան, Ս. Ս. Ղամբարով, Ի. Ռ. Սահակյան, Վ. Ս. Պեւորոսյաճ.
Ա. Լ. Րազդասարյաէ

ՄԻՏՈՔՈՆԴՐԻԱԼ ԷՆԵՐԳԵՏԻԿ ՌԵԱԿՑԻԱՆԵՐԸ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ԴԻՖՈՒԶ ԱԽՏԱՀԱՐՎԱԾ ԼՅԱՐԴԻ 
ՎԵՐԱԿԱՆԳՆՈՂԱԿԱՆ ՊՐՈՑԵՍՆԵՐԻ ՀԱՄԱԿՑՎԱԾ ԽՌԱՆՄԱՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Դիֆուզ ախտահարմ ամբ լյարդով առնետների վրա կատարված փորձերի 
արդյունքները միտոքոնդիալ ռեակցիաների մ ակարդակով ցույց են տալիս 
1յարդի և փայծաղի երկփուլ մասնակի մ ասնահ ատումն երի արդյունավետու
թյունը լյարդի հյուսվածքի վերականգնումը խթանելու նպատակով։ Տվյալ 
եզրակացությունները հիմնված են մի շարք ցոլցանիշների վերլուծության 
Վրա, որոնք արտացոլում են ֆոսֆորիլացման պրոցեսի արդյունավետությունը 
և միս։ոքոնդրիաների շնչական ակտիվությունը։

թլշադրության է արժանի իմոլնոմոդուլյատոր միելոպիդի օգտագործումը 
վերականգնողական պրոցեսների խթանման նպատակով։

A. Տ. Javadian, T. D. Karapetian, Տ. Տ. Ghambarav, I. R, Sahakian, V. Տ. Petros- 
sian, A. L. Baghdassarian

Energetical Reactions of Mitochondria at Complex Stimylation of 
Regenerative Proccesses in Diffuse Affection of Rat’s Liver

Խ experiments on rats the energetical aspects of stimulation of he
patic tissue s regeneration by means of different corrlgatlng influences are 
studied.
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At the level of energetical reactions of hepatic mitochondria the most 
■effective complex influence Is found, that is the partial resection of the 
liver and spleen (two stages) with administration of myelopld for stimu
lation of the regenerative processes of the hepatic tissue.
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А. С. Оганесян, Ж. С. Геворкян, Г. М. Минасян

ПИРИДОКСАЛЬ-5-ФОСФАТ КАК НОВЫЙ 
АНТИОКСИДАНТНЫЙ ПРЕПАРАТ

Антиоксидантная система организма играет важную роль в его 
жизнедеятельности [1, 2, 6]. Функционирование ее направлено на 
поддержание резистентности организма к действию патогенных фак
торов окружающей среды [3—5]. Антиоксидантная система, состоя
щая из ферментативных и неферментативных компонентов (суперок- 
сиддисмутаза, глутатионпероксидаза, а-токоферол, аскорбиновая кис
лота, глутатион и др.), подавляет процессы свободнорадикального 
перекисного окисления липидов (ПОЛ), обеспечивая нормальное 
функционирование клеточных мембран и клетки в целом. В опреде
ленных патологических состояниях в результате снижения активно
сти антиоксидантной системы усиливаются процессы ПОЛ в клеточ
ных мембранах, что приводит к многочисленным нарушениям в ме
таболизме и снижению функциональной активности клетки.

. В медицинской практике из многочисленных антиоксидантных 
препаратов при лечении заболеваний, сопровождающихся усилением 
ПОЛ, широко применяется витамин Е (а-токоферол). Однако в оп
ределенных условиях, в частности в пожилом возрасте, его приме
нение может вызвать стимуляцию процессов пролиферации клеток. 
Поэтому изыскание новых природных антиоксидантных препараточ 
представляется актуальной проблемой. В настоящем сообщении при
водятся результаты исследований, характеризующих пиридоксаль-5- 
фосфат (ПФ) как эффективный антиоксидантный препарат.
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‘ Материал и методы
Опыты проводились на белых крысах обоего пола массой J50—200 г, находив

шихся на смешанном кормовом режиме. Интенсивность ПОЛ изучалась по накоп
лению малондиальдегида (МДА) в печеночной, почечной и мозговой тканях крыс 
по методике Ю. А. Владимирова и А. И. Арчакова [2].

Результаты и обсуждение

Как видно из рис. 1, как высокие, так и низкие концентрации 
ПФ оказывают выраженное антиоксидантное действие на процессы

о' олп оо*։ см шг օձ oia он Ա2 ЗД* о о.он ао*бор։огг օձ օձ ass յ՚տշ
Рис. 1. Влияние различных концентраций ПФ и а-токоферола на ин
тенсивность образования МДА в почечной (А), печеночной (Б) и моз
говой (В) тканях. 1—ПФ, 2—а-токоферол. По оси ординат—содержа

ние МДА в нмолях/мг белка, абсцисс—время в минутах.

“ Рис. 2. Образование МДА в присутствии ПФ при добавлении его в раз
личные сроки инкубации. 1—контроль (без добавления ПФ), 2—ПФ 
добавлен на 30-й минуте инкубации, 3—в начале инкубации. По 
оси ординат—содержание 'МДА в нмолях/мг белка, абсцисс—время я 

минутах.

ПОЛ в почечной, печеночной и .мозговой тканях. Почти полное подав
ление этих процессов наблюдается при концентрации от 3,84 до 
0,24 мМ ПФ. Более того, даже при наличии в инкубационной среде 
ПФ в концентрации 0,06 мМ отмечается подавление ПОЛ примерно
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на 50% Из рисунка видно также, что а-токоферол проявляет более 
выраженное подавляющее действие на процессы ПОЛ в указанных 
тканях*). Следует отметить, что ПФ угнетает первичные процессы 
ПОЛ, не оказывая влияния на содержание уже образовавшегося в 
ходе инкубации МДА (рис. 2). Мы исследовали также токсическое 
действие ПФ на экспериментальных животных, в течение 5 дней по
лучавших по 5 мг ПФ. Ни внешний вид, ни поведение животных не 
обнаружило отклонений от нормы.

Усиление ПОЛ в организме рассматривается в настоящее время 
как важнейшее звено в патогенезе различных заболеваний (атеро
склероз, злокачественные новообразования, острый панкреатит, гепа
титы и др.). В этой связи понятен интерес к антиоксидантам как уча
стникам сложных биохимических перестроек на начальных этапах 
развития этих заболеваний и как факторов, способных купировать 
уже возникшие патологические реакции. Обнаруженное нами антиок
сидантное действие ПФ имеет не только теоретическое, но и, что осо
бенно важно, практическое значение. По-видимому, в физиологиче
ских условиях он принимает активное участие в процессах липидного 
обмена, оказывая регулирующее действие. По предварительным дан
ным, он оказывает стабилизирующее действие на клеточные мемб
раны, в структуре которых важное место занимают липиды с высо
ким содержанием ненасыщенных жирных кислот. Возможно, связы
ваясь с ними, он предотвращает свободнорадикальное окисление. 
Надо полагать, что благотворное действие ПФ в комплексе с витами
нами группы «В> и в отдельности, помимо роли активной группы 
ряда ферментов (трансаминаз, декарбоксилаз и др.), обусловлено 
также и его антиоксидантным свойством.

Результаты исследований дают нам основание рекомендовать 
ПФ в качестве эффективного антиоксиданта в экспериментальной 
медицине и биологии, а в дальнейшем, после соответствующей апро
бации, и в практике здравоохранения, что расширит возможности 
практической медицины при выборе препаратов для лечения опре
деленных патологических состояний, сопровождающихся усилением 
процессов ПОЛ.

♦ Содержание МДА в контрольных пробах тканей до инкубации составляло: в 
почечной—0,24, печеночной—0,25, мозговой—0,62 кмоль/мг белка.

Институт биохимии АН АрмССР Поступила 5/Ш 1989 г.

Ա. Ս. Հու|ճանն|ւս]ան, ժ. Ս. ԴԼորգյան, Դ. Մ. Մինասյան 4

4ԻՐԻԴՕ₽ՍԱԼ-5-ՖՈՍՖԱՑԸ' ՆՈՐ ՀԱԿԱՕՔՍԻԴԱՆՏԱՅԻՆ ԴԵՂԱՄԻՋՈՑ

Ուսումնասիրությունները պարզել են, որ պիրիդօքսալ-5-ֆոսֆատն օժտ
ված է արտահայտված հ ակա օքսիդանա ա յին ակտիվությամբ։ Այդ դեղամի- 
1ոմԸ խիստ ճնշում է ճարպերի դերօքսիդացմ ան պրոցեսները երիկամներում, 
լյարդում և ուղեղում։ Պիրիդօքսալ-5-ֆոսֆատնընկճում է ճարպերի պերօքսի
դս։ ցման առաջնային պրոցեսները' ազդեցություն չունենալով ինկուբացիայի 
ընթացքում արդեն առաջացած մալոնիալդեհիդի քանակության վրա։
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• Л. S. Hovanessian, J. S. Gevorkian, 0. M. Minasian

Pyridoxal—5-Phosphate as a New Antioxidant Preparation
It Is shown that pyridoxal—5-phosphate possesses a high antioxi

dant activity. This preparation strongly reduces formation of MDA In 
kidneys, liver and brain tissues. It influences the primary processes of 
peroxidation of lipids.
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Д. H. Худавердян, А. А. Асратян, А. В. Азнауряк

РЕАКЦИЯ НЕЙРОСЕКРЕТОРНЫХ КЛЕТОК СУПРАОПТИЧЕСКОГО 
ЯДРА КРЫС В РАЗЛИЧНЫЕ СРОКИ 

ПАРАТИРЕОПРИВНОИ ГИПОКАЛЬЦИЕМИИ

В последнее время большое значение придают кальцийтропным 
гормонам—паратгормону и кальцитонину, которые регулируют обмен 
кальция. Это связано с тем, что нет ни одной физиологической функ
ции, в осуществлении которой не участвовал бы кальций. Ионизиро
ванный кальций, являясь общим медиатором секреторных процессов, 
сопрягает возбуждение и секрецию, в том числе и нейросекрецию. 
Несмотря на наличие данных, указывающих на важную роль каль
ция в нейроэндокринных процессах, в литературе имеются лишь еди
ничные работы о состоянии нейросекреторных систем при введении 
паратгормона и кальцитонина [2, 7]. Цель настоящей работы—иссле
довать реакцию гомориположительных нейросекреторных клеток суп
раоптического ядра гипоталамуса в различные сроки паратиреоприв- 
ной гипокальциемии.

Материал и методы
Эксперименты проводились на 29 крысах-самцах линии Вистар массой 180— 

200 г (из них 20—подопытных, по 5 крыс для каждого срока, и 9—интактных). 
Гипокальциемию вызывали экстирпацией околощитовидных желез. О развитии па- 
ратиреопривной гипокальциемии судили по уровню общего н ионизированного каль
ция, фосфора в сызоротке крови и состоя ню ж.шотиых. Животные забивались 
декапитацией в утренние часы через 5, 15, 30 и 60 суток после экстирпации око
лощитовидных желез. Эксперименты проводились в весеннее время года, что свя
зано с многочисленными данными о влиянии сезонных изменений на интенсивность 
нейросекреции [3, 5]. Гипоталамическую область фиксировали в жидкости Буэна. 
Окраска серий фронтальных срезов толщиной 6 мкм проводилась хромовоквасцо
вым гематскс:;лннсм по Гомсри. Супраоптические ядра, состоящие кз двух скоп
лений крупных клеток, находятся непосредст.зеш:о над зрители'ым трактом, в том
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месте, где последний выходит из зрительной хиазмы и простирается назад до се
редины серого бугра [I]. При оценке состояния супраоптического ядра пользова
лись рабочими схемами нейросекреторного цикла в условиях нормы и патологии,, 
предложенными А. Л. Поленовым [5].

Уровень паратгормона в сыворотке определяли при помощи стандартных тест- 
кабсроа реагентов фирмы Buh-Mallincrodt (ФРГ). Содержание общего кальция, 
натрия и калия определяли на ионоселективном анализаторе Коне-Микролит (Фин
ляндия). Содержание неорганического фосфора в сыворотке устанавливали с по
мощью наборов реактивов Био-Ла-Тест (Чехословакия). Полученные результаты 
подвергнуты статистической обработке с выведением критерия достоверности по 
Стьюденту.

Результаты и обсуждение

Известно, что удаление околощитовидных желез сопровождается 
нарушением кальций-фосфорного обмена с понижением содержания 
кальция и повышением уровня фосфора в крови. Максимальное по
нижение содержания общего и ионизированного кальция и увеличе
ние фосфора установлено на 5-е сутки (соответственно 1,68±0,01 
против 2,28±0,03; 0,46±0,01 против 1,1±0,03; 3,1±0,04 против 
2,1 ±0,09). Увеличение концентрации натрия в крови происходит на 
15 и 60-е сутки (соответственно 152,78±0,19 и 154,72±0,2 против 
150,52±0,09). Изменение уровня калия носило недостоверный ха
рактер (таблица).

Содержание общего, ионизированного кальция, фосфора, натрия, калия,, 
паратгормона в сыворотке крови контрольных крыс (п=9) и крыс с 

различным сроком паратиреопривной гипокальциемии (п=5)

Ср иссле
дования, 

сутки
Общи-1 каль-

1.ИЙ, мМ
Иониз. каль

ций, мМ
Фосф'р, 

мМ
Натрий, 

мМ
Калий, 
мМ

Паратгор
мон, 

п.иоль/л

Контр 'Ль 2,28+0,03 1,1 +0,03 2,1 +0,09 150.5+0.09 7,4+0,2 27,3+3,5
5-е 1.68+0,01 • 0.46+0,01* 3,1 ±0,04* 150,0+0,9 7,6+0.1 27,3+2,7
15-е 2.12+0,0 * 0.69+0,02* 2,7 +0.С9* 152,7+0 1* 7,6+0,3 24,9+2,4
30-е 2,13+0.03' 0.63+0.13* 2,3 +0,(3* 149.9+0.9 6,9+0.2 26,3+4,2'
60 с 2,12+0,02* Э.69±0 01* 3,07+0,.* 154.7Ն0.2’ 7,2±0.2 28,5+1,7

*—достоверные различия по сравнению с контролем (Р<0,001).

На ранних этапах паратиреопривной гипокальциемии в супраоп
тическом ядре выявлены изменения, свидетельствующие об актива
ция нейросекреции. На это, в частности, указывает преобладание 
светлоокрашивающихся клеток по классификации А. Л. Поленова 
[5]. Клетки сильно набухали, увеличивались в размерах, контуры их 
ясны, четко увеличены ядра и ядрышки. В цитоплазме отмечается 
значительное прибавление массы нейросекрета и укрупнение их зе
рен (рис. а). На 15-е сутки в некоторых клетках выявляются приз
наки, указывающие на понижение их функциональной активности֊ 
Количество светлоокрашивающихся клеток становится меньше, уве
личивается число темноокрашивающихся клеток, густо заполненных 
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'гранулами нейросекрета. В некоторых нейронах имеются большие 
•участки просветления цитоплазмы (рис. б). На 30-е сутки имеет 
место значительное нарастание признаков, свидетельствующее о бо
лее выраженном понижении функциональной активности секреторных 
клеток. Резко возрастает число клеток с гомогенизированным ней
росекретом, некоторые нейроны теряют ядрышки. Часть нейронов 
претерпевает пикнотическое перерождение. Такие нейроны часто 
имеют веретеновидную форму, некоторые из них принимают непрч-

Нейросекторные клетки супраоптического ядра крысы на: а—5-е, б—15-е, 
в—30-е, г—60-е сутки паратиреопривной гипокальциемии. Окраска хро
мовоквасцовым гематоксилином по Гомори. Об. 40, ок. 7.

вильно угловатые очертания, и весь нейрон переполняется нейросек
реторным материалом настолько, что цитоплазма и ядро в нем со
вершенно не идентифицируются. Выведение нейросекрета осущест
вляется лишь единичными нейронами (рис. в). На 60-е сутки в клет
ках супраоптического ядра появляются признаки, указывающие на 
восстановление нейросекреции. Увеличивается количество нейроноз 
с отчетливо дифференцированным ядром и ядрышком, хотя размеры 
их несколько уменьшены, прогрессивно восстанавливается зерни
стость нейросекреторного материала, уменьшается количество гомо
генизированных и пикнотически перерожденных нейронов (рис. г). 
Таким образом, полученные данные свидетельствуют о повышении 
функциональной активности супраоптического ядра на 5-е сутки па- 
ратиреопрйвной гипокальциемии, её понижении в последующие 15- " 
30-е сутки после удаления околощитовидных желез и тенденции к 
восстановлению на 60-е сутки.
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Известно, что ионизированный кальций в нейросекреторной клет
ке в основном сосредоточен в митохондриях и микровезикулах, кото
рые являются внутриклеточными буферами, поддерживающими каль
циевый гомеостаз [8, 9]. Вместе с тем установлено, что в ранние 
сроки хронической недостаточности околощитовидных желез проис
ходит накопление Са2+ в митохондриях нервных клеток [6]. Очевидно, 
повышение функциональной активности супраоптического ядра на 
5-е сутки, сопровождающееся максимальным понижением содержа
ния кальция в крови, поддерживается за счет кумуляции ионизиро
ванного кальция в нейросекреторной клетке.

Обнаруженное понижение функциональной активности нейросек
реторных клеток супраоптического ядра на 15—30-е сутки при отно
сительно длительной гипокальциемии, на наш взгляд, связано с низ
ким уровнем внутриклеточного кальция, когда происходит вымыва
ние кальция из митохондрий секреторных и нервных клеток, анало
гичное с уменьшением внутриклеточного кальция в эти сроки, наб
людаемое в адренокортикоцитах коры надпочечников [4]. Функцио
нальное состояние нейросекреторных клеток супраоптического ядра 
на 60-е сутки опыта рассматривается нами как активация компенса
торно-приспособительных реакций организма на нарушение каль
циевого обмена и коррелирует с относительно увеличенным содержа
нием общего и ионизированного кальция и незначительным повыше
нием паратгормона в этот срок.

Кафедра нормальной физиологии, 
кафатра гистологии
Ереванского медицинского института Поступила 22/VI 1989 г_

Դ. Ն. Խոսթսվերդյան, Հ. Ա. Հասրաթյան, Ա. Վ. Ազնաուրյան

ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՍՈՒՊՐԱՕՊՏԻԿ ԿՈՐԻԶԻ Ն8ԱՐԳԱՋԱՏԻՏ ՐՋԻՋՆԵՐԻ ՌԵԱԿՑԻԱՆ 
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Ուսումնասիրվել են առնետների սուպրաօպտիկ կորիզի հոմ որի-դրական 
նյարդազատիլ կորիզի բջիջների ռեակցիան հարվահանազերծված հիպոկալ- 
ցիեմիայի տարբեր ժամանակահատվածներում։ Ստացված տվյալները վկա
յում են հիպոթալամուսի սուպրաօպտիկ կորիզի ֆունկցիոնալ ակտիվության 
մեծացման մասին հարվահանազերծված հիպոկալցիեմիայի 5-րդ օրը։ Հա
ջորդ 15—30 օրվա ընթացքում տեղի է ունենում կորիզի ֆունկցիոնալ վերա
կանգնման տենդենց։

H. N. Khudaverdian, H. A. Hasratian, A. V. Aznaurian

Reaction of the Neurosecretory Cell of the Rat’s Supraoptical Nucleus 
at Different Times of Parathyroid Hypocalcemia

The reaction of the gomorl-positive neurosecretory cells of the rats 
supraoptical nucleus is studied at different times of parathyroid hypo
calcemia. The increase of the functional supraoptical nucleus activity is 
observed 5 days after the parathyroid glands removal. During 15-30 days’ 
he activity decreases while the neurosecretion recovery Is observed only 

after 60 days.
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Ю. А. Рапян, H. В. Асрян

ИССЛЕДОВАНИЕ СТРУКТУРНОЙ ОРГАНИЗАЦИИ ТКАНЕВЫХ 
ФОСФОЛИПИДОВ БЕЛЫХ КРЫС, ПОДВЕРГНУТЫХ ВОЗДЕЙСТВИЮ 

ПОСТОЯННОГО МАГНИТНОГО ПОЛЯ, МЕТОДОМ 
ДИФРАКЦИИ РЕНТГЕНОВСКИХ ЛУЧЕЙ

В настоящей работе методом дифракции рентгеновских лучен 
изучались изменения, возникающие в структурной организации фос
фолипидов «рови, сердца, мозга, печени и коллагеновых волокон су
хожилий задних конечностей белых крыс, (подвергшихся воздей
ствию однородного постоянного магнитного поля (ОМП) как целост
но (индукция 500 мТл), так и локально (индукция 500 и 40 мТл).

Материал и методы
Нашими предыдущими исследованиями [1, 2] установлена существенная за

висимость структурной организации тканевых фосфолипидов белых крыс от време
ни облучения. В настоящей работе крысы-самцы массой 120—130 а подвергались 
воздействию ОМП с индукцией 500 мТл (I группа) как целостно, так и локально 
(голова). Часть животных I группы была забита через день, остальные—через 7, 
15 и 30 суток. Крысы II, III и IV групп подвергались воздействию ОМП в тече

ние 2, 3 и 4 часов соответственно, затем забивались в те же сроки.
Для локального облучения нами использовались дисковидные магниты толщи

ной 3 мм и диаметром 10 мм с магнитной индукцией (на поверхности магнита) 
40 мТл, изготовленные в Магнит НИИПМ. Магниты были локализованы подкожно 
в области верхних шейных ганглиев и задней черепной ямки животных. У части 
крыс был установлен одни магнитный диск, у остальных—два .магнита (с противопо
ложными полюсами). Время воздействия магнитного поля составляло 6 и 12 су
ток. Контрольным крысам таким же способом прикреплялись металлические диски 
с размером магнита.

Рентгеновские дифракционные картины были получены на рентгеновской уста
новке УРС-60 с излучением СиКа. Напряжение на рентгеновской трубке—40 кВ, 
анодный ток—15 мА, время экспозиции—2,5 часа. Фосфолипиды выделялись по ме
тоду Folch [5].

Результаты и обсуждение

Как видно из рентгеновской дифракционной картины, приведен- 
■ной на рис. а, в контроле суммарные фосфолипиды сердца имеют 
.аморфно-кристаллическую структуру. На рентгенограмме хорошо
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видны как аморфное гало, так и резко выраженные дифракционные 
линии в виде колец. На рентгенограмме, полученной при изучении 
фосфолипидов сердца крыс (рис. б), подвергшихся воздействию ОМП 
индукцией 500 мТл в течение 3 часов, на 7-й день после облучения 
диффузное дифракционное гало как бы расщепляется на отдельные 
узкие линии. Помимо существующих в контроле, появляются допол-

Рентгеновская дифракционная картина фосфолипидов: а—сердца (конт- троль), б—сердца крыс, подвергшихся воздействию ОМП, в—крови (контроль), г—крови крыс, подвергшихся воздействию ОМП.
нительные линии. Аналогичные изменения при изучении фосфолипи
дов сердца происходят при воздействии на целостный организм крыс 
ОМП в течение одного и двух часов и более выражены при четырех
часовом облучении. Наибольшие изменения видны на рентгенограм
мах тех образцов фосфолипидов, которые были получены на 6—7-й 
день после воздействия ОМП. Полученные данные свидетельствуют 
о том, что под действием ОМП с индукцией 500 мТл фосфолипиды 
становятся более кристаллическими. При этом образуются кристал
литы новой, отличной от исходной, сингонии. Однако новая струк
тура неустойчива, через 15 суток начинаются восстановительные про
цессы, а после 30 суток она полностью восстанавливается.

На рентгеновских дифракционных картинах, полученных при 
изучении фосфолипидов крови интактных животных (рис. в), видны 
достаточно резко выраженные сплошные линии (круги), которые сви
детельствуют, что изучаемый образец обладает в основном кристал
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лической структурой. На рентгенограммах фосфолипидов крови крыс, 
подвергнутых воздействию ОМП с индукцией 500 мТл в течение че
тырех часов, через сутки на дифракционных линиях образуются хао
тически разбросанные по линиям интенсивные пятна (точки, рис. г). 
Как известно из теории дифракции рентгеновских лучей, появление 
этих точек обусловлено укрупнением кристаллитов более чем на 
один порядок. С увеличением времени воздействия ОМП кристалли
ты становятся более крупными. Отмеченные структурные сдвиги в 
фосфолипидах крови неустойчивы. В отличие от фосфолипидов серд
ца уже на 3—4-й день после облучения животных происходит пол
ное восстановление исходной структуры.

На рентгенограммах, полученных при изучении фосфолипидов 
мозга и печени животных, подвергшихся воздействию ОМП, замет
ных изменений не выявлено. Что касается структурных изменений в 
коллагеновых волокнах, то они подробно описаны ранее [3, 4]. От
метим только, что при локальном воздействии ОМП с индукцией 
500 мТл только на задние конечности животных структурная орга
низация фосфолипидов не меняется.

При расшифровке рентгеновских дифракционных картин суммар
ных фосфолипидов, выделенных из сердца, крови, мозга и печени, 
полученных от интактных крыс и подвергшихся локальному облуче
нию ОМП с индукцией 40 мТл в области верхних шейных ганглиев 
и задней черепной ямки, заметных изменений в их структурах не 
выявлено. Однако 6-дневное облучение в области шейных ганглиев 
даже одним магнитом приводит к дезориентации кристаллитов (при
мерно на 15% по сравнению с нормой). Отмеченный эффект углуб
ляется при одновременном воздействии двух магнитов (степень де
зориентации достигает 50%). Аналогичные структурные сдвиги в кол
лагеновых волокнах возникают и при воздействии ОМП с индукцией 

•40 мТл на область задней черепной ямки. Наши исследования показали, 
что структурые изменения в коллагеновых волокнах сухожилий не
устойчивы. При прекращении воздействия ОМП с указанной индук
цией на область шейных ганглиев или задней черепной ямки их 
структура полностью восстанавливается в течение нескольких суток.

Кафедра медицинской и биологической физики Ереванского медицинского института Поступила 5/IV 1989 г.3m. Ա. Ռափյան, Ն. Վ. Ասրյա է

ՄԱԳՆԻՍԱԿԱՆ ԴԱՇՏԻ ԱՋԴԵ8ՈԻՌՑԱՆԸ ԵՆԹԱՐԿՎԱԾ ՍՊԻՏԱԿ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻՑ ԱՆՋԱՏՎԱԱ 
ՖՈՍՖՈԼԻՊԻԴՆԵՐԻ ԿԱՌՈԻ8ՎԱԾՔԱՅԻՆ ԿՍՔՄԱՎ(1Ր11ԻՄՆԵՐԻ ՀԵՏԱՋՍՏՍԻՌՅՈհՆԸ

ՌԵՆՏԳԵՆՅԱՆ ՃԱՌԱԳԱ31*ՆԵՐԻ ԴԻՖՐԱԿ8ԻԱՅԻ ՄԵՌՈԴՈՎ

Ռենտգենյան ճառագայթների դիֆրակցիայի մեթոդով ուսումնասիրվել 
՛է սպիտակ առնետների արյան, սրտի, ուղեղի և լյարդի ֆոսֆոլիպիդների կա
ռուցվածքային կազմավորումներում և կոլագենային մանրաթելերում տե- 
ղի ունեցող փոփոխությւււնները, որոնց առաջանում են 500 ՄՏԼ ինդուկցիայով 
Համասեռ հաստատուն մ ագնիս ական դաշտի ազդեցության տակ, ինչպես նաև 
500 ՄօԿ և 40 ՄՏԼ ինդուկցիայով մագնիսական դաշտի տեղային ազդեցու
թյունը։ Ցույց է տրված, որ 500 ՄՏԼ ինդուկցիայով համասեռ մագնիսական 
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դաշտի ազդեցության տակ սրտի և արյան ֆոսֆոլիպիդների կառուցվածքային 
կազմավորումներում տեղի են ունենում նշանակալից փոփոխություններ։

Յույց է տրված նաև, որ 40 ՄՏԼ ինդուկցիայով մադնիսական դաշտի տե
ղային ազդեցությունը ֆոսֆոլիպիդների կառուցվածքային կազմավորումնե
րում չի առաջացնում նշանակալից փոփոխություններ, րայց փոփոխություններ 
է առաջացնում կոլադենային մանրաթելերի կառուցվածքումւ

Yu. A. Rap.an, N. V. Assrian

The Investigation of Tissue Phospholipids’ Structural Organization 
in Albino Rats under the Action of Constant Magnetic Field by the 

Method of X-Rays Detraction
The changes which appear in tissue phospholipids’ structural orga

nization under the Influence of constant magnetic field have been inves
tigated by the method of X-rays detraction. It is shown that the constant 
magnetic field results in significant changes in structural organization of 
phosphotlplds of the heart and blood.
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УДК 616.24—073.75:599.323'
Э. А. Бардахчьян, Н. Г. ХарлановаВЛИЯНИЕ МИЕЛОПИДА НА УЛЬТРАСТРУКТУРУ И СУХУЮ МАССУ КЛЕТОК ЛЕГКИХ КРЫС, ПОЛУЧАВШИХ ЭНДОТОКСИН

В последние годы появились, сведения о важной роли эндорфинов 
как патофизиологического фактора при эндотоксиновом шоке [11] и 
терапевтическом эффекте налоксона, блокирующего опиатные рецеп
торы [13]. При электронно-микроскопическом исследовании легких 
крыс, получавших эндотоксин, нами было установлено, что наряду 
с повреждением в них активируются процессы, связанные с иммуно
генезом, за счет нарастания антителопродуцирующих клеток [7, 10].

В настоящей работе ставилась задача: выяснить влияние преме
дикации миелопида, обладающего иммуностимулирующим и опиато
подобным действием [5], на ультраструктурные нарушения, харак
терные для шокового легкого, вызванного эндотоксином [9], а также 
на сухую массу пневмоцитов II типа и лимфоцитов.
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Материал и методы

Эксперименты выполнены на 26 белых крысах массой 200 г. В I серии опы
тов (контроль, 3 крысы) животным внутривенно вводили физиологический раствор 
и через 5 часов забивали введением летальной дозы нембутала. Во II серии (конт
роль, 3 крысы) производилось внутрибрюшинное введение миелопида (0,3 .мг/100 мг), 
изучение материала осуществлялось спустя 24 часа после инъекции. В III серии 
(10 крыс) внутривенно вводили эндотоксин кишечной палочки в дозе 2 .иг/100 г; 
՝ -рфологичеехие исследования проводили через 5 часов, т. е. в промежуточном пе
риоде эндотоксинового шока, когда максимально выражены ультраструктурные из
менения н сдвиги цитоинтерферометрнческнх показателей. В IV серии (10 крыс) 
спустя сутки .после внутрибрюшинной инъекции мнелопгда 'внутривенно вводили 
эндотоксин и через 5 часов исследовали легкие в электронном микроскопе. Кусочки 
легких из 5 различных участков обрабатывали по общепринятой методике. Ультра- 
тонкие срезы, полученные на ультрамикротоме Л КБ-8800, контрастировали уранил
ацетатом и цитратом свинца и просматривали в электронном микроскопе JEM-100-S. 
Для цнтоинтерферометрических исследований в соответствующие промежутки вре
мени готовили мазки-отпечатки легких и мазки крови. Определение сухой массы 
пневмоцитов II типа и лимфоцитов (по 100 клеток у каждого животного) прово
дили по ранее описанной методике [7] на интерференционном микроскопе <Перавал 
интерфакоэ (Карл Цейсс, Иена).

Результаты и обсуждение

В контрольных опытах установлено, что спустя сутки после вве
дения физиологического раствора (I серия) или миелопида (II се
рия) какие-либо нарушения ультраструктуры легких отсутствуют. 
Отмеченное нами некоторое увеличение количества лимфоцитов в ка
пиллярах и строме при использовании миелопида необходимо рассмат
ривать как свойство препарата оказывать влияние на костно-мозго
вую ткань. В III серии с введением только эндотоксина ультраструк
турные нарушения в промежуточной стадии шока в легких и других 
органах весьма выражены [2—4, 7—10]. Помимо реологических и
микроциркуляторных изменений, характерным признакам поврежде
ния легких являются ателектазы [7]. В IV серии экспериментов, где 
на фоне введенного миелопида производилась инъекция эндотоксина 
и спустя 5 часов выполнялись морфологические исследования, изме
нения были незначительны. При электронно-микроскопическом изу
чении установлено, что большинство пневмоцитов обоих типов не 
повреждены, эндотелиальные клетки также выглядят интактными. 
Более того, на поверхности клеток респираторного эпителия (рис. а) 
и сурфактантпродуцирующих клеток (рис. б) нередко выявляется 
слой гликокаликса. Наличие этого параплазмалеммального слоя вы
полняет защитную функцию, способствует стабилизации клеточной 
мембраны и предохраняет ее от влияния альтерирующих последст
вий, вызванных действием эндотоксина. Интересно, что гликокаликс 
идентифицируется без использования рутениевого красного. По-ви- 
димому, это происходит в результате изменения каких-то биохимиче
ских превращений, позволяющих визуализировать надмембранное по
крытие.

Премедикация миелопидом практически во в~ех случаях прэ- 
филактирует развитие стека в пневмоцитах I типа. Гидратация их 
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носит весьма непостоянный характер или слабо выражена. По на
шему мнению, это в известной степени объясняется интактностью не
которых клеток крови и соединительной ткани, содержащих биоло- 
1ячески активные вещества и протеолитические ферменты. Единич
ные случаи интерстициального и альвеолярного отеков, вероятно, мо
гут быть связаны с вовлечением в процесс гуморальных медиатор-

Ультраструктура легких при введении миелопида и эндотоксина, а—ре
спираторный эпителий не поврежден, на апикальной плазмалемме виден 
глнкокаликс. б—фрагмент пневмоцита II типа без каких-либо струк
турных нарушений, в—группа плазматических клеток, образующих 

контакты между собой н лимфоцитами. Ув. 4200.

ных систем. Что касается лневмоцитов II типа, то наиболее стан
дартной реакцией с их стороны является редукция ламеллярных те
лец, выраженная в различной степени. Микроворсинки апикальной 
плазмалеммы и участки цитоплазмы подвергаются микроклазматозу. 
•Сурфактантпродуцирующие клетки оказываются особенно чувстви

479



тельными к повреждающему действию эндотоксина и в ряде случаев 
слущиваются в альвеолярное пространство, где иногда обнаружи
ваются значительные массы разрушенного сурфактанта.

При цитоинтерферометрическом исследовании введение только 
миелопида приводит к незначительному увеличению сухой массы и 
концентрации плотных веществ в пневмоцитах II типа по сравнению 
с животными, получавшими физиологический раствор (табл. 1). Вве
дение эндотоксина на фоне премедикации миелопидом также вызы
вает незначительный прирост изучаемых параметров (Р<0,05) и 
статистически достоверное нарастание их по сравнению с промежу
точной стадией эндотоксинового шока (Р<0,05). Минимальные ко
личественные сдвиги, выявленные в ядре и цитоплазме и приближа
ющиеся по своим значениям к уровню их у контрольных животных, 
указывает на хорошую сохранность внутриклеточных структур в 
пневмоцитах II типа.

Следует особо отметить, что благодаря хорошей сохранности 
микроциркуляторного русла гемодинамика не нарушается и значи
тельно реже встречаются дис- и ателектазы. В просвете капилляров 
отсутствуют микроаг.регаты из форменных элементов крови и не про
исходит выпадения фибрина. Слущивания эндотелиальных клеток, 
пропрессировавше!го по мере углубления эндотоксемии, в случае пред֊ 
верительного введения миелопида не регистрируется. По-видимому, 
интактность эндотелия является одним из факторов, препятствующих 
тромбообразованию и внутрисосудистому свертыванию. Кроме того, 
необходимо отметить хорошую сохранность форменных элементов, 
крови, отсутствие дегрануляции тромбоцитов. Как и в опытах с вве
дением только одного миелопида, инъекция эндотоксина на фоне- 
действия этого медиатора костно-мозгового происхождения увеличи
вает содержание лимфоцитов в сосудах и особенно строме.

При цитоинтерферометрическом исследовании лимфоцитов перифе
рической крови сухая масса и концентрация их по сравнению с конт
ролем (в зависимости от размеров клеток) или увеличивается, или 
уменьшается (табл. 2). При последовательном введении миелопида 
и спустя сутки эндотоксина сухая масса лимфоцитов малого и боль
шого размеров статистически достоверно возрастает (Р<0,05)- ռ 
клетках среднего размера она также увеличивается, хотя сдвиг этот 
весьма незначителен. Обнаруженные закономерности особенно отчет
ливо прослеживаются по сравнению с промежуточной стадией эндо
токсинового шока, т. е. периодам, когда количественные изменения 
были наиболее выражены. Что касается колебаний концентрации, то 
они в зависимости от размеров лимфоцитов подвержены разнонап
равленным сдвигам: концентрация малых и средних клеток умень
шается, крупных лимфоцитов—увеличивается. Следовательно, при 
действии миелопида происходит стабилизация сухой массы лимфо
цитов, а это, в свою очередь, положительно отражается на иммуч 
ном гомеостазе этих клеток.

Примечательной особенностью является также увеличение числа 
плазматических клеток в интерстициуме и повышение их функцио-
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Таблица I
Концентрация и содержание плотных веществ (сухая масса) в пневмоцитах

II типа крыс при премедикации мнелопидом и последующем введении эндотоксина

Характер воздействия
Пневмоциты 11 ти а Цитоплазма Ядро

сухая масса, 
пг

концентрация, 
пг1мл?

сухач масса 
пг

коицент рация, 
пг/.им3

сухая масса. 
пг

кониеьтрзц! я. 
пг .w.u3

Спустя 5ч. после введения физиологического 
раствора (контроль) 306,4+19,6 0.՜ 9+0,03 203.3+16.2 0.69 + 0.03 110,4+11.9 1.22+0,03

Спустя 5ч. после введения э |дотоксина$ 216,2+11,8 0,54+0,02 135,9+10,8 0.38+( .02 84,9+ 5.7 1.0 +0.03
Спустя 24ч. п։сле введ. ми'лопида (контроль) 315,8+23.4 ог.очо.о! 195,2+14,2 0,73+0.03 12 ,7+ 8,4 1.24+0.04
Введение миелзпнда(24ч)+эид локсина (5ч) 317,3+11,3 0,50+10,03 202,8 + 7.6 0,70+0,03 114,5+ 7,8 1.12+О.СЗ

Таблица ’
Концентрация и содержание плотных веществ (сухая масса) в лимфоцитах крыс 

при премедикации мнелопидом и последующем введении эндотоксина

Характер воздействия

Площадь лимф цитов, мм к3
Сргдте значе
ние сухой мас

сы, пг

38,5+8.3 79,4+',5 103.7+9,6

сухая масса, 
иг

концентрация, 
пг/мм3

сух. Я М1СС I, 
пг

к и ен ра ия. 
пг/мм3

суд ։я масса, 
/к

к< нцеитрацня 
пг/мм3

Спустя 5ч. после введения физиоло
гического раствора (контроль) 40,3+3,2 1,35+0,02 56.2+2,5 1. 2±0.2 107,2+ 6.4 1,2 +0,04 62,4+3.2
Спустя 5ч. пссле введения эндоток. 33,3+3,2 1,27±0,06 59,4+4,5 0.96+0,1 «1.2+Ю.З 0.97+<’,02 60,4+7.3
Спустя 24ч. по де введения миелоз 
пи да (контроле) 45,6+3,3 1,03+0,04 67,2+3,8 0,89+0, 4 98,3+ 5,3 0,98+0,09 70,4+5.3
Введение миелоцида (24ч.)+эндо- 
тексина (5ч.) 37,0+2.6 0,82+0,03 59,8+4.7 0,85+0.' 6 105.1+ 8,2 0,'9+0.11 67,3+6.2



калькой активности. Антигенная стимуляция липополисахаридом вы
зывает пролиферацию предшественников антителообразующих кле
ток. Плазматические клетки располагаются часто в виде островков, 
состоящих из нескольких клетей плазмоцитарного ряда, находящих
ся на различных стадиях дифференцировки и функционирования 
(рис. в). Как правило, они образуют тесные контакты с лимфоци
тами и макрофагами, что свидетельствует об интеграции функции 
иммунокомпетентных клеток при их кооперативном взаимодействии 
[1, 6]. Повышение функциональной активности плазматических кле
ток документируется наличием многочисленных митохондрий и ра
стянутых полостей зернистой цитоплазматической сети, заполненных 
секреторным материалом.

По сравнению со случаями, где вводился только миелопид, коли
чество альвеолярных макрофагов увеличено. Все они—с признаками 
усиления фагоцитарной активности. Роль макрофагов в иммунных 
процессах весьма значительна. Поглощая и перерабатывая молекулы 
эндотоксина, они переводят их в более иммуногенную форму—супер- 
антиген, являющийся инициатором иммунного ответа по гуморальному 
типу [6, 12].

Таким образом, введение одного эндотоксина вызывает в легких 
отек пневмоцитов I типа, дистрофические нарушения в сурфактант- 
продуцирующих клетках, ателектазы, реологические и микроциркуля- 
торные изменения. При введении эндотоксина на фоне премедика
ции миелопидом профилактируются ультраструктурные сдвиги, ха
рактерные для синдрома шокового легкого. Цитоинтерферометриче- 
ские исследования сухой массы и концентрации плотных веществ, в 
пневмоцитах II типа и лимфоцитах у животных, получавших миело
пид, а затем эндотоксин, подтверждают хорошую сохранность этих 
клеток. При введении миелопида и последующем—эндотоксина от
мечается пролиферация и активация плазматических клеток, а так
же повышение фагоцитарной активности альвеолярных макрофагов.

Ростовский НИ противочумный институт и
Медицинский институт Поступила 17/V 1989 г.

Է. Ա. Րարդախշյան, Ն. Գ. հարլաէովա

ԷՆԴՈՏՈՔՍԻՆ ՍՏԱՑԱԾ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ԹՈՔԵՐԻ ՐՋԻՋՆԵՐԻ ԱՆԴՐԵԱՌՈԻ8ՎԱԾՔԻ ԵՎ 2ՈՐ 
ԶԱՆԳՎԱԾԻ ՎՐԱ ՄԻԵԼՈՊԻԴԻ ԱԶԳԵՑՈԻՌՅՈԻՆԸ

$nL19 է տրված, որ միելոպիգը օժտված է արտ ահայտված անոթա- և թո֊ 
քախթանիլ հատկությամբ։ Դեղամիջոցի նախօրոք ներարկումր առնետներին 
կանխում է նրանց մոտ հիմնական անդր կառուցվածքային խանգարումների 
զարգացումը, որը բնութագրական է էնգոտոքսինի ազդեցության հետևանքով 
առաջացած ջոկային թոքի համար։

II տիպի պնևմոցիտների և լիմֆոցիտների լավ պահպանվածությունը 
հաստատվում է այդ բջիջների նոր զանգվածի և կարծր նյութերի խտության ցի- 
տոինտերֆերոշափական հետազոտությամբ։
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E. A. Bardakhch'an, N. G. Kharlanova

Action of Myeiopid on the Ultrastructure and Dry Mass of the Luirg՜ 
Cells in Rats, Received Endotoxin

it was established that injection of endntoxin alone leads to the- 
peculiar signs of the shock lung In rats. Preliminary action of myeiopid՛ 
before injection of endotoxin prevents edema in the respiratory epithe
lium although alveolar cells of the type II are damaged. However dryr 
mass in it is changed insignificantly in comparison with control experi
ments. In lymphocytes dry mass Is stabilized and ’ts structure is well 
preserved. So far as the microvessels are intact, the hemodynamics is un- 
changed< thromb and fibrln depositions are absent and atelectasis are- 
constant. In the interstitial space the number of plasma cells Increases; the 
same reaction takes place with alveolar macrophages. It is suggested that 
myeiopid posesses pronounced vasculo-and pulmonotrope activity.
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УДК 615.37:593.12

В. И. Хачоян, В. Б. Татевосян

К МЕТОДИКЕ ПОЛУЧЕНИЯ ПРОТИВОАМЁБНЫХ СЫВОРОТОК

Экспериментами установлено, что патогенетические процессы при 
амебиазе в определенной степени зависят от иммунологических взаи
моотношений паразита и хозяина [2, 3]. В связи с этим изучение ан
тигенов амеб приобретает особый интерес. Наличие в природе пара
зитических и свободноживущих форм амёб, возможность их культи
вирования в искусственных питательных средах создают благоприят
ные условия для изучения иммунологии амебиаза. Однако изучение 
иммунного ответа у крыс при экспериментальном амебиазе затрудне
но, так как протнвоамебные антитела у них накапливаются крайне 
медленно и в небольшом количестве. В связи с этим для получения 
противоамебных иммунных сывороток обычно используются кроли- 

483
6—365



•ки, которые более чувствительны к антигену и, с другой стороны, от 
них можно получить больше сывороток.

Материал и методы

В опытах использовались кролики-самцы породы Шиншилла массой 3,2—3,6 кг. 
Предварительные исследования показали отсутствие противоамёбных антител в их 
сыворотках. Для иммунизации с каждым видом амёб было выделено по два кро
лика, один интактный кролик служил в качестве контроля. Животные перед оггы- 
том и в процессе иммунизации получали полноценную разнообразную пищу. Ан
тигены для иммунизации готовили по методу М. М. Соловьева [5] из свежих 
пятидневных культур Е. moshkovskii и Е. histolytica, выращенных на среде Пав
ловой [4]. Стандартизацию антигенов производили подсчетом простейших в мл 
взвеси культуры, а также по содержанию белка по Lowry [7]. Количество тро
фозоитов в мл равнялось 250000, содержание белка—37 мг!мл.

В доступной литературе мы не нашли схемы быстрой иммунизации животных 
амебными антигенами, в связи с чем применили схему получения гнпериммуиных 
сывороток, используемую ранее для получения антитрипаносомных сывороток [6]. 
В ушную вену интактного животного в первый день вводилось 0,5 мл, а в даль
нейшем еще 4 раза через день по 0,75 мл стандартной взвеси амёб. Перед пов
торной инъекцией за полчаса животным подкожно вводилось 0,25 мл антигена [1] 
для десенсибилизации и предотвращения анафилактического шока. В этих усло
виях активная иммунизация завершается обычно в течение 9 дней. На 20-й день 
после последней инъекции в стерильных условиях из сердца животного берется 
кровь, и после её свертывания сыворотка обычным способом отделяется от сгустка. 
Для серологических реакций полученная сыворотка инактивируется на водяной бане 
при 56°С в течение получаса. Сыворотки испытывались в реакции агглютинации и 
связывания комплемента. Реакции ставились классическим способом с соответству
ющим контролем ингредиентов.

Результаты и обсуждение

Как видно из табл. 1, 2. соответствующие антитела в РА выяв
ляются в титре 1/320, а в РСК—1/80, 1/160. Наши данные подтверж
дают, что кролики являются чувствительными и удобными лабора 
торными животными для получения высокоактивных специфических 
аятиамёбных сывороток, которые можно использовать в РА и РСК.

Результаты реакции агглютинации антисывороток с гомо- и 
гетерогенными антигенами

Таблица 1

Ст епень разведения — Контроль

Антисыворотка
1/10 1./20 i/:o 1/80 1/180 1/320 анти

ген
сыво
ротка

Ан игеьы

E.hlstoly Пса 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ 3+ — — E.hlstolytlca
E.hlstolytlca 3+ + — — — — — — E.moshkovskll
E.moshkovskll 2+ 4 — — — — —— — E.hlstolytlca
E.moshko/skll 4+ 4-f- 4+ 4+ 4 + 4+ — E.moshkovskll

Примечание. В табл. 1 и 2 результаты реакции оценивались по пятибалльной 
системе: резко положительно (44-), положительно (3+), слабо положительно 
(2+), следы (+) и отрицательно (—).
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Таблица 2 
Результаты реакции связывания комплемента с

гомо- и гетерогенными антигенами

Антисыворотка
Степень разведения Контроль

Антигены
1/10 1/20 1/40 1/80 1/320 1/160 анти

ген
сыво
ротка

E. histolytica 4-г 4+ 4-1- 4+ — — — E.histolytica
E.histolytica 3+ + — — — — — — E.moshkovskll
E.moshkovskli 2+ + — — — — — — E.histolytica
E.moshkovskli 4+ 4+ 4+ 4+ — 3+ — — E.n՝.o:hkovskll

Предложенный способ быстрой иммунизации кроликов дает воз
можность за короткий промежуток времени без использования адъю
вантов получить иммунные сыворотки высокого титра и специфич
ности, которые можно использовать при идентификации и изучении 
амёбных культур.

НИЛ при кафедре биологии ЕрМИ Поступила 20/IX 1989 г.

Վ. Ի. ԽաչոյաէԼ, Վ. Р. ԹադհՓոսյան

2ԱԿԱԱՄԵՈԻԱՅԻՆ ՇԻՃՈՒԿՆԵՐԻ ՍՏԱՑՄԱՆ ԵՂԱՆԱԿԻ ՎԵՐԱՐԵՐՅԱԼ

Փորձարարական եղանակով ցույց է տրված, Л/» կոլլտոլրալ ամ հորաներն 
օժտված են բարձր իմունոգեն հատկություններով։ Միաժամանակ ապացուց
ված է, որ հարաղիքային եղանակով հակաամեոբային շիճուկներ ստանալու 
համար ճագարները չափազանց հարմար են ու զգայուն։ Առաջարկված եղա
նակով կատարված իմունիզացիան հնարավոր է դարձնում համեմատարար 
կարճ ժամանակաընթարքում, առանց ադյոլվանտների ստանալ բարձր տիա
րի հակաամ եոբա յին շիճուկներ։

V. I.' Khachoyan, V. В Tatevossian

On the Methods of Antiamebic Sera Reception
By parenteral immunization of rabbits with anti՛, ens of Amcebae of 

differenl kinds the specific antiamebic serums are received which create 
additional possibilities for the investigation of Immunologic aspects of 
amebiasis.
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УДК 616.33-002.44-08

Р. А. Григорян, И. Г. Асатрян

АНТИУЛЬЦЕРОГЕННОЕ ДЕЙСТВИЕ КУРСА ПИТЬЯ НОВОЙ 
МИНЕРАЛЬНОЙ ВОДЫ «КАРАШАМБ> И СДВИГИ В СОДЕРЖАНИИ 
ИНДИВИДУАЛЬНЫХ ФОСФОЛИПИДОВ ЖЕЛУДОЧНОЙ ТКАНИ В 

УСЛОВИЯХ ХРОНИЧЕСКОЙ язвы желудка

Принимая во внимание представления об органной роли фосфо
липидов (Фл) в реализации процессов активного и пассивного тран
спорта веществ через клеточные мембраны, регуляции активности 
мембраносвязанных ферментов, определяющих чувствительность тка
ней к воздействию гормонов [4, 5, 9], становятся очевидными при
чины возникновения многих патологических процессов, связанных с 
нарушением фосфолипидного обмена.

За последние годы рядом исследователей установлено наличие ин
дивидуальных Фл в желудочной ткани, желудочном соке, слизи 
[7, 10, 12, 14] и выдвинута новая концепция о роли Фл как защитных 
агентов в патогенезе язвенной болезни [11, 13], способствующих 
улучшению репаративных процессов в слизистой оболочке желудка.

Цель настоящего исследования—изучение влияния курса питья 
новой высокоминерализованной гидрэхарбомзтно-хлоридно-магнново- 
натриево-калиевой минеральной воды «Карашамб>, богатой биологи
чески активными микроэлементами (Fe, Мп, Си, Li и др.), на тече
ние заживления хронической язвы желудка и выявление определен
ных сдвигов качественного и количественного содержания Фл желу
дочной ткани в указанных условиях.

Материал и методы
Исследования проведены на 60 белых крысах-самцах массой 180—200 г, на

ходившихся на определенном пищевом рационе. Для воспроизведения длительно 
протекающей хронической язвы желудка использовали модель Окабе [15]. Опери
рованные крысы были разделены на две группы: контрольную, получавшую водо
проводную воду, и опытную, получавшую минеральную воду <Карашамб> с ми
нерализацией 12 г/л. Через 14 дней после воспроизведения модели, в период хро- 
низацпи процесса язвообразования, подопытные крысы получали карашамбскую 
воду из расчета 8—10 мл на животное в течение 25 дней. В 3-ю группу входили 
интактные крысы.

Голодавших в течение 16—18 часов крыс (из каждой группы по 10) декапити- 
ровали на 10 и 25-й дни приема минеральной воды, т. е. на 25, 40-е сутки после 
операции воспроизведения модели язвы желудка. Макроскопически регистрировали 
состояние желудка (вздутие, растянутость, цианотичность, степень выраженности 
спаек с окружающими органами и поражаемости стенки желудка, наличие язв. 
дефектов, определяли размер последних).

В ткани железистой части желудка определяли содержание спектра Фл, кото
рые экстрагировали по Folch [8]. Фракционирование осуществляли методом тон
кослойной одномерной восходящей хроматографии на пластинках снлуфол УФ-254 
в модификациях [2, 3], пятна проявляли в парах йода с последующим элюиро
ванием и спектрофотометрированием соответствующих индивидуальных Фл (ЛФХ- 
лизофосфатидилхолин, СФМ—сфингомиелин, ФХ—фосфатидилхолин, ФИ—фосфати
дилинозитол, ФС—фосфатвдилсерин, ФЭ—фосфатидилэтанола.чин) на СФ-26 при- 
%-815. Количество указанных Фл выражали в процентах от общей суммы. Иденти
фикацию изученных Фл производили с помощью чистых свидетелей отечественного 
производства. Полученные данные подвергнуты статистической обработке.
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Результаты и обсуждение

Исследования показали, что минеральная вода «Карашамб» ока
зывает антиульцерогенное действие на течение хронической экспери
ментальной язвы желудка, причем выраженность его зависела от 
продолжительности питья минеральной воды. На 25-й день воспроиз
ведения экспериментальной язвы желудка установлены различия в 
течении язвенного процесса у животных контрольной и подопытных 
групп. Обнаружено, что лечебное действие внутреннего курсового 
приема минеральной воды спссобсч-иииало уменьшению выраженно
сти повреждении слизистой оболочки желудка и спаек с окружаю
щими органами. На 10-й день ежедневного приема минеральной воды 
выявлено антиульцерогенное действие у 44,6% животных, у 55,6% 
крыс отмечался поверхностный дефект слизистой оболочки желудка, 
тогда как у 60% контрольной группы установлены язвы желудка, у 
40%—дефект слизистой оболочки. Соответственно, в указанные сроки 
площадь дефекта слизистой оболочки желудка опытной группы со
ставляла 5,2±2,3 мм2 против 10,8±2,14 мм2 в контроле. У 60% 
крыс контрольной группы площадь язвы желудка составляла 17,0± 
4,9 лм<2. Противоязвенный эффект минеральной воды особенно четко 
выявлен на 40-й день течения экспериментальной язвы желудка, •< 
концу курса приема минеральной воды: у 50% крыс подопытной груп
пы язвы не обнаружены, у 50% установлен поверхностный дефект 
слизистой оболочки с эпителизацией дна язвы площадью 1,6± 
0,67 мм2 против контроля 8,2±2,6 мж2; спайки с окружающими ор
ганами не обнаружены. У 54% крыс контрольной группы отмеча
лось наличие неглубоких язв желудка с неприподнятыми мягкими 
краями площадью 16,6%3,6 мм2, а у 46% установлен дефект слизи
стой оболочки площадью 8,2±2,6 мм2; спайки сохранены. На осно
вании вышеизложенного можно заключить, что курсовое питье ми
неральной воды «Карашамб» стимулирует репаративные процессы в 
слизистой оболочке желудка.

Качественный анализ Фл желудочной ткани у интактных крыс 
показал присутствие в них шести фракций фосфолипидных пятен, 
располагающихся от линии старта в следующей очередности: ЛФХ, 
СФМ, ФХ, ФИ, ФС, ФЭ, что согласуемся с данными литературы [7, 
10, 11, 14]. Наибольшее содержание индивидуальных Фл желудоч
ной ткани составляют фракции ФХ, СФМ, ЛФХ, наименьшее с по
следующим убыванием—ФИ, ФЭ, ФС (таблица). Следует отметить, 
что суммарное содержание двух функционально различных групп 
Фл у интактных крыс—кислых—КФл (ФС, ФИ) и нейтральных— 
НФл—(ЛФХ, СФМ, ФХ, ФЭ)—различно. Содержание КФл более 
чем в четыре раза меньше по сравнению с суммой НФл. Коэффициент
ное отношение НФл к КФл составляет 4, 3.

Изучение содержания индивидуальных Фл в контрольной группе 
животных на 25-й день течения хронической экспериментальной язвы 
желудка в период хронизации процесса показало уменьшение про
центного содержания спектра СФМ, ЛФХ, ФИ и увеличение ФХ, 
ФС, ФЭ по сравнению с данными интактной группы. На 40-й день 
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новообразования выявлено значительное уменьшение процентного со
держания ФС, Л ФХ, ФЭ, резкое увеличение ФХ и заметное повы
шение концентрации ФИ, СФМ по сравнению с 25-ым днем язвооб- 
разования (таблица). Выявленные сдвиги в содержании индивидуаль
ных Фл желудочной ткани в динамике течения язвообразования под 
влиянием курса питья карашамбской минеральной воды показали, 
что наряду с антиульцерогенным действием карашамбская минераль
ная вода способствует повышению метаболически более активных 
Фл в желудочной ткани по сравнению с данными контроля (таблица).

Средние данные сдвигов в содержании индивидуальных фосфолипидов (в % 
от суммы Фл) в желудочной ткани крыс под влиянием курса питья карашамбской

минеральной воды в условиях хронической язвы желудка

Фосфолипидный 
класс

Интактные 
животные

10-й день 25-й день

контроль ОПЫТ контроль опыт

ЛФХ 21,07+9.6 12,08+1.98 14.29+2,75 6.2+1.69 11.02+2,23
СФМ 24,91+9,9 10,25+2.34 11,94+2.25 13,2+6,31 8,32+1.7
ФХ 26.7 +6.8 39,48+2.6 36,64+1.87 52.57+7,12** 53,44+5,92***
ФИ 11.96 ±6,62 8,41+1,98 12,58+1.29 17,3 ±9.9 8.5 ±1.87
ФС 6,98±1,22 15.6+2,21** 14.78±2.42 3,03+).62’* 11,5 ±1,69*,,,
ФЭ 8.38+2,02 14.18+3,63 9,77+3.2 7,7 ±3,39 7,22±0,49

Примечание. *—достоверность различия по сравнению опыта с контролем; **— 
контроля с интактом; •••—опыта с интактом.

На 10-й день ежедневного приема минеральной воды и на 25-й 
день течения хронической язвы желудка ряд индивидуальных Фл 
желудочной ткани—Л ФХ, СФМ, ФИ—проявляет тенденцию к повы
шению, уровень ФХ, ФС—незначительно понижается, а ФЭ—сни
жается заметно.

К концу курсового приема карашамбской воды, на 40-й день яз
вообразования, наряду с антиульцерогенным действием установлено 
значительное повышение содержания фракций ЛФХ, ФС в желудоч
ной ткани, заметное понижение СФМ, ФИ, а концентрация ФХ и ФЭ 
осталась без изменения по сравнению с контрольными данными. В 
указанные сроки приема минеральной воды отмечается некоторое 
повышение суммы НФл и понижение суммы КФ л по сравнению с 
10-м днем опыта, когда коэффициентное соотношение НФл к КФл 
составляет 2,65 при контроле 3,15. На 25-й день приема минеральной 
воды «Карашамб» установлена тенденция к нормализации коэффи
циента по сравнению с 10-м днем—с 2,65 повышается до 4 при норме 
4,3. Полученные данные позволяют заключить, что при язвенном по
ражении желудочной ткани под влиянием карашамбской минеральной 
воды проявляется заметное отклонение липид-липидных соотношений 
между суммами НФл и КФл, хотя в общей сумме Фл значительных 
изменений не наблюдается.

Можно полагать, что установленные количественные сдвиги Фл 
в желудочной ткани под влиянием 'Курса питья минеральной воды 
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«Карашамб> в условиях хронической экспериментальной язвы же
лудка в определенной мере обеспечивают антиульцерогенное действие 
и способствуют проявлению защитно-приспособительных функций ор
ганизма для сохранения гомеостаза, что дает основание для реко
мендации ее применения в клинике при язвенной болезни.

НИИ восстановительной
терапии М3 АрмССР Поступила 8/VI 1990 г.

Ռ. Ա. Դրյւցորյան, Ն. Դ. Աասաարյան

«ՔԱՐԱՇՍ.ՄՈ» ՆՈՐ ՀԱՆՔԱՅԻՆ ՋՐԻ ԸՄՊՄԱՆ ԿՈՒՐՍԻ ՀԱԿԱԽՈՑԱՅԻՆ ԱԶԴԵՑՈՒРЗПՒՆԸ ԵՎ 
ՍՏԱՄՈՔՍԻ ՀՅՈՒՍՎԱԾՔԻ ԱՆՀԱՏԱԿԱՆ ՖՈՍՖ11ԼԻՊԻԴՆԵՐՒ ՊԱՐՈՒՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՏԵՂԱՇԱՐԺԵՐԸ 

ՍՏԱՄՈՔՍԻ ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ԽՈՑԻ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Առնետների մոտ հարոլցած ստամոքսի խրոնիկական խոցի պայմաննե
րում պարզվել է, որ փորձնական առնետներից 44,6 % և 50 % մոտ «Բարա- 
շամրս հանքային ջրի ամ ենօրյա ցնդուն մ ան 10-րդ և 25-րդ օրերին, համ ապա- 
տասխանաբար, նկատվել է խոցի հետաճ, կպումների սակավացում, այն դեպ
քում, երբ ստուգիչ խմբի մոտ նշվել է 100 % ախտահարում։

Հայտնաբերվել է փոխադարձ որոշակի կապի առկայություն հակախոցա
յին ազդեցության և ստամոքսի հյուսվածքում մետաբոլիկ տեսանկյունից 
առս/վել ակտիվ անհատական ֆոսֆոլիպիդներ ֆոսֆատիդիչխոլինի և ֆրրսֆա- 
տիղի/սերինի պարունակության մ եծա ցման միջև։ նշված տեղաշարժերը կարող 
են բերել ստամոքսի լորձաթաղանթում վերականգնման պրոցեսների լավաց- 
մ ան։

Բացահայտվել են ստամոքսի փորձարարական խրոնիկական խոցի վրա 
rfiարաշամբՏ հանքային ջրի հակախոցային ազդեցության պաթոգենետիկ որոշ 
մեխանիզմներ, որն էլ հիմք է տալիս առաջարկել նրա կիրառումը կլինիկայում 
խոցային հիվանդության բուժման մեջ։

R. A. Grigorian, N. G. Assatrian

The Antiulcerous Effect of the Drinking Course of the New Mineral 
Water “Karashamb" and Shifts in the Content of Individual

Phospholipids of Gastric Tissue in Conditions of Chronic Gastric Ulcer
The antiulcerous effect of the drinking course of the new mineral water 

“Karashamb* is revealed at chronic experimental 'gastric ulcer. The Inter
action between this effect and Increase of {the content of metabollcally 
more active individual phospholipids—phosphatidilchollne and phosphatl- 
dllserine in the gastric tissue is established. Some pathogenetic mecha
nisms of antiulcerogenic effect of the mineral water are revealed, which 
allows to recommend its application in case of ulcerous disease.
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Л. M. Овсепян, К. Г. Карагезян, С. С. Овакимян, С. М. Галстян, А. А. Барсегян, 
Н. Р. Маргарян, Р. А. Захарян, Ж. И. Акопян

СОСТОЯНИЕ ИНТЕНСИВНОСТИ ТЕЧЕНИЯ ПРОЦЕССОВ 
ПЕРЕКИСЕОБРАЗОВАНИЯ В РАНАХ В ДИНАМИКЕ ИХ 

ЗАЖИВЛЕНИЯ ПОД ВОЗДЕЙСТВИЕМ НИЗКОЧАСТОТНОГО 
УЛЬТРАЗВУКА И дс-РНК

Метаболической роли липидных перекисей в превращениях ли
пидов в настоящее время придается исключительное значение [1, 2]. 
Присутствие в клетке высоких концентраций полиненасыщенных 
жирных кислот, молекулярного кислорода и катализаторов перекис
ного окисления липидов (металлов переменной валентности и их комп
лексов с белками) служит предпосылкой к эффективному течению 
реакций переокисления. Процесс образования перекисей носит сво
боднорадикальный характер [3]. Свободнорадикальное окисление, вы
зывающее появление полярных перекисных групп, в полиеновых аци
лах мембранных фосфолипидов, приводит к существенному измене
нию структуры мембран вследствие «выталкивания» более гидро
фильных ацилгидроперекисей из гидрофобного окружения в водную 
фазу и, химически модифицируя мембрану, приводит к изменению ее 
конформации, что не может не оказывать влияния на активность ин
тегральных периферических мембранных белков—ферментов. Изме
нение количества фосфолипидов, происходящее при перекисном окис
лении липидов, сопровождается расстройствами микроструктуры, фи
зико-химических свойств и основных функций мембран. В частности, 
существенно меняются показатели прочности, проводимости этих об
разований в отношении различных метаболитов и ионов [4].

В задачу настоящего исследования входило изучение интенсив
ности процесса перекисного окисления липидов в тканях раневой по
верхности под воздействием низкочастотного ультразвука и биологи
чески активного комплекса Са-двуспиральная РНК (Са-дсРНК), яв
ляющихся мощным модулятором жизненно важных биохимических 
реакций клетки и ее мембранных образований [6, 7, 8].

Материал и методы
Исследования проведены на белых беспородных крысах-самцах массой 180— 

200 г, разделенных на 3 группы по 50 крыс в каждой. В I (контрольной) группе 
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животным в области спинки наносились резаные раны длиной около 4—5 см с по
следующим ушиванием узловыми швами наглухо. Во II группе идентичные раны 
ушивались после ультразвуковой обработки в течение 3 минут (озвучиваемая сре
да—физиологический раствор). В III группе озвучиваемой средой при ультразву
ковой обработке ран служил комплексе Са-дсРНК. Для ультразвуковой обработки 
тканей использована отечественная ультразвуковая медицинская установка УРСК-7Н- 

18. Озвучивание проводилось в режиме резонанса с частотой колебаний конца волно
вода 26,5 кГц и амплитудой колебаний 35—40 мкм. Животные забивались через 2, 4, 

24 часа и 4 и 6 суток после нанесения раны.
Об активности перекисного окисления липидов в тканях раны судили по со- 

Держсию малонового диальдегида, образующего с тиобарбитуровой кислотой 
цветное окрашивание, интенсивность которого определяли спектрофотометрически 
при д зиле волны 535 нм [3].

Результаты и обсуждение

При динамическом изучении содержания перекисей у животных 
I группы отмечено достоверное снижение их уровня, максимально 
выраженное на 6-е сутки. Во II группе обработка ран ультразвуком в 
индифферентном растворе также приводила к снижению содержания 
перекисей, достигающего на 6-е сутки 32,43 нмоль. Наиболее выра
женный эффект получен при комбинированном воздействии ультра
звука с Са-дсРНК (III группа). У животных этой группы скорость 
накопления малонового диальдегида, повышаясь в первые 2 часа, в 
дальнейшем замедлялась и к концу 6-ых суток доходила до 
22,83 нмоль/г ткани (таблица).

Уровень перекисей в ране в процессе заживления 
(535 нм/г ткани; g=10).

Сроки нсгхедэвачин через
Групп։ АИВСТ- 

ных 2ч. 4ч. 24ч. 4 суток 6 суток

1 4 6.83+0.17 41,54+0.63 4'1.42+0,29 40.7410,49 37,06+0.5
11 46.0 +0, 1 

Р<0.05
14.96+0.56 

Р<0,5
41.81+0.29 

Р <0,002
3՜,. 65+0,7 

Р<О.001
32.43+0,38 

Р^О.001
III 40,13*0.31 

РсО.001
37,42+1,11

Р<0,001
33.98+0.7-3

Р .0,001
25 78+0,37 

Р<1),001
22,ЬЗ+0,83

Р^о,' 01

Уменьшение содержания перекисей в ране, обнаруженное нами 
при комбинированном использовании низкочастотного ультразвука с 
дс-РНК, может быть связано с тем, что РНК, являясь стимулятором 
биосинтетических процессов, увеличивает активность внутриклеточных 
эндогенных антиоксидантов, что приводит к нормализации процессов 
проницаемости в клетке.

Институт экспериментальной биологии АН АрмССР, 
кафедра хирургии ПСС ф-тов Ереванского 
медицинского института Поступила 20/П 1990 г.
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Լ. Մ. Հովւմւփյան, Կ. Գ. Ղա-՜ազւոզյան, U. Ս. ՀովակիմւաՅ, Ս. Մ. *>u>|uuijuiG, Ա, Ա. ՐարսԵղյան, Ն. Ռ. Մարմարյան, Ռ. Ա. *էաքարյա&. ժ. Ի. Հակորյաս
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Ուսումնասիրվել է վերք ալին մ ակերեսի հյուսվածքներում դերօքսիդային 
սքսիդացման պրոցեսների ինտենսիվության տատանումր ցածր հաճախակա
նության ուլտրաձայնի և (Լս-եպ ՈՆԹ-ի համատեղ կիրառման ժամանակ։ Հե
տազոտվել է կենդանիների երեք խումբ յուրաքաելյուրր բադկացած 50-ական 
առնետներից։

Հետազոտության արդյունքները ցույց են տվել, որ փորձնական խմբի 
կենդանիների մոտ մալոնային դիալդեհիդի կուտակման արադությոլնը բարձր 

է առաջին երկու ժամվա ընթացքում, այնուհետև դանդաղում է և 6-րդ օրվա 
վերջում հասնում է 22,83 նմոլի։ 8ածր հաճախականության ուլտրաձայնի և 
ևպՌՆթ համատեղ կիրառւււթյան դեպքում հայտնաբերված դերօքսիդացման 
նվազումը վերքում ըստ երևույթին պայմանավորված է նրանով, որ ՌՆՒ 

հանդիսանալով բիոսինթեթիկ պրոցեսների ստիմոլլլատոր, բարձրացնում է 
ներբջջային և էնդոգեն հակաօքսիդանտների ակտիվությունը, որը բերում է 
բջիջների թափանցելիության պրոցեսների կանոնավորման։

L. M. Hovsepan, К. G. Gharagyozian, S. S. Hovakim’an, S. M. Gaist an, 
A. A. Barseg an, N. R. Msrgar'an, R A. Zakarian, Zh. I. Ha'cop an

The State of Intensity of the Process of Peroxide Formation in 
Wounds in Dynamics of their Healing under the Influence of 

Low-Frequency Ultrasound and dsRNA
The fluctuations of lipids peroxide oxidation intensity have been In

vestigated tn tissues of wounds surface under the Influence of low-fre
quency ultrasound and Ca-dsRNA combination. The decrease of peroxi
des quantity in the wounds has been observed under this Influence, which 
in Its turn testifies to the normalization of permeability processes in the 
cells.
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Е. Г. Джанполадян, Н. Л. Арте.чян

РОЛЬ ВЕРАПАМИЛА В ИЗМЕНЕНИИ УРОВНЯ ГЛИКОЛИТИЧЕСКИХ 
ПРОЦЕССОВ И СОСТОЯНИЯ МИОФИБРИЛЛ 

ИНФАРЦИРОВАННОГО МИОКАРДА

Некоторые антиангинальные средства, в том числе и антагони
сты Са2+, тормозят связанное с ишемией ускорение анаэробного об
мена в миокарде, а именно истощение запасов гликогена [9]. Изме
нение уровня гликолиза находится в прямой связи с изменением ак
тивности гликогеновой фосфорилазы (ГФ) [7]. Исходя из предпо
сылки, что именно гликолитическая фракция АТФ играет решающую 
роль в процессах растяжимости миокарда [4], представляется инте
ресным исследование действия верапамила на активность ГФ и сок
ратительную способность миофибрилл кардиомиоцитов интактной 
зоны инфарцированного миокарда.

Материал и методы
Экспериментальный инфаркт миокарда (ЭИМ) вызывали путем перевязки пе

редней нисходящей ветви левой коронарной артерии у белых беспородных крыс- 
самцов массой 170—200 г. Всего в эксперименте было использовано 60 животных. 
Они были разделены на 3 группы по 20 в каждой. 1—контрольные животные; 2— 
животные с ЭИМ; 3—животные с ЭИМ, леченные в течение четырех дней вера
памилом в дозе 200 мкг)кг. На пятые сутки животных забивали под легким эфир
ным наркозом. Из миокарда левого желудочка, в котором предварительно был 
удало.: некротический участок, готовили глнцеринизированные волокна (ГВ) по 
модифицированной нами методике Сент-Дьердьи [1]. Предварительное лечение жи
вотных верапамилом позволяет определить интегральный результат его метаболи
ческих воздействий на систему контрактильных белков ишемизированного мио
карда.

Гомогенаты ткани получали путем измельчения миокарда левого желудочка в 
водной среде (1:10). ГФ [2.4.11] определяли в пробах методом Copi, Ingworth 
[8], инкубируя их 10 мин при է 30°С. Состав среды; 4% гликогена, 64 мМ глю- 
козы-1-Р, 4 мМ АМФ, ТЭМ буфер (pH 6,8) 40 мМ трис, 2 мМ ЭДТА, 10 мМ 
меркаптоэтанол. Активность ГФ выражали в нМ Фн 1 мин!г ткани.

Для электронно-микроскопических исследований брали кусочки миокарда из ин
тактной зоны левого желудочка у 8 крыс второй и третьей групп. Взятый ма
териал фиксировали в 2,5% растворе глютаральдегида в течение двух часов с 
постфнксацией четырехокисью осмия. Материал обрабатывали по общепринятой ме
тодике и заливали в смесь эпон-аралдита. Просмотр срезов проводили на элек
тронном микроскопе фирмы <Tesla> В-500.

Результаты и обсуждение

Опыты, проведенные на ГВ контрольных крыс, показали, что сок
ращение их составляет 31,6±1,1% от исходной величины волокна. 
Сокращение ГВ, полученных из интактного участка миокарда второй 
группы крыс, по сравнению с контрольными, резко снижено и состав
ляет 21,0±2,4%. Полученные данные свидетельствуют о том, что 
•повреждающее действие ишемических процессов затрагивает и мио- 
фибриллярный аппарат кардиомиоцитов интактной зоны. Лечение 
животных верапамилом положительно сказывается на сократительной 
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способности ГВ. Под действием проведенной терапии их сокры'.нпе 
возрастало до 26,2± 1,4-

Исследования, проведенные на ультраструктурно.м уровне, пока
зали наличие глубоких изменений в некоторых кардномиоцитах ин
тактной зоны у второй группы крыс. Они характеризовались разво
локнением миофиламентов, растворением компонентов изотропного и 
анизотропного дисков и разрушением некоторых z-линий (рис. I, А).

Рис. I. А. Лизис миофибрилл с растворением компонентов изотропного 
и анизотропного дисков. X. 16000.

Б. Улучшение структуры кардиомноцитов под действием верапамнл.т. 
Плотная упаковка миофиламентов в миофнбриллах. X.22000.

Наряду с лизисом миофибрилл встречались участки пересокращения. 
Значительные изменения отмечались также в митохондриях: набуха
ние, просветление матрикса и фрагментация крист. В отдельных кар
диомиоцитах, наряду с частично разрушенными митохондриями, 
встречались митохондрии с аморфным плотным матриксом. Коли
чество зерен гликогена было незначительным.

Лечение животных верапамилом привело -к улучшению структуры 
кардиомиоцитов, что особенно заметно проявилось на состоянии мио
фибрилл. Миофиламенты в них были плотно упакованы, четко выяв
лялась z-л'иния и другие компоненты саркомеров (рис.. 1, Б). Миг 
тохондрии также были более сохранены и р<и_>1ола-галксь компактно 
вдоль миофибрилл. Лишь некоторые из них сохраняли амепфнын 
уплотненный матрикс. Под сарколеммой отмечалось скопло.чпг гра
нул гликогена.

Определение уровня ГФ у второй группы животных показало 
повышение ее активности на 20% по сравнению с данными контроль
ных животных. Это хорошо коррелирует со взд'.'иями сни
жении содержания гликогена в левом желудочке крыс при экс
периментальном инфаркте и некрозе [6]. Для ранней стадии ишеми
ческого поражения сердца характерна утилизация углеводов, в част
ности гликогена, как основного источника энергии [2; 11]. Для более 
длительных сроков ишемического воздействия на миокард характерно 
снижение активности ГФ, что, скорее всего, является следствием 
повреждения клеточных мембран и уте-.тхи энзимов через сарколемму 
[5]. Полученные нами данные о повышении активности ГФ, наличие
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"зльк'-.о количества диффузно рассеянного гликогена в кардиомио
цитах, с одной стороны, и деструктивных изменений в митохондриях 
миокарда левого желудочка на пятые сутки после окклюзии коро
нарной артерии, с другой—могут свидетельствовать о том, что и в 
за от период гликолитический путь продолжает играть решающую 
роль в обеспечении кардиомиоцитов энергией.

Проведенная антиангинальная терапия верапамилом способство
вала еще большей активности ГФ по сравнению с нелеченными жи
вотными. Значительное повышение активности ГФ под действием ве
рапамила говорит о способности препарата интенсифицировать про
цессы утилизации гликогена. В противоречие с этим входят данные 
о скоплении гранул гликогена под сарколеммой в кардиомиоцитах у 
третьей группы животных. Однако в этом случае можно предполо
жить, что верапамил оказывает стимулирующее действие и на про
цессы синтеза гликогена.

Таким образом, результаты исследований демонстрируют способ
ность верапамила поддерживать на достаточном уровне процессы 
клеточного энергообеспечения. В пользу этого свидетельствуют также 
данные ряда авторов [10] о достаточно высоком уровне макроэрги- 
ческих фосфатов в ишемизированном миокарде на фоне введения вы
шеуказанного препарата. Ранее нами уже было показано, что в мио
карде левого желудочка на пятые сутки после окклюзии коронарной 
артерии под воздействием верапамила ускоряется время обновления 
миофибриллярных белков актомиозинового комплекса [3]. Этот факт, 
вероятно, играет не последнюю роль в предохранении миофибрилл 
кардномиоцитов у леченных животных, что было установлено и на 
модели ГВ, и методом ультраструктурного анализа.

Из вышесказанного можно заключить, что верапамил при ин
фаркте миокарда оказывает стимулирующее действие на компенса
торные процессы, одним из которых является гликолиз, а также пре
пятствует развитию постишемических нарушений в сократительном 
аппарате кардиомноцитов.
Институт кардиологии им. Л. А. Оганесяна М3 АрмССР

Поступила 21/VII 1989 г.

Ե. Դ. Ջանփոլադյան, Ն. 2. ԱրտԵմյան

ՎԵՐԱՊԱՄԻԼԻ ԴԵՐԸ ԻՆՖԱՐԿՏՈՎ ՎՆԱՍՎԱԾ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԴԼԻԿՈԼԽՏԻԿ ՊՐՈՑԵՍՆԵՐԻ 
ՄԱԿԱՐԴԱԿԻ ԵՎ ՄԻՈՖԻՈՐԻԼՆԵՐԻ ՎԻՃԱԿԻ ՓՈՓՈԽՄԱՆ ՄԵՋ

հետազոտությունները ցույց տվեցին, որ սպիտակ առնետների պսակաձև 
զարկերակի սեղմման 5-րդ օրը գլիկոգեն ֆոսֆորիլազի բարձր ֆոնի վրա տեղի 
է ունենում կարդիոմիոցիտների ակտոմիոզինային կոմպլեկսի կծկողունակու- 
թյան իջեցում։ Կենդանիների բուժումը վերապամիլով բերում է կարդիոմիո
ցիտների կծկողական ապարատի դրական փոփոխությունների և դլիկոդենֆոս- 
ֆորիլազի ակտիվության էլ ավելի բարձրացման։ Էլեկտրոնամանրադիտակա֊ 
յին վերլուծությունը հաստատեց վերը նկարագրված փորձերի արդյունքները։ 
Ստացված տվյալները թույլ են տալիս եզրակացնել ինֆարկտով վնասված 
и րտ ամ կան ի գէիկոլիտիկ կոմ պենս ատո ր պրոցեսի վրա վերապամիլի խթանիչ 
ազդեցության մասին։
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The Role of Verapamil in the Change of Glycolytic Processes Level 
and State of the Myofibrills at Myocardial Infarction

in experiments on white rats the considerable reduction of the car
diomyocytes actomyosin complex contractlie ability with the high activity 
of glycogen phosphorylase was determined on the 5th day after the co
ronary artery ligation. The animals therapy with verapamil led to the 
improvement in the cardiomyocyies contractile apparatus and to the fur
ther increase of the glycogen phosphorylase activity. The results of the 
abovementioned experiments were confirmed by the electron microscopic 
analysis of the investigated material. The obtained data allow to state the 
fact that verapamil stimulating Influences on the glycolytic compensatory 
process at myotardial infarction.
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В. И. Пронин, Л. 3. Вельшер, Г. Н. Верченко, М. П. Зверев, Я. Д. Кан, 
Б. Н. Арутюнян, В. В. Рыльцев

ТЕЧЕНИЕ РАНЕВОГО ПРОЦЕССА У ЖИВОТНЫХ С ПОДОСТРОЙ 
: ФОРМОЙ ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНИ ПОД ВЛИЯНИЕМ ТРИПСИНА,

ИММОБИЛИЗОВАННОГО НА ТЕКСТИЛЬНЫХ НОСИТЕЛЯХ

Экспериментальные исследования, посвященные изучению вопро
сов течения и лечения гнойно-некротических ран у облученных жи
вотных, являются актуальными и представляют большой теоретиче
ский и практический интерес. Однако в литературе эти вопросы ос
вещены недостаточно полно.

Целью настоящего исследования являлось клиническое и морфо
логическое изучение влияния протеолитического фермента—трипсина, 
иммобилизованного на марлевых и капроновых носителях, на зажив
ление гнойно-некротических ран у животных с подострой формой лу
чевой болезни.

Материал и методы
Исследование проведено на 36 кроликах пароды Шиншилла массой 3,0±0,5 кг. 

Кроликов подвергали однократному тотальному облучению на гамма-аппарате 
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«АГЛТ-Р* полем размерами 20 X 20 см при расстоянии от источника облучения до՛ 
объекта 45 см, дозой 7 Гр±0,й5.

В период наибольшей клинической выраженности лучевой болезни в пояснич
ной области, отступя 2 см от средней линии, готовилось операционное поле на уча
стке 10 X 10 см. Под местной анестезией раствором новокаина (0,5%—30,0) без 
соблюдения асептики скальпелем наносились полнослойные раны с удалением уча
стка кожи округлой формы диаметром 3 см, которые тут же искусственно инфи
цировались введением в рану колоний кишечной палочки. Через 3 дня у животных 
после операции формировались гнойно-некротические раны мягких тканей.

Животные были разделены на три группы. В 1-й группе (контрольной) про
водилось общепринятое лечение ран—обработка их раствором перекиси водорода, 
промывание раствором фурацилина, ежедневные перевязки с гипертоническим раст
вором поваренной соли, после очищения ран использовали мазевые повязки. Во 
2-й группе жиоотных лечение ран проводилось ферментом трипсином, иммобили
зированном на целлюлозно-марлевой основе и в 3-й группе—тем же ферментом, 
иммобилизированном на капроновой матрице. Препараты после предварительного 
смачивания в фурацилине апплицнровались на рану и фиксировались сетчатым 
бинтом. Повязки менялись каждые 72 часа.

Хаоактер течения раневого процесса изучали на основании анализа клинических, 
я также гистологических и гистохимических данных биопсийного материала на 3. 
6. 10,15.20-е сутки после нанесения раны. Приготовленные срезы окрашивали ге- 
матоксилин-эоэином. пикрофуксином по ван Гизону, производили серебрение по 
Гомори, ставили ШИК-реакцию, реакцию Браше, реакцию с толуидиновым синим.

Результаты и обсуждение

У всех животных на 2—3-и сутки после инфицирования в области 
ралы определялась умеренная, отечность её краев, дно было покрыто 
серовато-грязным налетом. В краях и дне раны формировались мик
роабсцессы, содержавшие многочисленные распадающиеся нейтро
фильные лейкоциты и колонии микроорганизмов. Наблюдались выра
женные расстройства системы микроциркуляции, проявляющиеся в 
основном в резком повышении проницаемости стенок сосудов, появ
лении кровоизлияний.

К 6-ым суткам после операции в контрольной группе животных 
поверхность раны была покрыта толстым струпом, состоявшим из 
остатков некротизированной дермы и засохшего фибринозного экссу
дата. Явления воспаления были нерезко выражены. Под струпом оп
ределялись очаги слабо развитой грануляционной ткани, характери
зовавшиеся отдельными вертикальными сосудами, немногочисленны
ми фибробластами и слабой макрофагальной реакцией. В ткани об
наруживались микроабсцессы и нейтрофильная инфильтрация раз
личной степени выраженности, сохранялись колонии микроорганиз
мов. Несколько ослабевали повреждения микроциркуляторной си
стемы. Во 2-й и, особенно, в 3-й группах животных процессы очи
щения ран и формирования грануляционной ткани протекали зна
чительно активнее. На поверхности раны наблюдались остатки фиб
ринозного экссудата. Грануляционная ткань имела более зрелый ха
рактер: увеличивалось число новообразованных вертикальных сосу
дов и активных фибробластов, активизировалась макрофагальная 
реакция. При этом ослабевала нейтрофильная инфильтрация тканей, 
реже обнаруживались очаги микроабсцессов и колонии микроорга
низмов.
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К 8-ым суткам после операции в контрольной группе животных 
воспалительная реакция усиливалась. На поверхности раны сохра
нялся струп, в некоторых местах подвергавшийся постепенному ли- 
зированию клеточными элементами. Попытка удаления струпа вызы
вала кровотечение. Грануляционная ткань под ним располагалась 
неравномерно, в ней определялись многочисленные кровоизлияния. 
Наблюдались признаки созревания грануляционной ткани, в ней фор 
мировались все характерные слои. Однако по-прежнему была вы
ражена повышенная нейтрофильная инфильтрация тканей, имелись 
очаги микроабсцессов и колонии микроорганизмов. Количество фиб 
робластов увеличивалось, однако процессы фибриллогенеза были за
торможены. Определялись довольно многочисленные участки, в ко
торых новообразованные коллагеновые фибриллы имели неправиль
ную ориентацию. Также была замедлена эпителизация раневой по
верхности. Вокруг отдельных тонкостенных извитых сосудов распо
лагались гистиолимфоцитарные инфильтраты с примесью плазмати
ческих клеток. У двух погибших животных наблюдалось расхожде
ние краев раны с выраженными кровоизлияниями, отмечены нерезко 
выраженные воспалительные изменения, а также некротические про
цессы дна раны с большим количеством колоний микробов при почти 
полном отсутствии процессов регенерации. Во 2-й и 3-й группах 
животных к этому сроку раневые поверхности злачительно уменьши
лись в размерах, их дно полностью очистилось от фибринозных на
ложений и очагов некроза, наблюдалось активное выполнение раны 
зрелой грануляционной тканью, отмечалась также четкая дифферен
цировка всех слоев раны. Слой горизонтальных фибробластов под
вергался фиброзированию, что особенно ярко выявлялось в 3-й груп
пе животных. Неправильная ориентация коллагеновых волокон оп
ределялась реже. В ткани уменьшилось количество сосудов, а также 
фибробластов. Последние превращались в малоактивные фиброциты. 
Микроциркуляторные расстройства выражены слабее. Колонии мик
робов отсутствовали. В краевых отделах раны наблюдалась посте
пенная регенерация эпидермиса.

К Ю—12-ым суткам после операции в первой группе животных 
поверхность раны по-прежнему была покрыта струпом. Созревание 
грануляционной ткани оставалось заторможенным: фиброзирование 
новообразованной соединительной ткани прогрессировало вяло, сох
ранялась нейтрофильная инфильтрация ткани, среди клеточных эле
ментов увеличивалось содержание эозинофильных лейкоцитов, лим
фоцитов и плазматических клеток. Чаще обнаруживались васкулиты 
и очаги вторичного распада ткани, особенно в местах кровоизлия
ний. При этом наблюдалось явное торможение регенерации эпидер
миса. Полное заживление ран у выздоравливающих животных наблю
далось лишь к 18—20-му дню и позже. Во 2-й и, особенно, в 3-й груп
пе животных в эти сроки грануляционная ткань оказывалась у 
большинства животных полностью эпителизированной. Под эпидерми
сом располагалась зрелая грануляционная ткань без выраженных 
патологических изменений.
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Таким образом, у животных с подострой степенью лучевой бо
лезни применение трипсина, иммобилизированного на марлевом и 
синтетическом носителе, значительно сокращает сроки очищения ин
фицированных ран от тканевого детрита и микроорганизмов, спо
собствует более ускоренному развитию и созреванию грануляционной 
ткани, стимулирует пролиферативную и синтетическую активность 
фибробластов, ускоряет эпителизацию раневой поверхности. Выявлен
ный лечебный эффект имеет важное клиническое значение, особенно 
при лечении гнойно-некротнческих ран на фоне развившейся лучевое 
оолезни.
ММСИ им. Н. А. Семашко Поступила 13/IV 1987 г;

Վ. Ի. Պրււնին, Լ. Я. Վնյշնր, Դ. Ն. Րերշևնկո, Մ. Պ. Զվնրև, Ցա. Դ. Կաէ,
Р. Ն. Հարությունյան, Վ. Վ. Ռիլցեվ

ՎԵՐՔԱՅԻՆ ՊՐՈՑԵՍԻ ԸՆԹԱՑՔԸ ԵՆԹԱՍՈՒՐ ՃԱՌԱԳԱՅԹԱՅԻՆ ՀԻՎԱՆԴՈԻԹՅԱՄՐ 
ՓՈՐԱԱՐԱՐԱԿԱՆ ԿԵՆԴԱՆԻՆԵՐԻ ՄՈՏ, ՏԵՔՍՏԻԼ ԿՐՈՂՆԵՐԻ ՎՐԱ ԻՄՈՐԻԼԻԶԱՑՎԱԾ ՏՐԻՊՍԻՆԻ

ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՏԱԿ ՀՈԴՎԱԾԻ

1'մոբիլիզացված տրիպսինի կիրառում ը ենթասուր ճառագայթային հի
վանդությամբ տառապող փորձարարական կենդանիների թարախային վերքե
րի տեղային բուժման ժամանակ ակտիվացնում է վերքերի մաքրումը հյուս
վածքային դետրիտից, խթանում վերականգնողական պրոցեսները, որը արա
գացնում է գրանուլացիոն հյուսվածքի կազմավորումը և էպիթեքփզացիանէ

V. I. Pronin, L. Z. Velsher, G. N. Berchenko, M. P. Zverev. Ya. D. Kan, 
B. N. Haroutyunian, V. V. RyJtsev

The Course of the Wound Process in Animals with Subacute Form о 
Radiative Disease under the Action of Tripsin, Immobilized on

Texti'o Carriers
The application of tripsin at local treatment of purulent wounds ini 

animals with subacute form of radiative disease activates the wounds’ 
cleaning from tissue detritus, stimulates the reparative processes, hastefn- 
ing the development of granular tissue and epithelization of purulent 
wo nds.
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УДК 612.4:615.835..։

А. В. Азнаурян, С. А. Хачатрян, И. А- Казарян, ’К. Т. Саакян, Г. Л. Мелтонян

СДВИГИ В ЭНДОКРИННОЙ И ИММУННОЙ СИСТЕМАХ, 
микроциркуляторном РУСЛЕ КРЫС, ПОДВЕРГНУТЫХ 

КРАТКОВРЕМЕННОМУ ВОЗДЕЙСТВИЮ ПОВЫШЕННОГО 
АТМОСФЕРНОГО ДАВЛЕНИЯКратковременное пребывание животных в условиях повышенного атмосферного давления сопровождается выраженными сдвигами в эндокринной и иммунной системах, микроциркуляторном русле. Гн пербарическая среда, как и любое стрессорное состояние, индуцирует одновременно комплекс защитно-приспособительных и патологических реакций [6, 7]. Поэтому изучение приспособительных возможностей организма в условиях гипербарии должно, на наш взгляд, осуществляться при обязательном учете процессов становления и формирования общеадаптационного синдрома (ОАС), роли эндокринных, иммунных и микроциркуляторных расстройств в инициации указанного стреос-синдрома, что и послужило задачей настоящего исследования.Материал и методы

В опытах использовались 140 белых беспородных крыс-самцов и 60 крыс-самцов 
породы Вистар массой 140—160 г. Животные помещались в стерильную барокамеру 
с последующей герметизацией и компрессией. Экспозиция составляла 1—2 часа при 
■6 кгс/см.2. Приготовленные из ткани тимуса парафиновые срезы окрашивались обще
принятыми морфологическими методами. Свежезамороженные криостатные срезы 
подвергались обработке для определения кислой фосфатазы н сукцинатдегидроге
назы с последующим определением активности ферментов на цитоспектрофотометре. 
Планиметрический анализ осуществлялся при помощи гистостереометрической сет- 
.ки [1].

Содержание антнтелообразующих клеток в селезенке изучалось методом ло
кального гемолиза в агарозном геле [II]. Содержание кортикостерона в крови оп
ределялось флюоресцентноспектроскопнческим методом [8] на спектрофлюориметре 
MPF-4 (Hitachi), АКТ.Г—радионммунологическим методом, подсчет радиоактивности 
производился на сцинтилляционном счетчике Ria-ՅՕՕ (Голландия).

Состояние сосудистой проницаемости изучалось посредством прижизненного вве
дения коллоидной метки с последующим морфометрическим анализом меченных 
тушью микрососудов [4]. Гистамин в базофилах брыжейки определялся методом 
количественной флюоресцентной микроскопии при помощи флюориметрической на
садки ФМЭЛ-IA с использованием ортофталевого альдегида [2].Результаты и обсуждениеМорфофункциональными и радиоиммунологическими исследованиями было установлено, что пребывание животных в условиях повышенного атмосферного давления в течение часа сопровождается вы раженной перестройкой в разрешающем звене пипоталамо-адренало- вой системы надпочечников, которая носила, по-видимому, защитно- приспособительный характер. Морфологическим проявлением этой реакции служили процессы активизации секреторного аппарата клубочковой и пучковой зон. Процессы делипоидизации сопровождались усиленным поступлением в ирозь кортикостерона, уровень которого составлял 17,8±0,7 против 13,8±0,3 мг % в контроле. Одновременно 

5С0



повышался и уровень АКТГ: 457,7±47,2 против I68,l±23,l pg'inl » контроле.Ьолее длительное пребывание животных в барокамере (2-часовая экспозиция) сопровождалось развитием дисгормонального состояния, что выражалось признаками дискомплексацин адренокортикоцитов, резким сужением клубочковой зоны, низким уровнем АКТГ в крова (57,6±6,2 pg/ml) при одновременном высоком показателе кортикостерона (33,2±1,6 против 17,2±0,6 мг % в контроле).Существенные сдвиги были обнаружены также и в иммунной системе. В вилочковой железе четко прослеживалась динамика морфо- функциональных и гистохимических сдвигов, свидетельствующих в пользу возникновения акцидентальной инволюции—одного из кардинальных признаков возникновения острой стрессорной ситуации. Так, в частности, через 2 часа пребывания животных в барокамере -происходило резкое сужение коркового вещества; заметно понижался и относительный вес вилочковой железы (1,05±0,01 против 1,06±0,04 в контроле).Как правило, процесс акцидентальной инволюции сопровождался резким опустошением коркового вещества лимфоидными элементами, дистрофией и деструкцией тимоцитов, эпителиоцитов, эндотелия синусов и межлобулярных микрососудов. При количественном гистохимическом анализе в корковом веществе резко повышалась активность кислой фосфатазы (56,4±4,5 против 18,0±1,3 в контроле), которая определялась преимущественно в очагах дистрофии лимфоцитов. Фигуры митоза отсутствовали, на этом фоне резко понижалась активность сукцинатдегидрогеназы (21,0±2,5 против 65,0±2,8 в контроле).В лимфатических узлах подопытных животных, подвергнутых одно- и двухчасовому воздействию повышенного атмосферного давления, происходило резкое сужение коркового слоя и паракортикальной зоны, опустошение последней лимфоидными элементами. Гипопластические процессы наблюдались и в мозговом слое лимфатических узлов. Установлено также угнетение функции антителообразования, что- выражалось ингибицией процессов накопления АТОК при иммуниза- ции стандартным антигеном. Так, одночасовая экспозиция приводила к снижению накопления абсолютного количества АТОК в селезенке крыс с 82857±2592 до 48428±2356. При инкубации животных в барокамере в течение двух часов происходило более глубокое изменение процессов накопления АТОК (с 58743±5649 до 11956±1963).Учитывая то обстоятельство, что микроциркуляторные расстройства выступают в качестве патогенетического фактора в индукции органных и системных поражений при различных экстремальных состояниях [5], мы в условиях гипербарии изучили также состояние путей микрогемоциркуляции. В брыжейке крыс при одно- и двухчасовой экспозиции наблюдалась в целом идентичная картина, которая проявлялась признаками дилатации микрососудов венулярного колена, склеивания эритроцитов, дистрофии эндотелиоцитов и гладкомышечных клеток и плазморрагии. Помимо морфологических критериев, оценку состояния сосудистой проницаемости проводили также при помощи 
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•функционального теста—прижизненного внутривенного введения коллоидного угля с последующим подсчетом числа меченных тушью микрососудов. Микрососуды брыжейки при одночасовой экспозиции характеризовались сравнительно высокой проницаемостью для частиц коллоидного угля. При двухчасовой экопозиции обнаруживались исключительно микрососуды с IV степенью метки (7,3±1,6 против 1,6±0,4 в контроле).Известно, что в регуляции терминального кровотока важная роль принадлежит базофильным лейкоцитам благодаря продуцированию и выделению ими в перикапиллярное пространство ряда вазоактивных веществ, в том числе и гистамина [3, 9]. Именно поэтому нами определялось функциональное состояние базофилов брыжейки (степень дегрануляции, содержание гистамина). Как показали результаты морфометрического анализа, содержание тканевых базофилов при одночасовой экспозиции не отличалось от контрольных показателей. При двухчасовой экспозиции в барокамере происходило достоверное увеличение числа дегранулированных форм (7,3±1,6 против 1,6±0,4 ռ контроле). Процесс дегрануляции сопровождался выбросом в перикапиллярное пространство гистамина, в результате чего его содержание в базофмлах брыжейки резко понижалось (7,5±1,0 протиз 
22,2±0,2 в контроле).Таким образом, в условиях кратковременной гипербарии в механизме инициации микрогемоциркуляторных расстройств и повышения сосудистой проницаемости важная роль отводится тканевым тучным клеткам благодаря усиленному выбросу ими в перикапиллярное пространство гистамина. В патогенезе развития акцидентальной инволюции и подавления процессов антителообразования, возникающих в условиях гипербарии, немаловажная роль уделяется эндокринным расстройствам в гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системе в связи с усиленным поступлением в кровь кортикостерона, цитопати- ■ческое действие которого на отдельные субпопуляции тимоцитов считается установленным [10].
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Ուսումնասիրված են որոշ ախտածնական օղակներ (ներղատական, ան

ընկալության համակարգերում տեղաշարժերը և միկրոշրջանաոության հունը) 
գերճնշումային համախտանիշի դեպքում։

Հայտնաբերված է, որ կենդանիների կարճատև գտնվելը բարձր մթնո
լորտային ճնշման՛ պայմաններում ուղեկցվում է դիսհորմոնոզի վթճակով, 
միկրոշրշանառական հունի համակարգի խանգարումներով, որոնց ախտած
նության մեջ կարևոր տեղ է հատկացվում կորտիկոստերոնի ուժեղացված ներ
մուծմանը արյան մեջ և հիստամինի դուրսմղմանը շուրջ մազանոթային տա֊ 
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րածության մեջ։ Անընկալության հոմեոստազի խանգարումները ի հայտ էին 
գալիս թիմուսի հետ աճման ակտիվացմամր և հակամ արմնագոյացմ ան գոր
ծաոության ճնջմ ամ բւ

Л. V. Aznaurian, Տ. A. Khachatrian, A. A. Ghazarian, К. T. Sahakian, 
G. L. MeltonianShifts of Endocrinous and Immune ;Systems, Microcirculatory Bed of Rats, Influenced by Short-Lasting Effect of High Atmospheric PressureThe short-lasting (1 and 2 hours’ exposition) staty of rats in conditions of high atmospheric pressure is accompanied by expressed shifts in endocrinous and immune systems, circulatory bed, which are manifested by dishormonosis in hypothalmohypophysial system, processes of accidental involution of the thymus, Increase of the vascular permeability.
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