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Р Ո ՎԱՆԴԱԿ Ո Ի ԹՏ ՈԻՆ
Այւ|ա<լ|ւսճ Ա. Ա., Հովհաննիսյան Լ. Ս.ք ₽աւլդասարյան Դ. Р. Պարբերական հիվանդու

թյան ոևմ ատ ոլոգի ական արտահայտությունները .■••••Աստվածատրյաճ Վ. Ա., ԱււոԼսաամյան Ս. Ս.է Թորոսյան Ե. Խ., Օրդուիրանյա՚ն Ա. Ա.
Ոչ ալերգիկ իմունիտետի ցուցանիշների կիրառումը երեխաների մոտ պարբերա
կան հիվանդության տարբերակիչ ախտորոշման համար դիսկրիմ ինանտ վերլու
ծության միջոցով • • ...... а •Մամիկոնյան Ո*. Ս. Նազարեթյան է. Ь., ^ավզորոդհյայա Ա. Աբրահամյան Մ. Կ.
Պարբերական հիվանդության, սիստեմային կարմիր գայլախտի և ոեմատոիդ ար֊ 

։ թրիտի որոշ իմունոլոդիական ցուցանիշների համեմատական բնութագրումը Աբրահամյան Մ. Կ., Տեր-Օաղդասարով Պ. Պ., Մարաիրոսյան Վ. Ա., Փաշի&յան Ս. Հ.»|>ովմասյան Մ. Վ., եվպիրյան Հ. Հ.» 9.ա քարյան Ա. Կ., Սահակյան Դ. Ա. Որոշ 
իմ ունոլոդիական և էլեկտր ա ուղե զազրական ցուցանիշների դինամիկան պարբե
րական հիվանդությամբ տառապող հիվանդների մոտ գերձայնի և կոլխիցինի ազ
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խանգարումը որպես պարբերական հիվանդության նոպաների առաջացման ախ
տածնական գործոն . . . | • ..... .Այվագյան Ա- Ա«, Հովսեփյան Լ. Ա. Մակերիկամի կեղևի ֆունկցիոնալ ակտիվության 
սեզոնային տատանումները և նրանց ազդեցությունը պարբերական հիվանդության 
նոպաների հաճախականության վրա^ավզարողնյայա Ա. Մ., Հովսեփյան Լ. Ա., Փաշինյան Ա. Ա., Մազյլեսիևա Դ. Л.» Սա- ն ակ յան Դ. Ա. Պարբերական հիվանդության ջերմային ռեակցիայի պաթոգենեզի 
որոշակի ասպեկտները • .Նազարեթյան է. Ե., Մամիկոնյան O'. Ս.. Հակոբյան Դ. Ս. Պարբերական հիվանդության 
բում ման և ամիլոիդոզի կանխորոշման նոր ախտածնական մոտեցումներ . .Հովհաննիսյան Վ. Հ.է Մագղեսիևա %. Վ. Հիմնային և թթու ֆոսֆատադների ակտիվու
թյունը արյան շիճուկում պարբերական հիվանդության որովայնի որոշ վիրաբու
ժական սսւր հիվանդությունների ժամանակ ...... •Շսւհբազյան Ս. Ն., Ավադյան Ա. IL, Եպիյան Ե. Ե. Լյարդի հակատոքսիկ և արտազատիչ 
ֆունկցիաները պարբերական հիվանդությամբ տառապող հիվանդների մոտ երի
կամների ամիլուդոզի մ ամանակ ըստ երիկամային խրոնիկական ւսն բավարար ու֊ 
ք)յս,նլոստիճանների . . . ..... . • ■ • .ԲակալյաՏ Պ. լ., Ահաոնյան 0. Ա., Մաթևոսյան Ռ. Ա., Հովհաննիսյան Լ. Գ. Հայաստա
նի որոշ շրջանների գյուղական բնակչության սննդի բնութագիրը . .Ջոնրաթյան է. Ս„ Աոաքևթյվ Ռ. Ա., Գասպարյան Ա. Դ., Աթաղյան Ի. Ա. Տեղոք յիպիդ- 
ների, ընղհանուր ֆոսֆոչիպի գնե րի բնութագիրը և նրանց ճարպաթթվային բա
ղադրությունը էրիթրոցիտների թաղանթներում սոլը վիրուսային Р հեպատիտով 
հիվազների մոտ ... ■ • •Սպահանով Մ. Ի., Ալիսիևիչ Ս. Վ., Պրևոթրաժևնսկայա Վ. Կ., հասկին Վ. Վ. Կմախքային 
մկանների և սրտամկանի Օքսիդացումը և ֆոսֆորիլացումը միտոքոնգրիումներում 
տարբեր էկոլոգիական մասնագիտացում ունեցող կրծողների մոտ ցածր ջերմաս
տիճանների ազդեցության տակ ........ •'էամբարյան Հ. Կ., հոսլավերզյան Դ. Ն. Ալկոհոլային թունավորման ազդեցությունը նեյ- 
րոակտիվ ամինաթթուների քանակի վրա աոնետների ողնուղեղումՊաւզոյան Ս. Ա.. Օիւիկյան Վ. 1Г., Շահնազարյան է. Լ. Ծայրամասային արյան մորֆո֊ 
ֆունկցիոնալ փոփոխությունները փոքր դոզաներով ճառագայթահարված առնետ
ների մոտ ... •Պոզոսււրն b. Շ., Ամաաունի Վ. Դ. Փորձում լիպիղների գերՕքսիդացման արհեստական 
րարձրացման ազդեցությունը հակաօքսիդանտների, միջին մոլեկոՎյար պեպտիդ- 
ների ե շրջանառող իմուն կոմպլեքսների մակարդակի փոփոխությունների վրա Վարզւււզարյւսն Ն. 0*.ք Ամրօյան է. Ա. Պրոստագլադինսինթետագի և ագենիլացիկլագի 

* հիստո քիմիական բնութագիրը սպիտակ աոնետների գլխոսլեզի անոթնե-
բում և ուղեղի թաղանթներում նորմայում և ինդռմետացինի ներարկման ժամանակՍարզսյան Ա. Ա., |Հովսևփյան Ի. Հ. | 01ասյան Ա. Վ., Այւ|ազյաև Վ. 4., Մինասյան Գ. Ա.(
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Խանւսմ|ւրյան Р*. Վ. Քունքային ոսկրի փորձնական վերականգնումը սպունգային 
ոսկրային մատրիքսի նհրպատվաստման միջոցով • ■ • • ■ • 57ծ'Դաւ[]ււլ|ա1յց ’էլ. Ա., Ռոմանևնկո Ն. Ա., Օճանյան Ցու. Հ., Սպամյան Ռ. Ь. Hynieno'cpiS 
dlmlHUta-^ էպիղոտա-համաճարակային հարցերը և նրանց գործնական նշանա
կությունը .Վոյաի£սկ|ւ I*. Տա., Շուշակովա Ն. Դ., Շուշակով Վ. Վ.» Յանվարևա К Ն. Պոյիակրիյամի- 
ղի ազդեցությունը հեմ ոդինամիկայի , շնչառության և ուղեգի կյեկտրական ակտի
վության վրա վերակենդանացման ժամանակ »•■••• * 5Ցսնութհջկին Վ. Ֆ., Մազուրեց Ա. Ֆ., Երոխինա Ա. Ն. Սրտամկանի էներգետիկական փոխա
նակության առանձնահատկությունները փորձարարական կսւտեխոլամինւսյին
կարգի ոմի ոպաթիա յի ժամանակ • . . ■ • ■ • • * • •Ա1րՓ,ՈՓՈԻ1րՆնՐԱրզումանյան Ա. Մ., Դոլութև Վ. Լ., ՍաոՆպա Մ. Վ. Ուշ և սպսնտան դիսկինեդիաների 
կլինիկաֆի ղի ոլոգի ական համադրումները • ••••* * 5ՁՇՄինասւսւն Ս". Ռ., Դամբ արով Ս. Ս., Մռւթաֆյան Ա. Գ., Մխիթարյաէ Գ. Ս. նորածին
ների արյան մեջ կորտիղոլի համեմատական պարունակությունը' կախված հոր

մոնալ կրիզի արտահայտություններից և հղփության ընթացքի քնույթից . 59GՍուքիասյան Ս. Գ. Կոմպյուտերային տոմոդրաֆիայի մեթոդը հոգերուժ ութ յան մեջ.
Դ. Հ. P ագալյանի հիշատակին • •■••••• • 597
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А. А. Айвазян, Л. С. Оганесян, Г. Б. Багдасарян

РЕВМАТОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

Ряд важных вопросов этиологии, патогенеза и клинико-морфоло
гической сущности периодической болезни (ПБ) окончательно не раз
решен и вызывает большой интерес в современной литературе.

За последние 30 лет в специализированном отделении 1 клини
ческой больницы Еревана нами наблюдалось более 4500 случаев этой 
болезни. Проведенные на современном уровне многочисленные кли
нико-морфологические, гематологические, иммунологические, биохими
ческие .нейроэндокринные исследования легли в основу при разра
ботке ряда важных вопросов диагностики, этиопатогенеза и лечения 
этой загадочной болезни. Выявленные клинико-лабораторные сход
ства между ПБ и ревматическими заболеваниями (РЗ) позволяют 
некоторым авторам [2, 3] предложить включить ПБ в группу ревма
тических заболеваний.

В настоящей статье приведен обобщающий материал по следую
щим ревматологическим проявлениям ПБ в виде: пароксизмальных 
серозитов, суставного, лихорадочного и гепатолиенального синдро
мов, амилоидоза почек, поражения кожных покровов, иммунологиче
ских сдвигов, биохимических изменений, редких случаев развития 
мио- и эндокардитов.

На основании анализа большого клинического материала нами՛ 
установлено, что пароксизмальные серозиты являются кардинальным 
и обязательным синдромом приступов ПБ. В патогенезе серозитов ре
шающую роль играет аутоиммунное воспаление серозных оболочек,, 
что характерно и для многих ревматических заболеваний (коллаге- 
нозы, РА, ревматизм и пр.). Отличительными признаками серозитов 
при ПБ, по сравнению с ревматическими заболеваниями, явля
ются: пароксизмальное течение, небольшая продолжительность (2— 
3 дня), поверхностная локализация, полное обратное развитие, ред
кое спайкообразование и отсутствие грубых швартов. Серозиты, как 
правило, сопровождаются кратковременной (до 8—12 часов) высокой 
лихорадкой и сильным болевым синдромом. При РЗ серозиты обычно 
имеют торпидное латентное течение, чаще ведут к опайкообразованию 
и швартам, которые обычно обнаруживаются на секциях.

Суставной синдром является наиболее характерным ревматологи
ческим проявлением ПБ, сходным с РЗ. Частота этого синдрома, сог
ласно литературным данным [5, 8, 11], колеблется в больших пре
делах—30,8—75% и больше. По нашим данным она составляет 42,8%. 
Суставной синдром при ПБ, в отличие от серозитов, не имеет стерео
типного течения. Он может проявляться как в виде артралгии, так и 
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;артрнтов '(моно-, олиго- пли полиартрит) с изменчивой интенсивностью 
и продолжительностью (от 2—3 до 15—20 дней). Артропатии могут 
возникать как во в.ремя, так и вне приступов, и в 20% случаев воз
никают до появления классических приступов ПБ, исчезая после их 
появления. Локализация артропатий разнообразна, однако чаще по
ражаются крупные суставы нижних конечностей, особенно голено
стопные (75%). Артропатии, как правило, имеют доброкачественное 
течение, не приводя к инвалидизации и сопровождаясь полным вос
становлением функции суставов. Изучение биопсийного материала из 
суставов показывает, что в основе артропатий при ПБ лежит добро
качественное рецидивирующее острое поверхностное воспаление сино
виальной оболочки суставов, имеющее сходство с серозитами при 
приступах ПБ [12]. Ревматоидный фактор (РФ) при этом всегда от
рицательный, а рентгенологические изменения отсутствуют. Однако в 
редких случаях при ПБ, как и при многих ревматических заболева
ниях, суставной синдром принимает затяжное прогрессирующее те
чение и завершается выраженными деструктивными изменениями су
ставов с длительной инвалидизацией по типу ревматоидного артрита 
(РА). Затяжной суставной синдром по типу РА мы наблюдали у 27 
(2,3%) из J174 больных ПБ. Строгой взаимосвязи между развитием 
затяжного артрита и продолжительностью ПБ не наблюдалось. По
ражение суставов обычно сопровождалось их видимой деформа
цией, развитием атрофии регионарных .мышц нижних конечностей. 
Рентгенологическими исследованиями выявлялись остеопороз, остео
склероз, остеофиты, сужение суставной щели, остеолиз. При этом РФ 
был отрицательным. Подобные случаи наблюдались и зарубежными 
.авторами [5, 7, 9, 12].

Наши исследования показали, что затяжные артриты с деструк
цией костей суставов при ПБ отличаются от РА менее злокачест
венным течением, возможностью обратного развития, более частым 
поражением крупных суставов нижних конечностей, в частности го
ловки бедренной кости, отсутствием высоких титров РФ, антинуклеар- 
ных антител и более частым осложнением амилоидозом (50% слу
чаев против 12% при РА). Важно отметить, что при наличии затяж
ных артритов при ПБ иммунологические, биохимические и гематоло
гические сдвиги более выражены, чем в неосложненных случаях.

Во время .приступов ПБ в редких случаях (1,9%) мы наблюдали 
кратковременные (до 15—20 дней) явления острого миокардита, пери
кардита (0,3%) или эндокардита с дальнейшим образованием недо
статочности митрального клапана. Приблизительно 10% больных ПБ 
отмечают наличие различных ревматических заболеваний у родствен
ников (ревматизм, коллагенозы). Подобные факты описаны рядом 
авторов [3, 6]. У 2 больных с ревматизмом и комбинированными по
роками аортального и митрального клапанов мы наблюдали развитие 
классических синдромов ПБ с длительным (до 7—10 лет) течением. 
У 12 больных ПБ наблюдалось присоединение клинико-лабораторных 
проявлений СКВ, у 1 больного—узелкового периартрита, подтверж
денных секционными исследованиями. О переходе ПБ в СКВ и УП 
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свидетельствуют данные зарубежных авторов [4, 10]. Ряд авторов- 
fl, 10, 13] обнаружили синдром «проволочных петель», флюресцирую- 

щих антител и сегментарное поражение в клубочках почек у больных 
ПБ, что весьма характерно для СКВ.

Лихорадочный синдром при ПБ возникает почти всегда во время 
приступов, гепатолиенальный—в 30—40%, амилоидоз почек—в 25%, 
поражение кожных покровов—12,0—22,0% случаев.

При ПБ, особенно в период обострения и пароксизмов, наблю
даются значительные иммунологические, биохимические, гематологи
ческие нарушения (дисфункция В-системы лимфоцитов и подавле
ние функции Т-системы лимфоцитов, в частности Т-супрессоров; ги- 
поальбуминемия, гнпер-а2 и у-глобулинемия; гиперфибриногенемия, 
выраженный лейкоцитоз, повышение СОЭ и пр.), что весьма харак
терно и для многих РЗ в стадии обострения.

Таким образом, приведенный материал является существенной 
дополнительной аргументацией в пользу иммунологической концепции 
ПБ, согласно которой в основе патогенеза ПБ лежит генетически де
терминированная иммунологическая недостаточность, в частности Т- 
супрессоро®, что приводит к аутоаллергизации, возникновению иммун
ных комплексов и пароксизмов серозитов. Углубление же иммуноло
гической недостаточности приводит в дальнейшем к развитию амилои
доза, гепатолиенального синдрома .артропатий и других ревматиче
ских проявлений этой болезни. Необходимо отметить, что в началь
ных стадиях ПБ иммунологические нарушения менее выражены и в 
патогенезе приступов более активно участвуют диэнцефальные (ги
поталамические) вегетативные центры. Преимущественная же лока
лизация воспалительных процессов в серозных оболочках (пери- 
тонеум, плевра) объясняется особенностями их антигенной структуры 
и дисфункции Т- и В-систем иммунитета.

В заключение необходимо отметить, что при ПБ возникают зна
чительные клинико-морфологические, иммунологические, биохимиче
ские и прочие проявления, которые характерны многим РЗ. Возник
новение этих проявлений при ПБ связано с аутоаллергизацией ор
ганизма, одновременно подтверждая этим иммунологическую концеп
цию ПБ. Мы считаем оправданным предложение ряда авторов вклю
чить ПБ в группу ревматологических заболеваний. При этом в комп
лекс лечения целесообразно включать иммунорегулирующие препа
раты (колхицин, колхампн, аминохинолины и пр.).

Кафедра внутренних болезней № 1
Ереванского медицинского института Поступила 12/IX 1990 г.
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Բազմաթիվ կլինիկական տվյալների հետաքննությունը (4500 հիվանդ
ներ) և անցկացրած կլինի կամ որֆոլո գի ական, իմունոլոգիական և բիոքիմիա- 
կան հետազոտությունները հիմք հանդիսացան ի հայտ բերելու հստակ նմա
նատիպ երևույթների պարբերական հիվանդության (ՊՀ) և ռևմատոլոդիակա^ւ
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‘հիվանդությունների միջև և աոաջարկել րնդդրկել ՊՀ ոևմատոլոդիական հի
վանդությունների խմբի մեջ։

A. A. Ayvazian, Լ. Տ. Hovanessian, G. В. Baghdassarian

The Rheumatologic Manifestations of Periodic Disease
The analysis of the clinical material (4500 patients with periodic 

disease) and cllnlcomorohologic, immunologic and biochemical investiga
tions allow to distinguish a number of slmlllarlties between PD and 
rheumatologic pathologies. Thus It is recommended to Include PD into the 
group of rheumatologic diseases.
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В. А. Аствацатрян, С. С. Арустамян, Е. X. Торосян, А. А. Ордуханян

ПРИМЕНЕНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ НЕСПЕЦИФИЧЕСКОГО ИММУНИТЕТА 
В ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКЕ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ

БОЛЕЗНИ У ДЕТЕЙ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ 
ДИСКРИМИНАНТНОГО АНАЛИЗА

Периодическая болезнь (ПБ), или средиземноморская лихорадка 
(iFMF), принадлежит к числу малоизученных и относительно редких 

.заболеваний с невыясненным этиопатогенезом. Довольно сложным яв
ляется проведение дифференциального диагноза заболевания, особен
но в педиатрической практике.

Важным этапом в диагностике ПБ является применение одного 
•из методов многомерного статистического анализа на ЭВМ—дискри
минантного [2, 8], с помощью которого получены алгоритмы, или так 
называемые решающие правила в виде линейных дискриминантных 
функций (ЛДФ)_ Они позволяют с высокой точностью (80% вер
ного прогноза) определить диагноз ПБ у детей [1]. Однако в перечне 
признаков высок.удельный вес параметров, не поддающихся количе
ственному определению, что в некоторой степени влияет на эффектив
ность метода. В них не фигурируют также данные о состоянии неспе- 
цифнческой резистентности организма, которые патогенетически обус-
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ловлены при ПБ и имеют определенное диагностическое значение 
[1, 3, 6, 7].

Учитывая вышеизложенное, мы задались целью получить новые- 
решающие правила для дифференциальной диагностики ПБ у детей, 
с улучшенной характеристикой.

Исходя из этого, нами применен дискриминантный анализ клини
ко-лабораторных данных больных ПБ с обязательным включением в- 
перечень признаков некоторых показателей неспецифического имму
нитета, а именно: щелочной фосфатазы нейтрофилов (ЩФН), кислой 
фосфатазы нейтрофилов (КФН) и лимфоцитов (КФЛ)„ миелоперок
сидазы нейтрофилов (МПН), сукцинатдегидрогеназы лимфоцитов 
(СДГЛ), определяемых в мазках периферической крови по методу 
Р. П. Нарциссова [5]. Анализ произведен в среде пакета Калифорний
ского университета ВМДР-77 [8].

Клинический материал настоящего исследования составили 85 де
тей (56 мальчиков и 29 девочек), страдающих ПБ, Смешанная форма 
заболевания наблюдалась у 29, абдоминальная—у 44, торакальная — 
у 12 больных. У 18% больных выявлена отягощенность ПБ чаще по՛ 
линии отца, у 92% больных основная 'патология сочеталась с разными 
хроническими заболеваниями органов пищеварения. Контрольную 
группу составили 40 детей (27 мальчиков и 13 девочек) в возрасте 
от 3 до 15 лет, страдающих разными хроническими воспалительными 
заболеваниями органов пищеварения (сходная патология—СП).

В данном исследовании, помимо вышеупомянутого спектра внут
риклеточных ферментов, исходя из традиционных врачебных пред
ставлений о дифференциальной диагностике ПБ, а также учитывая 
предыдущий опыт [1], мы сочли целесообразным остановиться на 
следующем перечне анамнестических и клинико-лабораторных приз
наков; возраст и пол больного, возраст родителей в момент рожде
ния ребенка, разница в их возрасте, порядковый номер ребенка в. 
семье, длительность кормления грудью, наличие отягощенности по 
ПБ у родственников, возраст больного в момент манифестации, кли*- 
ническая форма, наличие и характер сопутствующих заболеваний и 
осложнений. Из данных гемограммы отобраны уровень гемоглобина,, 
количество эритроцитов, лейкоцитов, данные лейкоформулы, СОЭ>. 
Биохимические показатели представлены уровнем активности амино
трансфераз (АЛТ, ACT), амилазы (АМИЛ) крови, диастазы цочи,. 
С-реактивного протеина, среднего удельного веса мочи. Все лабо
раторные показатели рассмотрены в динамике заболевания. Учтены 
также результаты тестов, характеризующих функциональное состоя
ние поджелудочной железы (прозериновый тест) и выделительной 
функции почек (индекс Мурванидзе) [4].

В результате применения дискриминантного анализа на ЭВМ по
лучено следующее решающее правило в виде ЛДФ, обладающей вы
сокой прогностической мощностью (88% для ПБ, 90% для СП вер
ного прогноза). ЛДФ=0,4 CH-f-0,3 СРП2+0,1 АЛТ,—0,1 СДГЛ2+ 
0,03 СЕГ,+0.03 СОЭ2—0,02 АМИЛ2+0,02 ЩФН2+О,011 ЩФН,-0,01' 
МПН,+0,01 МПН2—0,01 ВМ—3,02, где:
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CH—степень нарушения выделительной функции почек (0—3°) по ин
дексу Мурванидзе,

ЩФНь МПН|, АЛТ։—значение активности ферментов во время 
приступа,

.ЩФН2, СДГЛ21 АМИЛ2, МПН2—уровень активности фермента в пе
риод ремиссии,
СОЭ2, СРП2—степень активности воспалительного процесса в 

период ремиссии,
СЕГ։—количество сегментоядерных лейкоцитов во время приступа, 
ВМ—возраст манифестации болезни (в месяцах), 
3,02—величина, постоянная для данной функции.
Параметры, вошедшие в состав ЛДФ, приведены в порядке диаг

ностической значимости. При условии ЛДФ>0 ставится диагноз ПБ, 
при ЛДФ<0 он отрицается.

Таким образом, из отобранных нами признаков (81) высокоин- 
.формативными оказались только 12. Примечательно, что в окончатель
ный вариант ЛДФ не вошли параметры, описывающие анамнез и 
клинические особенности заболевания, что служит еще одним дока- 

.зательством трудности проведения дифференциальной диагностики 
ПБ традиционным спссоб-м ввиду отсутствия высокопатогномоничных 
клинических признаков.

Одним из условий эффективности ЛДФ является возможность 
количественного определения всех её параметров. Наибольший удель
ный вес из отобранных признаков приходится на цитохимические по
казатели СДГЛ, ЩФН, МПН. Примечательно, что в ЛДФ отсутст- 
ствуют показатели активности КФН и КФЛ, что объясняется неспе- 
цифичностыо этих ферментов в патогенезе ПБ. Анализ клинических 
наблюдений показал, что повышение активности КФН и КФЛ яв
ляется скорее не следствием ПБ, а результатом сопутствующих хро
нических заболеваний, различных осложнений или общей аллергиза- 
.ции организма, о чем свидетельствует наличие в таких случаях 
эозинофилии и палочкоядерного сдвига. Наоборот, наибольшей диф- 
•диагностической информативностью из цитохимических показателей 
обладают внеприступные значения СДГЛ, а также активность ЩФН 
и МПН в период обострения болезни. Необходимо отметить, что зна
чения ЩФН и МПН в ЛДФ отражены в динамике заболевания, чем 
подчеркивается значимость изменения функциональной активности 
нейтрофилов в течении ПБ вообще и в реализации приступа, в ча
стности. Внеприступные значения активности СДГЛ в ЛДФ харак
теризуют исходный уровень энергетических возможностей организма.

Кроме цитохимических данных, в состав ЛДФ вошли из показа
телей гемограммы: количество сегментоядерных нейтрофилов во 
время приступа, уровень СОЭ вне приступа, из биохимических пока
зателей—степень активности СРП и амилазы сыворотки крови в пе
риод ремиссии и также значение АЛТ во время приступа.

Примечательно, что в ЛДФ фигурируют внеприступные значения 
СРП и СОЭ—неспецифические показатели, характеризующие общий 
уровень активности воспалительного процесса и играющие существен
ную роль в дифференциальной диагностике ПБ и СП. Разбор клини- 
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веского материала показал, что большинству нозологий,, входящих в՛ 
СП (дискинезии, гастродуодениты, холангео-холециститы,. колиты и 
т. д.), свойственны относительно низкие, иногда нормальные, значе
ния СОЭ и СРП, особенно во внеприступном периоде. Для ПБ ха
рактерна более высокая активность воспалительного процесса, что 
зачастую сохраняется и в период ремиссии. Из функциональных проб» 
в ЛДФ участвует СН с высоким, по сравнению с остальными приз
наками, коэффициентом, что подчеркивает значимость нарушения .мо- 
чевыделительной функции почек в клинике ПБ. Единственным приз
наком из анамнестических данных, вошедшим в ЛДФ, является воз
раст ребенка в момент клинической манифестации ПБ, тесно свя
занный с пенетрантностью патологии и особенностями её наследова
ния. Участие в ЛДФ АЛТ и амилазы отражает значение нарушения 
функции печени и поджелудочной железы в общей клинике заболе
вания, что сопровождается определенными диапностическими отли
чиями [1].

Таким образом, нами получены решающие правила, позволяющие՛ 
с высокой достоверностью проводить дифференциацию ПБ от сход
ных клинических состояний. Ввиду относительной доступности ука
занных параметров применение дайной ЛДФ возможно в большинстве՛ 
стационаров. ЛДФ целесообразно применять в начале обследования 
больного, интерпретируя её в комплексе других дифдиагностических 
мероприятий.

При отсутствии высокоспецифического лабораторного теста для 
диагностики ПБ ЛДФ представляет собой совокупность общедоступ
ных параклинических показателей и может рассматриваться как на
дежный, относительно нетрудоемюий и безопасный для больного диаг
ностический метод, не требующий дополнительных материальных зат
рат, специальной подготовки врачей и дальнейшего использования 
ЭВМ.

Кафедра педиатрии № 1 
педиатрического факультета 
Ереванского медицинского институт Поступила 30/1II 1990 г„

Վ. Ա. Աստվաձսւնորյաէւ,, Ս. Ս. ԱոոԱւտամյաքն, Ե. Խ. ԹոժոսյսվՏ, Ա. Ա. ՕւպոփւաՇյաք! >

ՈՋ ԱԼԵՐԳԻԿ ԻՍՈԻՆԻՏԵՏԻ ՑՈՒՑԱՆԻՇՆԵՐԻ ԿԻՐԱՌՈՒՄԸ ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ ՄՈՏ ՊԱՐԲԵՐԱԿԱՆ՛ 
ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ՏԱՐԲԵՐԱԿԻՉ ԱԽՏՈՐՈՇՄԱՆ ՀԱՄԱՐ ԴԻՍԿՐԻՄԻՆԱՆՏ 

ՎԵՐԼՈՒԾՈՒԹՅՈՒՆ ՄԻՋՈՑՈՎ

Իրականացված է պարբերական հիվանդությամբ (ՊՀ) տառապող 85 և 
նման ախտաբանական վիճակներով) 40 երեխաների կլինիկական հետազո
տության արդյունքների դիսկրիմինանտ վերլուծություն (բազմաչափ վիճա
կագրական վերլուծման եղանակներով)։

Ստացված է գծային դիսկրիմինանտ ֆունկցիայի տեսք ունեցող վճռիչ- 
օրինաչափություն, որը թույլ է տալիս մեծ ճշգրտությամբ (88 ախտորո
շել ՊՀ։
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'V. A. Astvatsatr’ап. f. S. /rouslamian, Ye. Kh. Tcrcss’ar, A. A. Crdcukhanian 

'The Use of Nonspecific Immunity Indices in Differential Diagnosis of 
iPeriodlc Disease in Children with Application of Discriminant Analysis

The discriminant analysis of the data obtained at examination о 
•children with similar clinical manifestations of periodic disease has been 
carried out. A determinating rule as a linear discriminant function is ob
tained, which is very useful for accurate diagnosis of periodic disease In 
•children.
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P. С. Мамиконян. Э. E. Назаретян, A. M. Завгородняя, M. К. Абрамян

(СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА НЕКОТОРЫХ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ 
показателей при периодической болезни, системной 

КРАСНОЙ ВОЛЧАНКЕ И РЕВМАТОИДНОМ АРТРИТЕ

.'Этиология периодической болезни (ПБ) не выяснена до конца, 
'ее многогранный патогенез затрагивает многие звенья иммунологи
ческой цепи. Мы придерживаемся мнения, что при ПБ имеется ге
нетически детерминированное иммунодефицитное состояние [1—4, 6]. 
Тяжелые пароксизмы, характеризующиеся диффузным серозитом и 
лихорадочным синдромом, и светлый межприступный период являют
ся наиболее характерными проявлениями՛ этого заболевания. Частым 
осложнением ПБ является амилоидоз (2U—40%), реже коллагенозы 
(3—4%), что приводит к тяжелой инвалидизации и гибели больных 
[1, 3, 6]. Нередко к основной клинической картине заболевания при
соединяются суставной синдром (до 40%),.кожные (30—40%) и дру
гие проявления, что затрудняет диагноз ПБ и требует дифференциаль
ной диагностики ее, в частности, от системной красной волчанки 
•'(СКВ) и ревматоидного артрита (РА).

Целью .настоящего исследования явилось проведение дифферен
циальной диагностики ПБ с СКВ и РА с помощью иммунологических 
методов исследования.

Нами обследовано 226 человек, из них 167 больных ПБ: в прис
тупе 36 человек, вне приступа—89, с осложнением амилоидозом—42. 
Абдоминальным вариантом страдало 86 больных, смешанным—71, 
трудным—10; мужчин—105, женщин—62. Обследовано также 15 боль
ных СКВ и 11—РА Контрольная группа состояла из 22 здоровых лиц.
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Иммунологические показатели при ПБ и коллагенозах, г/л
Таблица 1

Заболевания

Чи
сл

э и
с

сл
ед

уе
мы

х

РБТ (%)
IgG IgM IgA Гистамин, 

Мкмодь/Л
ЛМ псЧечи.антиген

ПБ вне приступ։ 89 46,37+1,39 7,56+018 24,80+1,5 1,65+0,11 1,45±0,02 1,19+0,112
приступ 36 42,07+1,38 10,35+0,9 25,85+1.8 1,78+0,07 1,35+0.01 1.95±0,27

осложп. амилоидозом П-111 ст. 4? 33,18+1,31 12,41+1,6 23.72+0,47 1,66+0.08 1,26+0,07 2.17±0,05
СКВ 15 .35,66+1.8 7,30+0,9 31,4 +1.3 1,54+0.20 1,44+0,09 1,6 +0,02
РА 11 43.07+2,6 — 29,5 +0,84 1,95+0,12 1,65+0,09
Контроль 22 53,80+2,7 2.80+0,4 12,65+0.83 1,37+0,01 2,48+0,05 0,77+0,10

сл



Чувствительность к почечному антигену и функциональная активность Т-лимфо
цитов определялись по реакция бласттрансформацнн (РБТ) с почечным антигеном 
и лимфоцитарным митогеном (ЛМ) по Е. Ф. Чернушенко с соавт. [10] в нашей 
модификации [4]. Определение отдельных классов иммуноглобулинов (A, G, М) 
проводилось методом простой радиальной иммунодиффузии по Mancini с соавт. [11], 
ревматоидного фактора (РФ)—по реакции гемагглютинации Ваалер-Розе (по [9]). 
Определялось также содержание гистамина в сыворотке крови [5].

Проведенные исследования (табл. 1) выявили значительное сни
жение функциональной активности Т-лимфоцитов при ПБ, особенно 
выраженное при осложнении ее амилоидозом. Показатели Т-лимфо
цитов при СК'В приближаются к показателям ПБ, осложненной ами
лоидозом, а при РА—<к показателям во время приступов ПБ.

Таблица 2 
Корреляция показателей гистамина с повышенной чувствительностью 

к почечному антигену

За
бо

ле
ва

ни
я

Стадия

Статистические 
показатели

п Р

ПБ вне приступа 37 0.6 <0,01
приступ 30 0,8 <0,01

осложнение амилоидозом 21 0,4 <֊0,01
СКВ 15 0,56 <0,05

Таблица 3
Показатели ревматоидного фактора при ПБ, СКВ и РА

Заболевания

Чи
 ло

 ис


сл
ед

ов
ан

ий

Титр РФ

ПБ неосложненная 54 22,9+0,77
осложненная амилоидозом 19 13,5+4,3

РА П 96,0±22,6
СКВ 15 45,7+16.8
Контроль 20 20,8+2,1

При ПБ нами также отмечена дисиммуноглобулинемия, выра
жающаяся значительным увеличением IgG, умеренным увеличением 
IgМ и снижением IgA. При дифференциации следует отметить, что 
наибольшее снижение IgA отмечается при осложнении ПБ амилои
дозом. При СКВ нами наблюдается (Наибольшее, по сравнению с ис
следуемыми группами, повышение IgG, а при РА—IgG и, особенно, 
IgM, что характерно для РА. Poulter с соавт. [12] отмечает, что 
при РА IgG и IgM становятся антигенами, способствующими пора
жению суставов, тогда как при СКВ этого не наблюдается.

Довольно частым показателем патологического процесса при РА 
является наличие зависимости между повышением титра ревматоид
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ного фактора (РФ) и тяжестью болезни. Установлено, что РФ, отно
сящийся к IgM и являющийся аутоантителом, относится к Fc-фраг- 
менту IgG и имеет важное диагностическое значение, особенно при 
РЛ [7]. Нами, а также А. И. Сперанским с соавт. [2, 8] установлено, 
что сочетание РФ с повышенной концентрацией основных классов 
иммуноглобулинов является характерным признаком РА, отражаю
щим быстрое прогрессирование процесса, который может быть ис
пользован при дифференциальной диагностике его с ПБ и СКВ 
(табл. 3). По нашим наблюдениям при неосложненной ПБ РФ повы
шается в 34,6% случаев, при ПБ с суставным синдромом—в 47%, 
при ПБ, осложненной РА,—в 98,7%, а при ПБ, осложненной ами
лоидозом,—в 26,2%.

Учитывая аллергизацию организма при ПБ, мы определяли уро
вень гистамина в сыворотке крови исследуемых больных (табл. 1) 
и проводили сравнительную характеристику его при СКВ. Как видно 
из таблицы, при ПБ имеется значительное повышение уровня гиста
мина, особенно выраженное во время приступов и при осложнении 
ПБ амилоидозом, тогда как при СКВ уровень гистамина ниже его 
показателей во время приступа ПБ и при осложнении ее амилоидо
зом и выше по сравнению с внеприступным периодом.

Нами установлена также корреляционная зависимость между по
казателями гистамина и повышенной чувствительностью к почечному 
антигену у больных ПБ и СКВ. В обоих случаях корреляция прямая, 
статистически достоверная, но при ПБ достоверность выше (табл. 2).

Результаты проведенных исследований свидетельствуют ,что как 
для ПБ, так и для СКВ и РА имеются отклонения иммунологических 
показателен, характерные для каждого из этих заболеваний.

Полученные данные дают возможность проведения дифферен
циальной диагностики ПБ с СКВ и РА.

Кафедра внутренних болезней № 1
Ереванского медицинского института Поступила 15/IV 1990 г.

lb. U. Մամ|-կոք,յան, է. Ե. Նազարեթյան. Ա. Մ. Զաւէզորոդնյայա, Մ. Կ. Աբրահամյան

ՊԱՐԲԵՐԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ, ՍԻՍՏԵՄԱՅԻՆ ԿԱՐՄԻՐ ԳԱՅԼԱԽՏԻ ԵՎ ՌԵՎՄԱՏՈԻԴ ՚ 
ԱՐԹՐԻՏԻ ՈՐՈՇ ԻՄՈԻՆՈԼՈԳԻԱԿԱՆ 8ՈԻ8ԱՆԻՇՆԵՐԻ ՀԱՄԵՄԱՏԱԿԱՆ ԲՆՈՒԹԱԳՐՈՒՄԸ

Բջջային և հում ար ալ իմունիտետի, ինչպես նաև օրգանիզմի ալերդիզա- 
ցիայի ցուցանիշներով կատարվել է համեմ ատական բնութագրում սլարբերա- 
կան հիվանդության, սիստեմային կարմիր գայլախտի և ռևմատոիդ արթրիտի 
համ ար։

Պ արզաբանված են բնորոշ տեղաշարժեր այդ հիվանդությունների համար 
՛և տրված են ախտորոշման չափանիշներ, որոնք ունեն կարևոր կլինիկական 
ւսխաորոջիչ նշանակություն։
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Comparative Characteristics of Some Immuno'ogle Indices at Perio
dic Disease, Systemic Lupus Erythematous and Rheumatoid ArthritisThe comparative characteristics oi cellular and humoral Immunity indices as well as the indices of the organism’s allergizatlon at periodic disease, systemic lupus erythematous and rheumatoid arthritis are brought in the paper. The data obtained allow to carry out differential diagnosis of periodic disease and systemic lupus erythematous or rheumatoid arthritis.
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M К. Абрамян, П. П. Тер-Багдасаров, В. А. Мартиросян, С. А. Пашинян, 
М. В. Товмасян, Р. А. Хидирян, А. К. Захарян, Д. А. Саакян

ДИНАМИКА НЕКОТОРЫХ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ И 
ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАФИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У БОЛЬНЫХ 

ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ДО И ПОСЛЕ СОЧЕТАННОГО 
ЛЕЧЕНИЯ КОЛХИЦИНОМ И УЛЬТРАЗВУКОМВ литературе имеются многочисленные данные [1—3, 7, 9], свидетельствующие о применении разных методов и схем лечения больных периодической болезнью (ПБ), направленных на подавление патогенетических звеньев—иммунологического, диэнцефального, эндокринного и других. Рост заболеваемости ПБ продолжает прогрессировать, что диктует необходимость изыскания новых методов лечения. На современном этапе развития медицины все чаще прибегают к ультразвуковой терапии, основываясь на анальгезнрующем противовоспалительном, а также стимулирующем действии его на регенеративные процессы [4, 5].Литературные данные [6] свидетельствуют об эффективности физиотерапевтического воздействия УЗ на иммунологические процессы, а также о наличии прямой и обратной связи между каротидным синусом (КС) и гипоталамусом.Целью настоящего исследования явилось выяснение эффективности впервые примененной нами в практике лечения ПБ УЗ терапии 520



на синокаротоидную рефлексогенную зону (СКРЗ) в комплексе с- колхицином (К), выявление его влияния на иммунологические процессы и электроэнцефалографические (ЭЭГ) показатели до и после лечения.Под наблюдением находились 75 больных ПБ, получавших сочетанное лечение УЗ-hK, в возрасте от 18 до 55 лет (мужчин—45, женщин—30). Контрольные группы составили 20 больных ПБ, получивших только колхицин, и 25 здоровых доноров. Абдоминальным вариантом страдало 45 больных, смешанным—20, грудным—10.
УЗ воздействовали на область СКРЗ с двух сторон аппаратом УЗТ-101 мощ

ностью от 0,05 до 0,2 ВТ/см2. Курс лечения—10—12 процедур. Колхицин давали 
внутрь по 0,6 мг два раза в день.

Иммунологические исследования проводились методом простой радиальной им
мунодиффузии по Mancini [8]. Изучались отдельные классы иммуноглобулинов. 
(Ig)—А, М, G. Класс IgE определялся радиоиммунным методом в диагностическом 
центре РКБ. ЭЭГ исследования проводились на 8-канальном электроэнцефалографе- 
фирмы Bioscript (ГДР). Нами изучались также некоторые биохимические показа
тели (СОЭ, СРВ, фибриноген, ДФА, сиаловая проба, белковые фракции),Из 75 больных основной группы, получавших сочетанное лечение УЗ+К, у 64 по сравнению с группой, которая получала только колхицин, были зафиксированы значительные положительные сдвиги— улучшилось самочувствие, настроение, отрегулировался сон, аппетит, в период лечения не было приступов ПБ. Следует отметить, что положительная динамика этих показателей нарастала к 3—4-му сеансу и сохранялась на протяжении курса лечения. По сравнению с контрольной группой, показатели Ig приближались к норме. Так, если до лечения наблюдалась выраженная дисиммуноглобулйнемия (резкое повышение уровня IgG—22,80±1,45 г/л, некоторое повышение уровня IgM—1,63±0,12 г/л, а также выраженное понижение показателей IgA—1,10±0,2 г/л и IgE—10,7±1,8 к.и!л)к то после проведенного сочетанного лечения отмечалась тенденция к нормализации этих показателей (табл. 1). В динамике биохимических показателей также отмечались положительные сдвиги (табл. 2).При анализе данных ЭЭГ отмечены следующие особенности: так, если у больных ПБ до лечения отмечались признаки хронического՛ возбуждения гипота ламо-диэнцефальных центров, которые выражались в появлении симметричных медленных и острых волн в передних и париетальных отделах мозга, то после сочетанного лечения возбудимость гипоталамических центров приближалась к норме, что проявлялось в исчезновении указанных патологических биопотенциалов, тогда как у больных, леченных только колхицином, положительная динамика была менее выраженной. Следует отметить, что у 5 больных состояние не изменилось, а у 6 больных после первых же процедур наступило ухудшение—участились приступы, и процедуры были отменены.Таким образом, можно заключить, что у большинства больных основной группы, по сравнению с контрольной, наступило значительное улучшение клннико- лабораторных, иммунологических показателей, выявлено положительное влияние сочетанного лечения на фуик-521.
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Динамика показателей Ig под влиянием лечения УЗ и колхицином
Таблица 1

'рупп ы больных

Ко
ли

че
ст

во IgG, г/л IgM. г/л IgA, г/л IgE, ки/л

до
лгчен

погле 
:я

ЛО
лече

после 
ния

до
лече

пос/е 
ния

до
лече

после 
ния

УЗ-тК
Р

75 22,80±1.45
<0,001

15,50+0,67
>0.05

1,63+0.12
<0,01

1,40± 0,9 
>0.5

1,10+0,02
>0,001

2,15+0,07
>0,5

10,7+1.8
<0.001

25,3+7,2
<0,001

ч КОЛХИЦИН 20 21,47+1,15 17.30+0.55 1,65+0,11 1,55+1.1 1,40+0.02 1.80+0,08 11.6+1,7 IS. 8+5,3
CU р *-0,001 <0.05 <0,01 >0.5 <0,0.1 <0,01 <0.001 <0.001
о 

5Ճ
здорсвые 25 12.65 ±0.83 1,37+0,01 2.48+0,05 40.0+4.9



Динамика некоторых биохимических показателей под влиянием 
лечения УЗ и колхицином

Таблица 2:

Показатели Здоровые
Больные ПБ

до лечения после лечения

Альбумины 55.43+0,9 42.31+1,06 
РсО.001

47.00+0,59
<57001

«2 5,76+0,28 13. 4+0,65 9.2+0.73
Глобулины

р <Ծ?օօւ <0,001
18,54±0.58 22,00+0,54

<0,05
9,7+1,4

Фибриноген, г/л 
Р

3,5 +0,41 10, 1+0,9
<0,001

5,01+0,46
<0,001

ДФА, ед.
Р

0,17+0.002 0,29 +0.006
<0,05

0,25+0,004֊
<5?05

Сиаловая проба, ед. 
Р

СРВ

210,0+6,4 304,0+9.0 
<0,001
2,9+0,5

250,0+8,0 
<0,01

1.5+0,5
СОЭ, мм/ч

Р
4,22+2.1 30.9+6.2

<0,001
10,4+2,7

<0,01
Лейкоц, 10®/л 

Р
6,22+0,7 П, 57+0,5

<0,05
8,32±0.4

>0,05циональное состояние ЦНС. Мы полагаем, что в основе механизма положительного терапевтического эффекта сочетанного лечения УЗ+К лежит функциональная перестройка нервно-рецепторного аппарата СКРЗ, которая оказывает корригирующее влияние на функциональное состояние гипоталамических образований, что приводит к интеграции нейфогуморального, չ иммунологического, гормонального, эндокринного гомеостаза организма.
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Ուսումնասիրվել է գերձայնի և կոլխիցինի ագդեցությունր պարբերական 
հիվանդոլթյամբ տառապող հիվանդների մոտ։ Ապացուցված է այդ մեթոդի 
դրական ազդեցությունը հիվանդների ինքնազգացողության , նոպաների հա
ճախականության նվազեցման և որոջ իմունոլոզիական և էլեկտրաուղեղա- 
գրական ցուցանիջների վրա։
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М. К. Abrahamian, Р. Р. Тег-Bajdassarov, V. A. Martiross.an. S. A. Pashin.ап, 
М. V. Tovmassian, R. A. Khidirian. А. К. Zakarian. D. A. Sahak.an

The Dynamics of Some Immunologic and Electroencephalographic 
Indices in Patients with Periodic Disease before and after the

Treatment with Colchicine and Ultrasound
The effect of combined treatment with colchicine and ultrasound on 

the synocarotid reflexogenic zone has been studied in patients w>th pe
riodic disease. The positive Influence of this method has been revealed 
on the central nervous system as well as on some Immunologic, EEO and 
biochemical indices. The data obtained allow to recommend t^e app։ica" 

Վօո of this method for the treatment of periodic disease.
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P. С. Мамиконян, 3. E. Назарет ян, Л. А. Овсепян, M. К. Абрамян, Г. С. Акопян, 
В. А. Мартиросян, Т. Г. Саркисян

НАРУШЕНИЕ АДАПТАЦИИ КАК ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЙ ФАКТОР 
РАЗВИТИЯ ПРИСТУПОВ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

Существующие в настоящее время теории, объясняющие этиопато- 
.генез периодической болезни (ПБ)—нейрогенная, генетическая, эндо
кринная, иммунологическая, энзимопатическая, не выявляют всего раз
нообразия клинических и параклинических изменений, происходящих 
при ПБ.

В настоящее время установлено, что при ПБ изменяется гипота- 
ламо-гипофизарно-надпочечниковая система [1, 8, 11, 12]. В межпри- 
ступном периоде, по нашим данным [11, 13], содержание катехола
минов в крови превышает норму, во время приступа оно продолжает 
возрастать, а при развитии амилоидоза—уменьшается. Уровень в меж- 
приступном периоде 17-ОКС и 17-КС в моче понижен, во время при
ступа он возрастает, не доходя до нормы, а при развившемся амилои
дозе—постепенно снижается [13]. Одновременно наблюдаются изме
нения в гипоталамо-гипофизарной системе, проявляющиеся различ
ными неспецифическими изменениями на ЭКГ, свидетельствующими 
об участии мезоэнцефальных структур, в патогенезе заболевания [3, 
5, 8]. По нашим данным, вовремя приступов ПБ ,на ЭЭГ отмечается ак
тивность только бета-потенциалов, а в межприступном периоде 
появляются также патологические тета«потенциалы. Известно также, 
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что в межприступном периоде содержание в крови АКТГ меньше, а 
во время приступов—больше нормы [13]. Периодизм и ритмичность 
пароксизмов также свидетельствуют об участии гипоталамуса в пато
генезе ПЬ.

Перечисленные данные свидетельствуют о поражении гипоталамо- 
гипофизарно-надпочечниковой системы при ПБ, играющей важную 
роль и в процессах адаптации к различным факторам внешней среды 
[9, 16], а гипоталамус, в частности его супрахиач^атическое ядро, 
является центральным органом, регулирующим биоритмы у млекопи
тающих [2, 4]. Обобщая оказанное, можно предположить, что во 
время ПБ происходит нарушение адаптационного процесса и био
ритмов. Это предположение подтверждается и результатами наших 
исследований.

Под нашим наблюдением находился 41 больной (мужчин—23, 
женщин—18). Контрольную группу составили 15 здоровых людей. Со
держание а-токоферола определяли методом Эммери-Энгеля в моди
фикации А. В. Паранича и Э. Н. Соломенко [14] с применением тон
кослойной хроматографии и последующей количественной оценкой на 
приборе «Спекол-10». Содержание мочевой кислоты определяли уни
фицированным методом по реакции с фосфорно-вольфрамовым реак
тивом [16] (табл. 2).

Нами также установлено, что во время ПБ активизируется пере
кисное окисление липидов (ПОЛ) и увеличивается содержание ко
нечных продуктов ПОЛ в крови. Во время ПБ наблюдается угнете
ние антиоксидантной системы, лабилизация лизосомных мембран, 
сопровождающаяся выбросом ферментов в кровь [1, 3, 5, 11]. Такие 
же изменения происходят во время нарушения адаптации к различ
ным стрессорам, которые выражаются стресс-реакцией [6, 9] (табл. 1).

Таблица 1
Содержание а-токоферола в динамике ПБ, мкг)мл

Группэ исслгдуемых Л Токоферол

Контр-ль 15 3,54+0.24 
Н<0,001

ПБ ине приступа 14 2,3 +0,15 
Р<0,0 >1

ПБ приступ 12 1.83+0.2 
Р<0,’001

Лмплоидэз I стадии 15 1.68-Ւ0 28 
Р<б?001

Существуют 2 стадии адаптации—начальная «срочная», но неза
вершенная и следующая «длительная»—завершенная. «Срочная» адап
тация характеризуется выраженной стресс-реакцией, которая прояв
ляется освобождением соответствующих гормонов и медиаторов, в 
том числе кортиколиберина, АКТГ, соматотропина, СТГ и других 
тропных гормонов, катехоламинов, глюкокортикоидов [9].

Принимая положительную роль стресс-реакции в реализации 
«срочного» этапа, надо отметить, что чрезмерная активизация стрес- 
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реализирующих систем может привести к повреждающему эффекту, 
который выражается активизацией ПОЛ клеточных мембран и пов
реждением самих мембран. «Длительная» адаптация развивается по
степенно в связи с длительным и разнообразным воздействием факто
ров окружающей среды. Особенность ее заключается в том, что в 
итоге постепенного .количественного накопления некоторых измене
ний организм приобретает новое качество: формируется опредк 
функционально-доминантная система.

Таблиц» 2
Содержание мочевой кислоты при ПБ

Группа исследуемых п
Мочевая кис

лота, ммоль /л

Контроль 
мужчины 
женщины

8
7

0.38+0,12
0,28+0,12

Р< 0,001

ПБ вне приступа 
мужчины 
женщины

8
6

0,22+0.08
0,18+0,01 

Р<0>001

ПБ приступ 
мужчины 
женщины

7
5

0.135+0,075
0,12 +0.06 

Р<0,05
Амилоидоз I стадии

мужчины 
женщины

8
7

0.14+0.065 
0,08+0,03

Р< .0,001

При переходе из «срочной» адаптации в «длительную» важную 
роль играет появление системного структурного «следа», ответствен
ного за адаптацию. При этом увеличивается скорость транскрипции 
РНК на структурных՜ генах ДНК в ядрах клеток доминантной си
стемы. Важно, что влияние, активизирующее увеличение функции 
ядра клетки, реализуется генетическим аппаратом клетки [9]. То 
есть можно предположить, что процесс адаптации генетически де
терминирован, а изменение в генотипе приводит к нарушению 
адаптационного механизма.

Когда системный структурный «след» формируется полностью, 
стабильная адаптация устраняет изменение гомеостаза и, как след
ствие, излишнюю стрессовую реакцию. Во время адаптации по отно
шению. к повторным стрессовым влияниям Зыстро увеличивается в 
надпочечниках и в нервных центрах активность главного фермента 
синтеза катехоламинов—тироксин-гидроксилазы и увеличивается мощ
ность стресс-реализующей адренергической системы. В то же время 
возрастает количество ферментов биосинтеза стресс-лимитирующих 
факторов ГАМК, белковые пептиды, простагландины, антиоксидант
ная система [9, 15, 17].

Если бы не произошло активизации этой системы, то в связи с 
неуправляемой активизацией стресс-реализующей системы стресс- 
реакция из адаптационного перешла бы в патологическое звено. 
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В так называемых «безвыходных» положениях, когда факторы, влия
ющие на организм, слишком сильны, адаптационная реакция стано
вится невозможной. В итоге начальные изменения гомеостаза оста
ются, а активизированная вследствие этого стресс-реакция стано
вится чрезвычайно интенсивной. Именно в таких условиях стресс-реак
ция может превратиться из общего звена адаптации в общее звено 
патогенеза многих заболеваний [9, 13].

Обобщая вышесказанное, можно предположить, что ПБ—это бо
лезнь адаптации, лри которой к разным стрессорам полноценный 
системный структурный «след» и «длительная» адаптация не форми
руются. Под воздействием разных стрессоров в мезодиэнцефальной 
области возникает очаг повышенной возбудимости или доминанта 
Ухтомского, после чего не формируется полноценный системный струк
турный «след» и адаптация останавливается на неполноценном I эта
пе. Очаг повышенной возбудимости может формироваться под влия
нием не только афферентных импульсов, но и при действии гумораль
ных факторов, фармацевтическом воздействии, местных химических 
и ионных изменений в ЦНС, веществ, приносимых к мозгу с током 
крови [7]. Этим объясняется тот факт, что приступы ПБ могут воз
никать от различных стрессоров, в том числе и физиологических 
[1, 3, 5, 11]. В естественных условиях доминанта прекращает свое 
существование после удовлетворения вызывавших ее биологических 
потребностей. Доминанта исчезает также в тех случаях, когда под 
влиянием новых факторов в центрах возникает новая доминанта, не
совместимая с первой [7]. Этим можно объяснить тот факт, что в не
которых случаях под влиянием сильного стрессора приступы прек- 
ращаютя [1, 3, 5, 11].

Можно предположить, что в случае, если очаг повышенной воз
будимости слишком устойчив или новый фактор недостаточно силен, 
чтобы вызывать новую доминанту, то развивается приступ. В против
ном случае наступает ремиссия. Этой концепцией можно объяснить и 
периодичность возникновения приступов. Известно, что эндокринные 
отклонения и вообще колебания гомеостаза осуществляются опреде
ленным ритмом. Надо учесть, что уровень таких медиаторов, как се
ротонин, норадреналин, ацетилхолин, ГАМК, играющих большую 
роль в процессах возбуждения и торможения мозга, периодически из
меняется [2, 4, 15]. Можно предположить что при их определенном 
уровне возникают благоприятные условия для чрезмерной активиза
ции доминантного очага и возникновения приступа. В пользу 
изменений уровня медиаторов говорит тот факт, что в большинстве 
случаев перед приступом наблюдаются общие дискомфортные со
стояния. Можно допустить, что в межприступном периоде очаг доми
нанты находится в относительном покое. Влияние различных факто
ров, на которые здоровый организм реагирует незаметно, приводит 
к срыву я к стресс-реакции. Активизация стресс-реализующей адре
нергической системы не вызывает активизации стресс-лимитирующей 
системы, что приводит к повреждению биологических мембран и пе
реходу лизосомальных ферментов и биоактивных веществ в кровь,
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патогенетический механизм развития пб

дегрануляции нейтрофилов, повышению проницаемости сосудов, обус
лавливая приступ ПБ.

Амилоидоз можно принять как «стадию истощения» (по Селье 
[16]). В связи с истощением гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико- 
вой системы количество АКТГ, глюкокортикоидов и катехоламинов 
уменьшается, несмотря на то, что в диэнцефальной области суще
ствует очаг устойчивого возбуждения. Вышесказанное представлено 
нами в прилагаемой гипотетической схеме.

Исходя из вышесказанного, мы предлагаем патогенетическое ле
чение ПБ: во II, III стадиях (во время предвестников) можно наз
начить тормозящие ингибиторы—препараты ГАМК, ГОМК, бензодиа
зепаны и т. д., адреноблокаторы центрального действия; в IV, V, VI 
стадиях (приступ) —ингибиторы ПОЛ, глюкоза, ингибиторы протеаз 
и нуклеаз.

Кафедра внутренних болезней Xs 1
Ереванского медицинского института Поступила 5/VII 1990 г.
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Ռ. Ս. Մս>միկոՇյաէ, t- •»- Նազարեթյան, Լ. Ա. ՀովսԼփյան, Մ. Կ. Աբրահամյան, Գ. Ս. Հակոբյան.
Վ. Ա. Մարտիրոսյան, Տ. Գ. Սարզսյան

ՀԱՐՄԱՐՈՂԱԿԱՆՈՒԹ5ԱՆ ԽԱՆԳԱՐՈՒՄԸ* ՈՐՊԵՍ ՊԱՐԲԵՐԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ 
ՆՈՊԱՆԵՐԻ ԱՌԱՋԱՑՄԱՆ ԱԽՏԱԾՆԱԿԱՆՆ Գ֊ՈՐԾ!ՈՆ ՜

Հաստատված է, пр պարբերական հիվանդությամբ հիվանդների արյան 
մեջ ընդերածին հակա օքսիդի քներ տոկոֆերոչի և միզաթթվի պարունակու
թյուն ր նվազում է։

Փորձ է արված պարբերական հիվանդության առաջացումը բացատրեք 
հարմ արողականության մեխանիզմների խանդարմամբ։ Այդ հիպոթեզը ար
տահայտված է գծապատկերի ձևով և առաջարկված է ախտածնական բուժում։

R. ք. Mamikonian, E. Ye. Nazaretian, Լ. A. Hovsep.'an, M. К. Abrahamian, 
G. ծ. Hakopan, V. A. Martiross'an, T. G. -arkissian

The Disturbance of Adaptation as a Pathogenetic Facfor of Fits’ 
Development at Periodic Disease

it is established that the content of endogenous antioxidants—a-toco- 
■pherol and uric acid in the blood of patients with periodic disease is 
decreased. The authors suggest, that the development of periodic disese 
may be due to the disturbance of adaptation mechanisms.
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СЕЗОННЫЕ КОЛЕБАНИЯ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ КОРЫ 
НАДПОЧЕЧНИКОВ И ИХ ВЛИЯНИЕ НА ЧАСТОТУ ПРИСТУПОВ 

периодической болезни

Известно, что обострение ряда заболеваний обусловлено сменой 
сезонов года. Согласно данным современной ритмологии функцио
нальное состояние коры надпочечников (КН) подвергается ритмиче
ским и сезонным колебаниям, которые влияют на течение и исход 
многих заболеваний. Некоторые авторы [1, 2] отмечают учащение
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также приступов периодической болезни (ПБ) в различное время 
года. Однако данный вопрос изучен недостаточно.

Проведенное нами изучение у 939 больных изменении частоты и 
тяжести приступов ПБ в зависимости от сезонных колебаний актив
ности глюкокортикоидной (ГК) функции КН показало, что наиболь
шее число приступов наблюдается осенью и весной, значительно ре
же—зимой п редко летом (табл. I). При этом установлено, что наи
большая частота приступов наблюдается в ноябре и апреле, а наи
меньшая—в июле и августе. Клинические наблюдения показали, что 
по сезонам меняется не только число, но и характер приступов. Так, 
осенью и весной приступы протекают тяжелее, с более выраженным 
болевым синдромом и более высокой лихорадкой, по сравнению с 
летом.

Изучение ГК функции КН у больных ПБ по сезонам показало, 
что минимальное содержание ГК в моче и крови приходится на ве
сенне-осенний сезон, максимальное—на летний (табл. 2). Следова
тельно, сезонный ритм ГК функции КН при ПБ характеризуется от
носительной активацией секреторной деятельности в летний и 
снижением ее в осенне-зимний период.

Таблица 1 
Частота приступов ПБ по сезонам года за 10 лет

Сезон Число 
приступов %

Зима 329 19,7
Веспа 514 39.9
Осень 633 38.1
Лего 184 11,0

Сезонная экскреция с мочой 17-КГС и 11-ОКС в крови у больных ПБ
Таблица 2

Контроль (л-Зи) Больные ПБ
17-КГС 17-КГС (п-796)

1’-ОКС 
п=Л67м ж

11-ОКС
м Ж

Зима 50,5*5.4 40.5*4,8 470+25,2 40,5+3.4 35,0+3.0 300+12,6
Весна 50,4+4,8 40,2+3,5 48 +24.6 33,6+3,0 28.4*2,5 220+11,5
Осень 54,6+5.2 42,6+4,1 485+25.0 20,2+2,6 25,2+2 0 205+ 9.0
Лето 55,5+5,4 42,5+4.8 490+25,2 32,6+2.8 30.0x2.8 285+10,5

Резюмируя результаты проведенных исследований, можно заклю
чить, что у больных ПБ наблюдается зависимость недостаточности 
1 К функции КН от сезонных колебаний. Выявленное нарушение се
зонных ритмов КН, видимо, приводит к изменению взаимосвязи .мно
гочисленных биологических ритмов эндокринной системы и к разви
тию патологического состояния—десинхроноза, который может быть 
результатом развития патологических состояний в организме или сам 
является фактором, способствующим заболеванию [4].
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Итак, усиление и учащение приступов ПБ в весенне-осенний пе
риод связаны, видимо, с периодичными колебаниями биоритмов КН, 
обусловленными сезонным фактором.

Кафедра внутренних болезней № 1
Ереванского медицинского институтч Поступила 28/IX 1990 г.

Ա. 11. Այվազյան, Լ. Ա. Հովսեփյան

ՄԱԿԵՐԻԿԱՄԻ ԿԵՂԵՎԻ ՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՍԵԶՈՆԱՅԻՆ ՏԱՏԱՆՈՒՄՆԵՐԸ ԵՎ 
ՆՐԱՆՑ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՊԱՐՐԵՐԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ, ՆՈՊԱՆԵՐԻ

ՀԱՃԱԽԱԿԱՆՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱ

Ուսումնասիրված է մակերիկամի կեղևի ֆունկցիոնալ վիճակը տարվա 
տարրեր սեզոններում և հայտնաբերված է մակերիկամի կեղևի գլյուկոկոր
տիկոիդս! յին ֆունկցիա յի ակտիվության որոշակի կախվածություն սեզոնա
յին տատանումներից։ Ապացուցված է սեզոնային տատանումների ազդեցու
թյունը պարբերական հիվանդության նոպաների հ աճախ ականության վրա։

և. և. Ayvazian, L. A. Hovsepian

The Seasonal Fluctuations of Functional Activity of the Adrenal 
Glands’ Cortex and their Influence upon the Frequency of Fits of

Periodic Disease
The functional state of the adrenal glands' cortex has been studied 

during different seasons. A definite ;Interaction is observed between the 
change of the glucocorticoid function activity of the cortex and frequency 
of the fits of periodic disease.
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НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ПАТОГЕНЕЗА ЛИХОРАДОЧНОЙ РЕАКЦИИ 
ПРИ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

Периодическая болезнь (ПБ) характеризуется периодически воз
никающими кратковременными приступами, сопровождающимися 
двумя основными синдромами: лихорадочной реакцией с подъемом тем
пературы до 38—40° и асептическим диффузным серозито.м (плеврит, 
перитонит и редко—(перикардит) с резким болевым синдромом. Ло
кализация серозитов легла в основу классификации ПБ [1] (абдо
минальный , торакальный и смешанный варианты). На основании 
патогномоничности лихорадочной реакции для ПБ некоторые аз
торы [2, 18] выделяют лихорадочный вариант болезни. Лихорадка 
обычно носит монофазный характер, быстро достигая максимального
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уровня держится не более суток (в среднем 12 часов), снижается 
литически но всегда раньше, чем заканчивается болевой приступ. 
Предполагается что причиной возникновения неинфекционных лихо
радок аллергического генеза являются пирогенные вещества, образу
ющиеся при повреждении клеточно-тканевых структур самого орга
низма Как известно, к пирогенам относится также маркер лизосом- 
кислая фосфатаза [2, 4, 6, 9] и метаболит тестостерона-этиохолано- 
лон [12, 14, 16, 17, 18].

Целью настоящего исследования явилось изучение активности 
щелочной фосфатазы (ЩФ), миелопероксидазы (МП) в нейтрофи
лах, кислой фосфатазы (КФ) в клетках (лимфоцитах и нейтрофилах) 
и сыворотке крови и экскреции с мочой 17-кетостероидов (КС) с из
менениями в их фракционном составе. При этом особое значение 
■придается этиохолаиолоновой фракции у больных ПБ в разные ста
дии заболевания.

Исследование активности КФ проводилось у 45 больных ПБ в 
предприступном периоде, во время и вне приступов и при осложнении 
ПБ амилоидозом, ЩФ и МП—у 254 больных, содержание отдельных 
фракций 17-КС определено у 112 больных, из них у 92 больных во 
время приступов. КФ, ЩФ и МП определялись по методу Е. Ф. Чер- 
нушенко, Л. С. Когосовой [10]. Этиохоланолоновая фракция в суточ
ной моче определялась по методу М. А. Креховой [5] с помощью тон
кослойной хроматографии.

Как видно из табл. 1, наибольшее повышение активности КФ у 
больных ПБ отмечается в лимфоцитах и нейтрофилах в предприступ- 
ный период (за несколько часов до приступа и повышения темпера
туры), тогда как в сыворотке крови ее показатели незначительны или 
вовсе отсутствуют. Во время приступа происходит выброс фермента, 
что приводит к резкому падению активности КФ в клетках, тогда как 
в сыворотке крови она увеличивается более чем в 40 раз, по срав
нению с предприступным, и в 51,7 раз—с межприступным периодами. 
В межприступном периоде активность КФ в клетках лишь несколько 
превышает данные контроля, а при осложнении ПБ амилоидозом от
мечается состояние постоянного напряжения, так <как показатели 
как в клетках, так и в сыворотке возрастают, не достигая, однако, 
максимальных величин.

Активность ЩФ в нейтрофилах резко возрастает во время приступов, 
несколько снижаясь на 3—4-й день приступа с еще более значитель
ным снижением во внеприступном периоде, сохраняя, однако, неко
торое напряжение. Показатели активности МП, как и КФ, резко 
снижены во время приступов, так как происходит выброс ее в сыво
ротку крови (табл. 2).

Как показано в табл. 3, во время пароксизмов резко повышается 
экскреция этиохоланолона с мочой при снижении остальных фракций 
17-КС, при этом андростерон-этиохоланолоновый коэффициент (А/Э) 
резко снижен. Во внеприступном периоде отмечается значительное 
увеличение этиохолаиолоновой фракции с относительным повышением 
остальных фракций 17-КС и коэффициента А/Э.
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Показатели активности КФ в клетках и сыворотке крови при ПБ
Таблица 1

гpyi па об лздуе» ых

Чи
сл

о о
б-

 
сл

ед
 ՝п

ан
.

Лимфоциты 
(%)

Нейтрофилы 
(%)

Сыворотка 
крови (ед. Г)

Предпрнступ 10 1,66+0,17 1.22+0,12 0,12+0.04

Приступ 10 0,96+0,09 0.58+:0,06 5,12+0,61
Вис । риступа 18 1,20+0,11 0,71+0.07 0,9 ±0,03
Осложнение амолоидоз. 7 1.36±0,09 0,92+0.08 3.16+0.21

Контроль 8 0,77+0,06 0.55+0.07 0,25+0,01

Таблица 2'
Показатели активности ЩФ и МП в нейтрофилах при ПБ (в ед. активности)

Группы обследуемых Число об
следован. ЩФ МП

Приступ 57 . 82,1+7,4 144,7+11,4
3-4-й д нь при."тупа 92 56,8+4,8 185,9+13,6
Вне приступа 105 48,5+3.8 193,0±12,1
Контроль 30 39,3+3,9 207,8+11.2

Содержание отдельных фракций 17-КС у больных ПБ 
в зависимости от стадии заболевания

Таблица 3՛

Группы об
следован.

Фракционный состав 17-КС (мкмоль/сут)

П-ОКС 
производя. Этиохоланолон Андросте

рон ДГЭА

Ко
эф

ф
и

ци
ен

т 
А

!Э

Приступ 2,29+0,21 14,81+0,94 0,97+0,08 1,45+0.11 0.06
Вне приступ 2,94+0,26 9,02+0,87 1.97+0,18 0,28+0.02 0,17
Контроль 3,15+0,34 7,35+0,65 5,48+0,48 4,64+0,36 0,74

Процесс выделения биологически активного вещества—КФ за 
пределы клетки вследствие увеличения цроницаемости лизосомальных 
мембран [9, 11] может свидетельствовать об участии ее в развитии 
пирогенной реакции. Необходимо отметить, что этиохоланолон яв
ляется лабилизатором лизосомальных мембран лейкоцитов [3, 19] и 
добавление его в культуру лейкоцитов человека приводит к высво
бождению из них пирогенных веществ [18]. Однако вопрос о роли 
этиохоланолона в развитии лихорадочных реакций при ПБ остается 
дискуссионным. Brunner [13] отрицает повышение содержания этио
холанолона при ПБ, тогда как другие авторы [1, 7, 8, 14, 17] ука
зывают на значительное его повышение, способствующее развитию ли
хорадки при ПБ. Разноречивость данных можно объяснить, во-пер
вых, несовершенством методов исследования, а также тем, что этио
холанолон в крови находится всего около четырех часов, а затем
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происходит выброс его с мочой. Следовательно, необходимы много
кратные исследования крови на этиохоланолон во время приступов 
и определение его пика, что технически довольно сложно. При ис
следовании же суточной мочи охватывается весь период лихорадоч
ной реакции, что дает возможность выявить максимальное повыше
ние этиохоланолона при приступах.

В предыдущих наших работах [4, 8] показано, что глюкокор
тикоидная недостаточность повышает проницаемость клеточных мемб
ран с выбросом из клеток пирогенных воспалительных ферментов, 
особенно во время приступов.

Таким образом, анализируя вышеизложенное, можно заключить, 
что возникновению лихорадочной реакции при ПБ способствуют этио
холанолон и все исследуемые выше ферменты.

Кафедра внутренних болезней № 1
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4ԱՐՐԵՐԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ՋԵՐՄԱՅԻՆ ՌԵԱԿՑԻԱՅԻ ՊԱԹՈԳԵՆԵսՒ
ՈՐՈՇԱԿԻ ԱՍՊԵԿՏՆԵՐԸ

Պ արբերական հիվան դոլթ յամբ տ առա պողն ե րի մոտ ուսումնասիրված է 
լեյկոցիտների (լիմֆոցիտների և նեյտրոֆիլների) ֆերմենտատիվ սպեկտրը 
և ընդհանուր 17 կետոստերո\իդնեբի էթիոխոլանոլոնային ֆրակցիայի արտա

զատման ցուցանիջներըւ
Ապացուցված է,-որ պարբերական հիվանդության քերմային ռեակցիայի 

պաթոդենեզում կարևոր և համագործա կցված դեր են խաղում թթու և հիմնա
յին ֆոսֆատազները, մ ի ելո դերօքս իդաղա յին և 17 կետոստերոիդների կթիո
վս ո լան ոլոն ալին ֆրակցիայի մակարդակի փոփոխություններդ

А. М. Zavgorodnyaya, L. A. Hovsepian. Տ. A. Pashinian, G. В. Magdesieva.
D. A. Sahakian

Some Aspects of Pathogenesis of the Feverish Reaction at Periodic 
Disease

Enzymatic spectrum of leukocytes (lymphocytes and neutrophils) and 
excretion of ethiocholanolonic fraction of 17-ketosterolds in the urine 
were studied at different periods of periodic disease. It was established, 
that in pathogenesis of the feverish reaction at periodic disease the sig
nificant role belongs to the change of the level of acid and alkaline 
phosphatases, myeloperoxidase and ethiocholanolonic fraction of 17-keto
sterolds.
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Э. E. Hазарет ян, P. С. Мамиконян, Г. С. Акопян

НОВЫЕ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ 
ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ И ПРОФИЛАКТИКЕ АМИЛОИДОЗА

Периодическая болезнь (ПБ), или семейная средиземноморская 
лихорадка .имеет значительное распространение в нашей республике 
и в других регионах мира, в основном среди евреев, армян и арабов. 
По современным представлениям ПБ является наследственным забо
леванием с аутосомно-рецессивным типом наследственности и невыяс
ненным первичным генетическим дефектом. Известно, что генетиче
ские нарушения в значительной мере ֊касаются изменений генетиче
ски контролируемых ферментных систем.

ПБ характеризуется болевым и лихорадочным синдромами, в ос
нове которых лежит воспаление серозных оболочек. Важную роль в 
воспалительных реакциях организма, как известно, играет состояние 
мембранной проницаемости и метаболической активности коллагенов.

В настоящей работе мы изучали активность NADPH-зависимой 
глутатион-редуктазы, активность ai-антитрипсина и ДНК-азы, а так
же содержание продуктов окисления липидов во время ремиссии и 
приступов ПБ и при осложнении амилоидозом.

Комплексное исследование активности ферментов было прове
дено у больных ПБ, находившихся на стационарном лечении в тера
певтических отделениях I и VIII клинических больниц Еревана. Боль
ные были в возрасте от 16 до 40 лет, из них 48%—женщины, 52— 
мужчины.

Активность NADPH-зависимой глутатион-редуктазы в крови определяли по 
методу Hosoda и Nakamura [8]. За единицу активности фермента принимали ко
личество фермента, необходимое для восстановления 1 мМ окисленного глутатиона. 
Продукты ПОЛ в крови определены с помощью реакции с тиобарбитуровой кисло
той (модификация Э. Н. Коробейникова) с образованием МДА (нмоль/мл) [3]. 
арантнтрипенн в сыворотке крови определен турбидиметрическим методом [2]. 
Активность кислой и щелочной ДНК-азы в сыворотке крови определяли по методу 
Schneider et al в модификации Л. Ф. Адигамова [1]. За единицу активности нук
леазы принимали количество фермента в 1 мл сыворотки, способное вызвать воз
растание оптической плотности при 260 нм на 0,1 ед экстинкции в условиях опыта. 
Активность кислой ДНК-азы в лимфоцитах и нейтрофилах определяли по методу
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Schneider, Hogeboom в модификации Л. И. Матульской и соавторов [5]. Активность 
фермента оценивали по разнице оптических поглощений опытной и контрольной 
пробы, выражая ее в ед оптической плотности в пересчете на 10е клеток (табл. 5).

Отмечено, что активность NADPH-зависимой глутатион-редук- 
тазы у больных ПБ (во всех ее формах) одинаково понижена, по 
сравнению со здоровыми донорами. Как видно из табл. 1, данное 
понижение активности фермента усугубляется во время приступа 
ПБ (приблизительно в три раза) и остается на низком уровне при 
осложнении болезни амилоидозом. Приведенные данные четко указы
вают на существование дефекта глутатионовой системы, т. е. окисли
тельно-восстановительной системы у больных ПБ. Так как глутатион- 
редуктаза имеет важное значение для нормальной функции мембран, 
снижение ее свидетельствует о нарушении функции мембран. Это 
подтверждается данными, приведенными в табл. 2, которые свиде
тельствуют о накоплении продуктов ПОЛ в крови у больных ПБ 
как в межприступном периоде, так и во время приступов (особенно 
при частых приступах—три-четыре раза в месяц) и при осложнении 
амилоидозом. Таким образом, у больных ПБ обнаруживается усиле
ние окислительных процессов, накопление продуктов неполного сго
рания липидов и повышение мембранной проницаемости клеток.

Нами определялась также активность ai-антитрипсина с целью 
выявления его количества в крови у больных ПБ. Выяснено (табл. 3), 
что у больных ПБ имеет место ловышение содержания трипсина, 
возрастающего во время приступов, особенно у больных с частыми 
приступами.

Исходя из того, что ПБ до 40% случаев осложняется амилои
дозом, мы сочли необходимым изучить природу генетического де
фекта, приводящего к патологическому синтезу амилоидного белка 
(белок SAA, переходящий в белок АА в амилоиде). Учитывая, что 
белок SAA синтезируется в клетках печени, секретируется ими в 
кровоток [7], содержится только в полиморфноядерных лейкоци
тах (гранулоцитах) и $го синтез блокируется секреторными ядами 
(колхицин) .нами было предпринято изучение активности ДНК-азы 
в сыворотке крови (табл. 4) и в нейтрофилах (табл. 5) у больных 
ПБ на разных этапах её развития.

Как видно из табл. 4 и 5, наблюдается резкое повышение 
ДНК-азной активности как в сыворотке, так и в нейтрофилах, при
водящее к нарушению белково-синтетической функции клеток. Во 
время приступа, и особенно при осложнении ПБ амилоидозом, обна
руживается резкое повышение активности ДНК-азы, приводящее к 
нарушению репаративного синтеза ДНК.

Таким образом, полученные нами данные представляют опреде
ленный интерес для объяснения некоторых патогномоничных меха
низмов развития амилоидоза, на основании которых можно предполо
жить, что у больных ПБ имеется гиперокспдация, которая усугуб
ляется во время приступов и при осложнении амилоидозом в первой 
стадии. При этом нарушается репаративный синтез белка, приводя-
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Та блица 3

Таблица 1
Лятнвпость NADPH-зависимой глутатионредуктазы в крови больных ПБ

Группа исследуемых п Активность фер
мента, ед/мл

Контроль 10 0,76+0,052 
Р<0,001

ПБ вне приступа 12 0,36±0.085 
Р<0,01

Частые приступы 16 0,26+0,Ր46 
Р-;0,001

Амилоидоз I стадии 10 0,2 +0.065
Р<0,001

Таблица 2
Содержание продуктов ПОЛ в крови при ПБ

Группа исследуемых п МДА, нмоль/мл

Контроль 10 3.69+0,14 
Р<0,001

ПБ вне приступа 12 5,1 +0,08 
Р<0,001

Частые приступы 16 7.3 +0,12 
Р<0,001

Амилоидоз 1 стадии 8 6.2 +0,068 
Р <0,001

Содержание арантитрипсина в сыворотке крови при ПБ

Группа исследуемых Ո агантитрипсин, 
г/л

Контроль 16 3,24+0.82 
Р <0,001

ПБ вне приступа 12 2,71+0.128 
Р<0.001

Частые пряступы 16 1,86 ±0,15 
Р<0,001

Осложнение акялоидозои 
1 стадии

10 2.24+0,21 
Р<0,001

Таблица 4
Активность кислой и щелочной ДНК-азы в сыворотке крови больных ПБ

Группа иссЛедуемых Ո ДНК-аза 
кислая

ДНК-аза 
щелочная

Контроль 12 3.4+0,12 
Р<0,001

2,8+0,09 
Р<0,001

ПБ вне приступа 10 4,1±0,08 
Р<0,01

2.7 +0.13 
Р<Т.О5

Частые приступы 16 5,7+0,15 
Р<0,05

3.65±0,04 
Р<0,001

Осложнение амилоидо
зом 1 стадии

10 4.8+0.06 
Р<и.О1

4,6 +0,11 
Р<0,01

537
3—45?



щий к синтезу патологического белка SAA, предшественника белка 
АА, входящего в состав амилоидного белка.

Полученные данные доказывают правильность назначения кол- 
хицинотерапии как базисной терапии, предотвращающей амилоидоз, 
так как концентрация белка SAA в полиморфноядерных лейкоцитах 
до 14 раз выше его концентрации в сыворотке крови, а колхицин 
блокирует его синтез в полиморфноядерных клетках. Необходимо

Таблица 5
Активность кислой ДНК-азы в лимфоцитах и нейтрофилах при ПБ

Группа исследуемых п

Активность кисл< й 
ДНК-азы

лимфоциты нейтро |>и л ы

Контроль 12 0,496+0,073 
Р<0,001

0-,565+0,067 
Р<0,001

ПБ вне приступа 10 0,69 +0,09 
Р<0,001

0,50 +0,12 
р<о;о1

Частые приступы 16 0.76 ±0,12 
Р<0,05

0,61 ±0.24 
Р<0,01

Амилоидоз I стадии 10 0,885+0.148 
Р<0,001

0,68 +0,07 
Р<0.0- 1

подчеркнуть важность применения также антиоксидантной терапии 
больных ПБ как в целях профилактики приступов ПБ, так и для 
замедления амилондогенеза. В комплексную терапию мы рекомен
дуем включить витамины С, Е, метионин, а также антифер
ментные препараты (контрикал, гордокс). Указанное комбинирован
ное лечение является эффективным методом профилактики присту
пов и осложнения ПБ амилоидозом.

■ ' г
Кафедра внутренних болезней № 1
Ереванского медицинского института Поступила 1/VI 1990 г.

է. Ъ. Նազարեթյան, Ռ. Ս. Մամիկոնյան, Գ. Ս. Հակոբյան

ՊԱՐԲԵՐԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԲՈՒԺՄ՛ԱՆ ԵՎ ԱՄԻԼՈԻԴՈ9.Ի ԿԱՆԽՈՐՈՇՄԱՆ ՆՈՐ 
ԱԽՏԱԾՆԱԿԱՆ ՄՈՏԵՑՈՒՄՆԵՐ

Պ ա րբերական հիվանդությամբ անձանց մոտ ուսումնասիրվել է լիսլիդնե- 
րի օքսիդացման պրոցեսներին մասնակցող որոջ ֆերմենտների ակտիվու
թյունը, որոնք բերում են բջջա թազան թային թափանցելիության բարձրաց֊ 
մանը։

Ուսումնասիրվել է նաև ԴՆՈ*֊ աղային ակտիվությունը և ապացուցվել է 
նուկլեին ա թթուների փոխանակության դեֆեկտի առկայությունը։ Ս տ արված՛ 
տվյալների հիման վրա առաջարկվել են ախտածնական բուժման մեթոդներ։.
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New Pathogenetic Approaches to the Treatment of Periodic Disease 
and Amyloidosis Prophylaxis

In has been studied the activity of some ferments, participating In 
the process of lipids oxidation and resulting in the Increase of membra
nous permeability In patients with periodic disease.

The study of DNA activity revealed the presence of a defect of the 
nucieinic acids' exchange. On the base of the obtained results the met
hods of pathogenetic treatment of this pathology are suggested.
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АКТИВНОСТЬ ЩЕЛОЧНОЙ И КИСЛОЙ ФОСФАТАЗ В сыворотке 
КРОВИ ПРИ АБДОМИНАЛЬНОЙ ФОРМЕ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 

И НЕКОТОРЫХ ОСТРЫХ ХИРУРГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 
БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ

Известно, что приступ абдоминальной формы периодической бо
лезни (ПБ) по своей клинической картине схож с некоторыми ост
рыми хирургическими заболеваниями брюшной полости, вследствие 
чего более 50% больных подвергаются необоснованному хирургиче
скому вмешательству, нередко повторному. Результаты изучения ак
тивности щелочной (ЩФ) и кислой (КФ) фосфатаз в сыворотке 
крови у этих больных могут быть использованы в качестве вспо
могательного метода дифференциальной диагностики этих заболе
ваний. Литературные данные относительно активности КФ в сыво
ротке крови больных ПБ весьма ограничены [4], а вопросы актив
ности ЩФ не освещены.

В генезе ПБ имеет место повышение активности лизосомаль
ных ферментов—ЩФ и КФ, которые как биологически актив
ные вещества являются составными элементами нейтрофильных 
лейкоцитов [2]. Разными авторами исследована активность этих 
ферментов в нейтрофилах .лимфоцитах. Установлено, что у больных 
ПБ в зависимости от фазы заболевания выявляется определенная 
динамика активности ЩФ и КФ в нейтрофилах. Активность данных 
ферментов в клетках наблюдается только на определенных стадиях 
дифференцировки нейтрофила. Максимальная активность КФ обнару
живается в стадия пррмцедоцита, а ЩФ—на стадии палочкоядер-
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лезни (ПБ) по своей клинической картине схож с некоторыми ост
рыми хирургическими заболеваниями брюшной полости, вследствие 
чего более 50% больных подвергаются необоснованному хирургиче
скому вмешательству, нередко повторному. Результаты изучения ак
тивности щелочной (ЩФ) и кислой (КФ) фосфатаз в сыворотке 
крови у этих больных могут быть использованы в качестве вспо
могательного метода дифференциальной диагностики этих заболе
ваний. Литературные данные относительно активности КФ в сыво
ротке крови больных ПБ весьма ограничены [4], а вопросы актив
ности ЩФ не освещены.

В генезе ПБ имеет место повышение активности лизосомаль
ных ферментов—ЩФ и КФ, которые как биологически актив
ные вещества являются составными элементами нейтрофильных 
лейкоцитов [2]. Разными авторами исследована активность этих 
ферментов в нейтрофилах .лимфоцитах. Установлено, что у больных 
ПБ в зависимости от фазы заболевания выявляется определенная 
динамика активности ЩФ и КФ в нейтрофилах. Активность данных 
ферментов в клетках наблюдается только на определенных стадиях 
дифференцировки нейтрофила. Максимальная активность КФ обнару
живается в стадия пррмцедоцита, а ЩФ—на стадии палочкоядер
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ного и сегментоядерного нейтрофила [3]. Накануне приступа и в пе
риоде предвестников определяется высокая активность этих фер
ментов в нейтрофилах [2]. В этом периоде происходит разрушение 
субклеточных структур (лизис гранул) [3].

Активность ЩФ и КФ определялась нами в сыворотке крови 173 
больных ПБ в возрасте от 17 до 61 года по методу А. И. Боданского 
[5]. Выделены 4 группы: I группу составили 10 здоровых человек, 
II—86 больных абдоминальной формой ПБ во время приступа (ЩФ 
изучалась у всех больных, а КФ—У 49), III группу 9 больных с аб
доминальной формой ПБ в стадии ремиссии и IV группу—58 боль
ных с острыми хирургическими заболеваниями брюшной полости 
(острый простбй аппендицит, деструктивный аппендицит без пери
тонита, деструктивный аппендицит с перитонитом, острый холецистит, 
перфоративная язва желудка с местным и разлитым перитонитом). 
ЩФ изучалась у всех больных, а КФ—у 43.

У больных I группы активность ЩФ в среднем составляла 
40,9±7,1, а КФ-47,4±3,3 ед. У больных II группы кровь была 
взята во время приступа (пульс учащенный—115—320 уд!мин, абдо- 
миналгия и положительный симптом Щёткина-Блюмберга). Лабора
торные данные характеризовались высоким лейкоцитозом (до 12000), 
ускорением СОЭ, повышением количества С-реактивного белка и 
сиаловых кислот. Исследования показали, что у больных, у которых 
кровь была взята в первые часы приступа до повышения темпера
туры, активность ЩФ составляла в среднем 91,4, а КФ—101,3 ед. 
После дегрануляции нейтрофилов периферической крови выделяются 
биологически активные вещества, которые выбрасываются в кровь, 
в результате чего повышается температура тела, происходит увели
чение активности ферментов в сыворотке крови (ЩФ—131,02 и КФ— 
140,0 ед). Умеренное повышение активности этих ферментов сохра
няется не только в течение всего периода гипертермии, но и на 2— 
3 сутки приступа.. По мере снижения напряжения и болезненности 
брюшной стенки и нормализации пульса понижается и активность 
ЩФ и КФ, достигая верхних границ нормы.

Больные III группы находились в стадии ремиссии. Пульс и 
температура были в пределах нормы, симптом Щёткина-Блюмберга 
отрицательный, уровень лейкоцитов и СОЭ не повышен, биохимиче
ские показатели характеризовались умеренным повышением уровня 
С-реактивного белка, а уровень сиаловых кислот был в норме. Ак
тивность ЩФ и КФ в этой группе не отличалась от показателей 
здоровых.

У больных IV группы активность ферментов изменялась по-раз
ному в зависимости от сроков, прошедших от начала заболевания 
до поступления в стационар. Активность ЩФ и КФ в сыворотке 
крови у больных острым простым аппендицитом превышала норму в

։>3 раза. У больных с деструктивной формой аппендицита, по
ступивших в стационар через 12—24 часа от начала заболевания, 
активность ферментов повышалась в среднем—ЩФ до 211,01 а КФ— 
до 218,62 ед. Сопоставление уровня активности ферментов с гисто
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логическими изменениями в удаленном отростке показало, что ак
тивность ферментов изменяется параллельно тяжести патологиче
ского процесса.

При остром холецистите активность исследуемых ферментов пре
вышает норму в 2,5—3 раза и зависит от того, как развивается па
тологический процесс. В случае эффективного консервативного ле
чения уже на второй день активность ЩФ и КФ снижается, оста
ваясь, однако, значительно выше нормального уровня. В последую
щие дни, на 5—6-й день от начала лечения, она, постепенно снижаясь, 
доходит до нормы. Достоверное изменение активности ферментов 
наблюдается и у больных с перитонитом независимо от генеза забо
левания. У больных этой группы активность ЩФ и КФ достигает 
самых высоких цифр, в среднем ЩФ—234,24, а КФ—246,38 ед.

Полученные данные свидетельствуют, что у больных ПБ во 
время приступа наблюдается умеренное повышение активности ЩФ 
и КФ в сыворотке крови, в то время как у больных с острыми хи
рургическими заболеваниями брюшной полости она увеличивается в 
3—4 раза, что позволяет включить этот лабораторный тест в каче
стве дополнительного метода дифференциальной диагностики абдо
минальной формы ПБ и некоторых острых хирургических заболева
ний брюшной полости.

Кафелра внутренних болезней № 1
Ереванского медицинского института Поступилна 27/IX 1990 г.

Վ. Հ. Հովհաննիսյան, Գ. Վ. Մազղհսիևա

ՀԻՄՆԱՅԻՆ ԵՎ Я-Я-ՈԻ ՖՈՍՖԱՏԱԶՆԵՐԻ ԱԿՏԻՎՈԻքԻՅՈԻՆԸ ԱՐՅԱՆ ՇԻՃՈՒԿՈՒՄ ՊԱՐԲԵՐԱԿԱՆ- 
ՀԻՎԱՆԴՈՒԲ֊ՅԱՆ ՈՐՈՎԱՅՆԱՅԻՆ 2.ԵՎԻ ԵՎ ՈՐՈՎԱՅՆԻ ՈՐՈՇ ՎԻՐԱԲՈՒԺԱԿԱՆ ՍՈՒՐ 

ՀԻՎԱՆԴՈԻԲ՜ՈԻՆՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Հետազոտվել են հիմնային և թթու ֆոսֆատազների ակտիվության փո
փոխությունները պարբերական հիվանդության որովայնային ձևով և որովայ
նի տարբեր վիրաբուժական սուր հիվանդություններով տառապող հիվանդնե
րի արյան շիճուկում) Ստացված տվյալները թույլ են տալիս առաշարկելու 
այս լաբորատոր տեստի կիրառումը որպես լրացուցիչ մեթոդ տվյալ ախտա- 
բանությունների տարբերակիչ ախտորոշման համար։

V. Н. Hovanessian, G. V. Magdesieva

The Activity of Alkaline and Acid Phosphatases in the Blood Serum՛ 
at Abdominal Form of Periodic Disease and Some Acute Surgical 

Diseases of the Abdominal Cavity

The changes of alkaline and acid phosphatases activity In the blood 
serum of patients with abdominal form of periodic disease and different 
acute surgical diseases of the abdominal cavity have been investigated. 
The results of the study allow to recommend this laboratory test for dif
ferential diagnosis of these pathologies.

54-D:



ЛИТЕРАТУРА

1. Айвазян А. А. Периодическая болезнь. Ереван, 1982. 2. Виноградова О. М. 
Периодическая болезнь. М., 1973. 3. Виноградова О. М., Комиссарова . .. оз
мвская Л. В. и др. Сов. мед., 1970, 6, с. 66. 4. Завгородняя А. М.. Гуюмджян И 
О., Слкуни М. Е. Ж. экспер. и клин. мед. АН АрмССР, 1981, 2. с. 208. 5. Br^ausky

A. J. J. Biol. Chern., 1933, 101, 93.

УДК 616—018.2:616.61—003.821

С. Н. Шахбазян, А. А. Авакян, Е. Е. Егиян

АНТИТОКСИЧЕСКАЯ И ЭКСКРЕТОРНАЯ ФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ ПРИ 
АМИЛОИДОЗЕ ПОЧЕК У БОЛЬНЫХ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 

ПО СТАДИЯМ ХРОНИЧЕСКОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Поражение почек является весьма частым осложнением перио
дической болезни (ПБ). Основной формой поражения почек при ПБ 
является амилоидоз [4, 7]. Наблюдения А. А. Айвазяна [2, 3] пока
зали, что переход ПБ в амилоидный нефроз нередко проявляется 
стойкой массивной протеинурией, относительно быстрым прогресси
рованием почечной недостаточности. При хронической почечной недо
статочности (ХПН) нарушения обмена веществ у больных ПБ усу
губляются, что и приводит к интоксикации организма, механизм ко
торого до настоящего времени остается не выясненным. В частности, 
нет единой точки зрения на роль печени в этом процессе.

Анализ литературных данных свидетельствует, что вопрос анти
токсической и экскреторной функций печени при ХПН у больных ПБ 
с амилоидозом почек (АП) освещен недостаточно. Исходя из этого, 
мы поставили перед собой задачу исследовать антитоксическую (ме
тодом гиппуровой пробы . Квика-Пытеля) и экскреторную (методом 
бромсульфалеиновой пробы) функции печени по стадиям ХПН у этих 
больных.

Результаты проведенных исследований показали, . что у больных 
ПБ без амилоидоза вше приступа гиппуровая проба соответствует 
данным контрольной пруппы. С присоединением амилоидоза наблю
дается некоторая тенденция к понижению антитоксической функции 
печени. При осложнении амилоидоза пачек ХПН наблюдается сни
жение антитоксической функции печенй, усугубляющееся параллель
но развитию ХПН. В III стадии ХПН экскреция гиппуровой кислоты 
с мочой составляет 18,3±1,3%, что свидетельствует о тяжелом на
рушении этой функции (табл. 1).

При оценке достоверности снижения . антитоксической функции 
печени в I и II стадиях ХПН необходимо учитывать и наличие функ
циональных нарушений выделительной способности почек. При этом 
необходимо принять во внимание следующее. Во-первых, скорость 
выделения гиппуровой кислоты почками значительно превышает ско
рость ее синтеза в печени, вследствие чего лишь выраженные функ
циональные нарушения почек могут в некоторой степени изменить 
результаты гиппуровой пробы. Во-вторых, необходимо иметь в виду 
возрастающее у .почечных больных выделение гиппуровой кислоты 

542



за последние 2 часа по сравнению с первыми двумя часами, и на
конец, выявленное нами нарушение антитоксической функции печени 
уже на ранних этапах ХПН, когда нет нарушения выделительной 
функции почек.

Таблица 1
Результаты гиппуровой пробы у больных АП при ПБ по стадиям ХПН

Исследуемые 
группы

Чи
сл

о и
с

сл
ед

ов
ан

. Выделение гиппуровой кислоты в %

первые 2ч. послед. 2ч. общее за 4 часа

М М М ±т р

Контрольная 12 35,2 37.6 •72,8 2,8
ПБ 17 36,5 35,8 72.3 2,1 >0,05

ПБ с АП:
Без ХПН 9 33,2 36,7 69,9 3,2 >0,05
ХПН I ст. 14 12,7 25,6 38.3 2,« <0,001

ХПН И ст. 15 10,5 19,0 29.5 2,3 <0,001

ХПН 111 ст. 7 3,8 14.5 18,3 1,3 <0,001

Аналогичные результаты нами получены при изучении экскретор
ной функции печени. Установлено, что экскреторная функция печени, 
как и антитоксическая, у больных АП при ПБ нарушается с разви
тием ХПН, и эти нарушения прогрессируют в соответствии с тяже
стью ХПН (табл. 2).

Таблица 2? 
Результаты бромсульфалеиновой пробы у больных АП при ПБ по стадиям ХПН,

Исследуемые
Й X 
— се 

Ю
Бромсульфалеиновая краска в %

группы 2. °5X g 
з- 5 М Р

Контрольная 9 3.8 0,7
>0Հ5.ПБ

ПБ с АН:
14 4.1 0,4

•
Без ХПН 12 4.7 >.1 >0,05
ХПН 1 ст. 17 18,9 0,5 <0.0)1
ХПН II ст. 20 21,8 0.32 <0,001
ХПН 111 ст. 7 36,1 3,9 >0,001

Литературные данные свидетельствуют о наличии параллелизма! 
изменений между бромсульфалеиновой пробой и альбуминовой фрак
цией сыворотки крови. Так, наблюдениями И. Т. Абасова [1], В. С. Ли
сичкиной [6], Л. А. Жеребцова и соавт. [5] показано, что при па
ренхиматозных поражениях печени параллельно с уменьшением аль
буминов в сыворотке крови нарушается также экскреторная функ
ция печени. В этом плане нас также заинтересовала степень концен
трации бромсульфалеиновой краски >в сыворотке крови при гипоаль- 
буминемии, возникшей при почечных заболеваниях. Оказалось, что 
между этими показателями имеется выраженная корреляционная
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связь (г=0,9337). Понижение экскреторной функции печени, по всей 
вероятности, следует объяснить как уменьшением содержания аль
буминов в сыворотке крови, так и нарушением функции поглощения 
краски ретикулоэндотелиальными клетками печени.

Таким образом, нарушение антитоксической и экскреторной функ
ций печени, начиная с I стадии ХПН у больных АП при ПБ, и по
степенное нарастание этих нарушений с усугублением процесса сви
детельствуют об активной роли ее при почечной патологии. И по
скольку эти нарушения проявляются раньше, чем азотемическая ин
токсикация, целесообразно наряду с проведением функциональных 
проб почек исследовать также антитоксическую и экскреторную функ
ции, особенно в начальных стадиях ХПН у больных АП при ПБ. 
Эти исследования будут иметь большое значение как при прогног 
заболевания, так и при организации рациональной терапии и про
филактики.
Клиническая больница «Эребуни» Поступила I2/V 1990 г.

и. Ն. ՇաՏթազյան, Ա. Ա. Այվագյան, Ъ. Ե. ԵղիյաՆ

ԼՅԱՐԴԻ ՀԱԿԱՏՈՔՍԻԿ ԵՎ ԱՐՏԱՋԱՏԻՋ ՖՈՒՆԿՑԻԱՆԵՐԸ ՊԱՐԲԵՐԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՄԲ 
ՏԱՌԱՊՈՂ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ԵՐԻԿԱՄՆԵՐԻ ԱՄԻԼՈԻԴՈԶԻ ԺԱՄԱՆԱԿ ԸՍՏ ԵՐԻԿԱՄԱՅԻՆ 

ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ԱՆԲԱՎԱՐԱՐՈՒԹՅԱՆ ԱՍՏԻՃԱՆՆԵՐԻ

Հետազոտություններից պարզվել է, пр ինչպես պարբերական հիվան
դության (ՊՀ) ժամանակ' նոպայից դուրս, այնպես էլ երիկամների ամիլոի- 
գոզի առկայության պայմաններում [յուրդի հակատոքսիկ արտազատիչ ֆունկ
ցիաները չեն փոփոխվում։ Սակայն երբ ամիլոիդոզը ՊՀ ժամանակ բարդա
նում է երիկամային խրոնիկական անրավարարությամբ (ԽԵԱ), ապա ի հայտ 
են դալիս լյարդի հակատորսիկ և արտազատիչ ֆունկցիաների խանգարում, 
ըստ որում ինչքան ԽԵԱ խորանում է, այնքան այդ ֆունկցիաների իջեցումը 
ավելի խորը բնույթ է կրում։ Եվ քանի որ այդ խանգարումները ի հայտ են 
դալիս ավելի վաղ, քան ազոտեմիկ ինքնաթունավորումը, ապա նպատակա
հարմար է երիկամների ֆունկցիոնալ փորձերի հետ միասին այդ հիվանդների 
մոտ հետազոտել նաև լյարդի հակատոքսիկ և արտազատիչ ֆունկցիաները, 
մանավանդ ԽԵԱ վաղ ջրջանոլմլ

Տ. N. Shahbazian, A. A. Avakian, Ye. Ye. Yeghian

Antitoxic and Excretory Functions of the Liver at Renal Amyloidosis 
in Patients with Periodic Disease according to Stages of Renal

Insufficiency
The indices of antitoxic and excretory functions of the liver have 

been studied In patients with periodic disease and renal amyloidosis at 
the stage of chronic renal Insufficiency. A definite decrease of these func
tions is observed parallel with the development of renal Insufficiency 
stages.
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П. А. Бакалян, О. А. Антонян, P. А. Матевосян, Л. Г. Оганесян

ХАРАКТЕРИСТИКА ПИТАНИЯ СЕЛЬСКОГО НАСЕЛЕНИЯ 
НЕКОТОРЫХ РАЙОНОВ АРМЕНИИ

В комплексе мероприятий, направленных на повышение народ
ного благосостояния, приумножение общественного здоровья и уве
личение продолжительности жизни человека, ведущая роль принад
лежит рационализации питания для обеспечения потребности орга
низма в энергии и пищевых веществах в конкретных условиях жиз- 
недеятельнее™ [1].

Как известно, рациональное питание обусловлено сбалансирован
ной структурой, формирующейся на основе социального, экономиче
ского и культурного развития с учетом национальных, климато-гео
графических, возрастных и профессиональных особенностей. Совер
шенствование структуры питания населения и его рационализация 
производятся на основе изучения фактического питания, потребности 
в энергии и отдельных компонентах пищи различных групп населе
ния в конкретных условиях его обитания. В этом плане особого вни
мания заслуживает на сегодняшний день наименее изученное пита
ние населения сельских местностей.

Целью настоящей работы явилось изучение фактического пита
ния сельского населения Армении н выявление возможных' отклоне
ний от рекомендуемых для данной группы физиологических норм.

Для решения поставленной задачи анкетно-опросным методом 
[2, 4] были изучены специально разработанные анкеты (1441), отражаю
щие питание 7949 сельских жителей 20 районов республики (Ноем- 
беряяский, Сисианский, Анийский, Октембцрянский, им. Камо, Ехег'- 
надзорский, Баграмянюкий, Амасийский, Разданский, Шамшадинсюйй՛, 
Арагацский, Красносельский, Аштаракский, Севанский, Аббвянский, 
Азизбековский, Араратский, Спитакский, Артииский, Арташатекий^.

Фактическое питание населения этих районов анализировалось 
на основании среднесуточного набора пищепродуктов, энергетической 
ценности, химического состава и сбалансированности основных ком
понентов пищи. При изучении химического состава учитывались 
белкк ,жиры, углеводы, минеральные элементы (кальций, фосфор, 
магний, железо)4 и витамины (А, В։ и С). Содержание отдельных 
компонентов и энергетическая ценность рассчитывались по соответ
ствующим таблицам [5, 6]. ՝ ՝ • ••

Изучение среднесуточного набора потребляемых сельскими жи
телями пищепродуктов позволило՛ выявить следующую картину (усред
ненные Данные).
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Таблица

Энергетическая ценность, содержание белков, жиров и углеводов 
в среднесуточном наборе пищепродуктов сельского населения 

20 районов Армении___________________

Районы

Белки (г) Жтры (г) Углево
ды (г)

общее 
содер.

живот
ные

общее 
содер.

расти- 
тельн.

общее 
содер.

Ноемберянский 99.1 41.1 65,8 5,6 464-9

Сисиапский 106,7 66,9 92,3 3.7 327,9

Аннйский 88.9 50,5 91,3 3,6 334, Р

Юктемберянский 75.8 39,4 79,3 3.4 284,0

>им Камо 113,4 62,7 141,0 4.8 419.0

Ехегнадзорский 142.0 88,7 87.0 4.7 454,0

Баграмянгкий •՛ - 77.8 39,4 131,7 4.7 318.5

Амаснйскнй 71.7 27.1 99,5 5,5 357,5

’Разданский 102,2 56,0 109,6 7.0 420,5

Шамшадинский 98,7 56,2 130,5 4.3 410,6

Арагацскнй 110,3 56,0 83,3 4,0 374.5

Красносельский ՛ 101,2 60.7 103,4 4.4 * 8

Аштаракский 106,5 £6,6 104,2 4.7 414. •

Сезапский ЮЗ.З 61,4 91,0 3,9 344,4
Абовяиский 98,7 62,7 83,8 3,4 300.7

.Азизбековскнй 134,4 72,3 113,0 3.9 358.7
А * /-Араратский £0,9 • 55,5 83,8 2.5 274,2
Спитакский 86.1 39.2 84,5 11,5 402,3

.Артике кий 96,3 58,5 113,0 3,5 311,1
Арташатский 114.0 73,4 87,7 3.7 352,3

М+ 100,4+ 56.2± 98,7+ 4.6+ 366.1+
ГП 3,7 3.6 4,48 0,53 3.8Ассортимент систематически потребляемых пищепродуктов в среднем характеризуется определенной узостью. Из перечисленных в опросной анкете 10 основных групп пищепродуктов наибольшей частотой и количеством потребления отличаются хлеб, молочные продукты, мясо и мясопродукты, пищевые жиры, овощи и фрукты, в сущности определяющие энергетическую ценность и химический состав суточного рациона.Энергетическая ценность потребляемого среднесуточного набора в среднем составляет 3082 ккал и соответствует рекомендуемым для данной группы населения физиологическим нормам потребления энергии [3] только в период пониженных энергетических затрат на сельскохозяйственные работы. При (сравнении полученных усредненных данных (табл. 1) с рекомендуемыми физиологическими нормами потребления пищевых веществ отмечен достаточный уровень потребления углеводов (366 г). Одновременно наблюдается несколько повышенное потребление белков (100,4 г) и пониженное потребление жя- 
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ров (98,7 г) вместо соответственно рекомендуемых 90 и ПО г. В результате имеет место нарушение сбалансированности основных компонентов рациона белков, жиров и углеводов, соотношение которых: составляет соответственно 1:0,9:3,6 вместо рекомендуемого 1:1,2:4,6-Качественный состав белкового компонента, в - котором животные белки составляют 55%, соответствует рекомендуемым нормам, «■ то время как характерным для жирового компонента является избыточное потребление животных жиров.
Таблица 2'

Содержание минеральных веществ к витаминов в среднесуточном՜ наборе 
сельского населения 20 районов Армении

Район
Минеральные в-ва (.иг) Витамины (жг):

Са Р Mg Fe А В։ с.

НоемберяискиЛ 870 1660 355,5 22.6 0175 Г,5 49,0
Сисианский 1360 1825 276,0 16,9 1.07 1,2 54,3
Апийский 735,8 1317 349,8 18,5 >.14 11,06 56,5- •
Октемберяиский 727,0 1247 286,4 16,3 0.6 0,93֊ 55,0
ям Камо 1126 2026 381,0 24,0 1,38 1,57 26,0
Ехегнадзорскин 1519,7 2088 480,0 25,4 1,55 L.08 103,7
Баграмянский 662,9 1012 260,9 19,8 1.4 0-,83 29,5
Амасийскмй 716,6 1374 272.9 >7.1 0,9՛ 1.14; 25,2'
Раздакский 1031 2038 318,0 24,1 1,37 1,1 70,5
Шамшадниский 823,5 1571 287,6 18,0 1,28 1',28 47,9
Арагацспй 956,4 1765 437,8 20,8 0>.84. 1,35 51Д
Красносельский 976,5 1732 316,< 21,0 0,93 1,3 42,9՛
Аштаракский 710 1785 342,3 22,3 1.2 Г,28 37,6
Севанский 910 2973 297,3 19,5 0>,92 1.3 35,5
Абовянский. 992 1635 283 16,4 0,64 1,17 41,0
Азизбековскнй 1586 2294 345,4 25,0 1,33 1,02 88,3՛
Араратский 664 1297 207,2 13,0 11,02 0,98 13,0
Спитакский 875,5 1510 335,3 20,9 0,82 1.25 97,2
Артикский 824,9 1626 275,2 18,6 1.25 1.15 34,5
Арташатюкий 950 1909 367,7 21,8 0,8 1,24 79.0

•

м+ m 949,9+
54,9

1734+
116.8

323,8+
12,1՜

20.1+ 
0,51

1,06+
0,046

1.18+
0,04

59.9±
4,6По минеральному составу (табл. 2) рацион сельских жителей обличается несбалансированностью макроэлементов кальция, фосфора 

и мапция, соотношение которых соответственно составляет 1:1,8:0,3 вместо рекомендуемого 1:1,5:0,5. Содержание биомикроэлемента железа соответствует рекомендуемым нормам. Содержание витаминов А, В, и С значительно отстает от рекомендуемых норм, тем более- если учесть, что расчет произведен на сырые продукты без учета потерь на хранение и кулинарную обработку.Давая общую характеристику питанию сельского населения изученных районов, необходимо отметить,, чтб наблюдаемая энергетиче֊ 547



ъская ценность питания является достаточной для данной группы населения только в период пониженных энергетических затрат. Существенным недостатком является нарушение принципов сбалансированности отдельных пищевых веществ и, в первую очередь, основных компонентов рациона—белков, жиров и углеводов.Серьезную озабоченность вызывает нарушение сбалансированности минеральных веществ ('кальция, фосфора, магния) и, особенно, недостаточное содержание витаминов А, В| и С, имеющих важное значение для обеспечения полноценности питания сельского населения.Наблюдаемую несбалансированность отдельных пищевых веществ, по-видимому, можно объяснить проявляющейся за последние годы тенденцией сокращения в рационе традиционных натуральных пище- лродуктов и их заменой более доступными компактными продуктами промышленной переработки, как известно, способствующей сужению ассортимента среднесуточного набора пищепродуктов и тем самым несбалансированности структуры питания.Таким образом, г՛;сведенные исследования позволяют прийти к заключению о необходимости рационализации структуры питания сельского населения изученных районов, значимость которой особенно возрастает в сезон сельскохозяйственных работ, сопровождающихся резким возрастанием энергетических затрат и напряженности труда, а следовательно, и повышением потребности организма в энер- :i!ti: и биологически активных компонентах пищи.
Кафедра гигиены санитарно-гигиенического факультета 
.Ереванского медицинского института Поступила 28/VI 1990 г.Պ. Հ. հակալյան, 0. Ա. Անտոնյան, Ռ. Ա. Մաթևոսյան, Լ. Դ. Հովնաննիսյան ' ՀԱՅԱՍՏԱՆԻ ՈՐՈՇ ՇՐՋԱԾՆԵՐԻ ԳՅՈՒՂԱԿԱՆ ՈՆԱԿՋՈԻ^ՅԱՆ ԲՆՈՒԹԱԳԻՐԸ

Ուսումնասիրված է Հայաստանի քսան տարբեր շրջանների գյուղական 
•բնակչության փաստական սնունդր և որոշված է էներգետիկ արժեքը, քիմիա- 
■կան կազմը և սննդի առանձին բաղադրամ ասերի հաշվեկշռվածությոլնըլ

Ցույց է տրված սննդի հիմնական բաղադրամասերի հաշվեկշռվածոլթյան 
խախտումները և անհամապատասխանությունը գյուղական բնակչության հա
մար հանձնարարվող էներգիայի և սննդանյութերի պահանջի ֆիզիոլոգիական 
նորմաներին։ Հիմն սովորվում է ուսումնասիրված կոնտինգենտի սննդի կա
ռուցվածքի ռացիոնալիզացիայի անհրաժեշտությունը։

P, A. Bakalian, О. A. Antonian, R. A. Matevossian. L. G. HovanessianThe Characteristics of Nutrition of Village Population of some Armenian RegionsThe nutrition of the village- population In twenty regions of Armenia has been studied and the energetic value, chemical composition and ■the balance of separate components 6f ration has been determined. The ■ disturbance of quantitative balance of fundamental components of ration and noncorrespondence to the physiologic norms of the need of nutrients /548



have baen revealed. The necessity of rationalization of structure of nutrition of the studied contingents is stated.
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JI. С. Зограбян, Р. А. Аракелов, А. Г. Гаспарян, И. А. Абагян

ХАРАКТЕРИСТИКА НЕЙТРАЛЬНЫХ ЛИПИДОВ, ОБЩИХ ФОСФОЛИПИДОВ 
И ИХ ЖИРНО-КИСЛОТНОГО СОСТАВА В МЕМБРАНАХ ЭРИТРОЦИТОВ

У БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ ВИРУСНЫМ ГЕПАТИТОМ «В»На современном этале развития иифектологии проблема острых вирусных гепатитов (ОВГ) остается одной из актуальнейших. Несмотря на то, что различные аспекты этиологии, патогенеза, патологической анатомии, клиники, лечения и осложнений ОВГ изучены достаточно полно, некоторые интимные механизмы данной инфекции остаются до конца не изученными. В последнее время особое внимание уделяется нарушению метаболизма внепеченочных структур, функционально связанных с гепатоцитами. Среди последних наибольший интерес представляют эритроциты.Целью работы является определение содержания нейтральных липидов, общих фосфолипидов и их жирно-кислотного состава в мембранах эритроцитов у больных с ОВГ «В».Нами обследовано 125 больных с ОВГ «В» (32—легкой формой, 64—средней тяжести, 29—тяжелой). Мужчин—58 (46,4%), женщин— 67 (53,6%). Возраст больных колебался от 15 до 42 лет.Кровь больных обследовали дважды—в разгар заболевания и при выписке. Контролем служила группа практически здоровых лиц (50 человек), в крови которых HBsAg отсутствовал.
Мембраны эритроцитов выделяли по Dodge [6]. Содержание белка в мембранах 

эритроцитов определяли по методу Itzahi [12]. Липиды, из мембран выделяли по 
Folch [13]. Метиловые эфиры жирных кислот получали по Кейтс [2]. Холестерин и 
его фракции определяли по Сентебовой Н. А. [3], общие фосфолипиды—по методу 
Stewart [10]. Газожидкостная хроматография проводилась' на хроматографе 
«Хром-5» с плазменно-ионизационным детектером. В работе использовали колонку 
с 15% полиэтнленгликольсукцинатом, нанесенным на Целнт-545. Газ-носитель—гелий. 
Для идентификации использовали стандарт, содержащий метиловые эфиры извест
ных кислот.

549



Преджелтушный 'Период длился в среднем 8,35 дней. Длительность 
желтушного периода колебалась от 13 до 45 дней (в среднем 25,6±2,5 
дня). В момент поступления печень, в зависимости от тяжести те
чения, выступала из-под реберной дуги на 2 6 см. При выписке, 
■как правило, границы печени нормализовались. В разгар заболева
ния, в зависимости от тяжести течения, селезенка была увеличена на. 
1,5—2 см, а при выписке она находилась в пределах нормы.

Нарушениям метаболизма липидов при ОВГ посвящен ряд ис
следований, однако сдвиги в метаболизме жирных кислот общих ли
пидов мембран эритроцитов не освещены в литературе.. Результаты 
наших исследований представлены в табл. 1.

ք Таблица I
Содержание нейтральных липидов и общих фосфолипидов у больных 

с ОВГ «В» в зависимости от тяжести течения (нмоль/мг белка)

Показат. Норма

ОВГ _н«, теч.’Н ։е

легкое Р^ОД'й средн й. тяжести 
Р<0.05 т.желое Р-. 0.05

псстхп выписка песту 1. F МИНСКА п<ст.п 1 вылиска

ОХ Խ7.52 222,71 155,80 601,99՛ 302,06. 688.99 348.44
ХС . 60,41 126,84 90.67 323,15 161,90՛ 442. В 184,87
хэ 47,11 Эи, 87 65,13 278,84 140„16 247.>6 163,57
ОФ 250,97 250,72 225.11 289,50 259,71 330,51 280,11

Результаты проведенных исследований показали, что независимо 
от тяжести течения болезни в разгар заболевания наблюдается уве
личение содержания ОХ преимущественно за счет свободной фрак
ции. Причем по сравнению с нормой у больных с тяжелой формой 
ОВГ <В> увеличение ОХ происходит в 6,41 раза, а у больных с лег
кой и средней степенью тяжести—соответственно в 2,07 и 5,59 раза֊

Количество ХС у больных с тяжелой формой ОВГ «В» увеличи
вается в 7,31 раза, а у больных с лепкой и средней степенью тяже
сти—в 2,09 и 5,34 раза. Эфиры холестерина наиболее резко из
меняются у больных с тяжелой формой ОВГ «В»—в разгар болезни 
их количество возрастает в 5,26 раза по сравнению с нормой. Изме
нения в содержании общих фосфолипидов статистически не досто
верны.

В период выздоровления наблюдается тенденция к нормализации 
отмеченных показателей .однако даже у больных с легкой формой 
ОВГ «В» они не достигают нормы. Так, количество ОХ у таиих боль
ных остается повышенным в 2,07, ХС—<в 2,09, а ХЭ—в 2.03 раза по 
сравнению с нормой.

Результаты изучения жирно-кислотного состава общих липидов в 
мембранах эритроцитов при ОВГ <В> отражены в табл. 2.

Как видно из таблицы, в разгар заболевания отмечается увели
чение суммарного содержания насыщенных жирных кислет при лег
кой форме ОВГ «В» на 3,04%, при средней степени тяжести на 9,38% 
н при тяжелой форме на 14,83%. Причем, наиболее резкие сдвиги 
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происходят в содержании таких кислот, как пальмитиновая (С16:0), 
стеариновая (С18:0), бегеновая (С22:0). Если в разгар заболевания 
количество пальмитиновой кислоты резко увеличивается, то содер
жание стеариновой и бегеновой уменьшается.

Таблипа Z
Жирно-кислотный состав общих липидов мембран эритроцитов в зависимости 

от тяжести течения (в %)

Кислота Норма
ОВГ .В*, течение

легкое РсО.ОЗ средней тяжести
Р<0,05 тяжелое Р<0,05

поступ. выписка псступ. | выписка поступ. выписка

С 14.0 0.66 0,70 0,59 0,72 0,41 0,82 0,40
<3 1411 0.34 0,30 0,27 0,23 0,20 0,20 0,17
С 15:0 0.26 0,29 0,26 0,33 0,26 0,39 0,29
С 15: 1 0,96 0.84 0,80 0.72 0,48 0,67 0,45
С 16:0 31,10 38.07 31.21 50,31 45,52 55,44 50.52
С 16:1 0,45 0,52 0.48 0,70 0,63 0»75 0,67
С 17:0 0,42 0,48 0.45 0,51 0.39 0,57 0,36
С 17:1 1,24 1.07 1.19 0,66 0,71 0,60 0,68
С 18:0 17,29 15,87 16,00 11.86 14,23 9,87 12,88
С 18: 1 13,12 12,42 13,47 11,95 13,92 10,00 12,11
С 18:2 7,33 6.90 7,09 6,17 6.46 5,57 6,27
С 20:3 0,79 1,09 1,23 1.67 1,69 1,81 1,89
С 20: 4 10,41 9.11 10,09 6,77 7,76 5,62 6,29
С 22:0 15,38 12,33 14,76 7,49 7,18 7,68 7,01
ЕНЖК 65,11 67,74 65,27 71,22 67,99 74,77 71,46
кмнжк 16,11 15,15 16,21 14,61 15,94 12,22 14,С8
•ЕПНЖК 18,53 17,10 18,41 13.54 15,91 13,00 14,45

Суммарное содержание мононенасыгценных жирных кислот в раз
гар ОВГ <В» имеет тенденцию к снижению: у больных с тяжелой 
формой на 54,14%, с легкой и средней степенью тяжести на 5,95 и 
9,31 % соответственно, по сравнению с нормой. Наибольшие сдвиги 
в разгар заболевания наблюдаются в содержании полиненасыщенных 
жирных кислот. У больных с тяжелой формой ОВГ <В> их количе
ство уменьшается на 29,84%, со средней и легкой формой—соответ
ственно на 26,92 и 7,71%, по сравнению с нормой, причем наиболь
шие сдвиги происходят в содержании арахидоновой и линолевой кис
лот. В период реконвалеоценции содержание вышеперечисленных кис
лот имеет тенденцию к нормализации, не достигая .однако, нормаль
ных границ даже при легкой форме ОВГ «В».

Как же отражаются подобные сдвиги в структуре мембран эри
троцитов на их функции? Необходимо отметить, что в крови боль
ных с ОВГ «В» появляются эритроциты больших размеров, количе
ство которых коррелирует с тяжестью, а не с длительностью тече
ния. Увеличение содержания ХС в мембранах эритроцитов приводит 
к превращению двояковогнутых дисков в сфероциты и эхиноциты 
J5J. Увеличение содержания насыщенных жирных кислот в липидах 
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эритроцитарных мембран приводит к увеличению микровязкости мемб
раны и нарушению ее функции.

Исходя из данных литературы и собственных наблюдений, можно 
сделать вывод, что структурная перестройка мембран эритроцитов 
соцровожается изменением активности ферментов [1, 4, 7] и прони
цаемости. мембран [7, 8, 9], а также снижением скорости переноса 
кислорода [11], что является, по всей видимости, дополнительным 
звеном в патогенезе поражения печени при ОВГ «В»֊

Кафедра инфекционных болезней 
с детскими инфекциями
Ереванского медицинского института Поступила 4/IX 1989 г.

I. Ս. Rnfirwpjmb, Ռ. Ա. Աոաքելտվ, Ա. Դ. Գասպարյաէ, Ի. Ա. Աթհղյաս

ՅԵՏՈՔ ԷԻՊԻԴՆԵՐԻ, ԸՆԴՀԱՆՈՒՐ ՖՈՍՖՈԼԻՊԻԴՆԵՐԻ ԲՆՈՒԹԱԳԻՐԸ ԵՎ ՆՐԱՆՑ 
ՃԱՐ4ԱԹԹՎԱՏԻՆ ԲԱՂԱԴՐՈՒԹՅՈՒՆԸ ԷՐԻԹՐՈՑԻՏՆԵՐԻ ԹԱՂԱՆԹՆԵՐՈՒՄ ՍՈՒՐ ՎԻՐՈՒՍԱՅԻՆ

P ՀԵՊԱՏԻՏՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ցույց է տրված, որ սուր վիրուսային Բ հեպատիտով հիվանդների մոտ 
տեղի է ունենում ազատ ֆունկցիայի և խոլեսթերինի էթերների պարունակու

թյան կտրուկ մեծացում էրիթրոցիտների թաղանթներում ։ Ընդհանուր ֆոսֆո- 
լիպիդների քանակությունը փոփոխվում է չնչին քանակությամբ։ Հիվանդու
թյան բուռն ընթացքի մամանակ նկատվում է հագեցած ճարպաթթուների պա
րունակության նվազում, էրիթրոցիտների թ աղանթների ընդհանուր լիպիգ- 
ն երում ։

Ստացված տվյալները հաստատում են այն ենթադրությունը, որ թա
ղանթների փոփոխությունը ունի իր դերը սուր վիրուսային հեպատիտների 
պաթոգենեզի մեջ։

L. Տ. Zohraban, R. A. Arakelov, A. G. Gasparian, I. A. Abaghian 

Characteristics of Neutral Lipids, Total Phospholipids, and their Fatty 
Acidic Content of Erythrocytic Membranes in Patients with Acute

Viral Hepatitis “B“
It is shown, that in patients with acute viral hepatitis “B“ it is ob- 

• served acute Increase of the content of free fraction and ethers of chole- 
■ sterin in erythrocytic membranes. At the peak of the disease the increase 

of the content of saturated and decrease of mono and polyunsaturated 
fatty acids of total- lipids in erythrocytic membranes are observed. The 
results obtained testify to the possible role of membranous changes in 
pathogenesis of viral hepatitis.
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M. И. Агаджанов, С. В. Алисиевич, В. К. Преображенская, В. В. Хаскин

ОКИСЛЕНИЕ И ФОСФОРИЛИРОВАНИЕ В МИТОХОНДРИЯХ СКЕЛЕТНЫХ 
МЫШЦ И МИОКАРДА У ГРЫЗУНОВ РАЗЛИЧНОЙ экологической 

СПЕЦИАЛИЗАЦИИ ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ НИЗКОЙ ТЕМПЕРАТУРЫ

Активация метаболизма и увеличение мышечной теплопродук
ции при действии низкой температуры на организм мелких гомойо- 
термных животных сопровождается качественными изменениями 
свойств и энергетики мышечных митохондрий. Среди них важную 
роль играет открытое более 20 лет назад терморегуляторное разоб
щение окисления и фосфорилирования, увеличивающее выход тепла 
при окислительных процессах в мышцах [5, 6]. Установлено, что этот 
механизм усиливается при адаптации животных к холоду и лежит 
в основе адаптационного увеличения теплового эффекта мышечных 
сокращений [3, 8, 10]. Изменение энергетической эффективности сок
ратительной деятельности при адаптации к холоду затрагивает не 
только скелетные мышцы, но и миокард [1], однако состояние окис
лительного фосфорилирования в митохондриях сердца животных в- 
этих условиях почти не изучено.

Большинство сведений об изменениях клеточной энергетики мышц 
при действии холода получено на лабораторных животных, обладав
ших высокой термической адаптивностью. Необходимо отметить, что 
трактовка основных результатов, в’ том числе само признание фено
мена терморегуляторного разобщения и оценка его физиологической 
роли ь работах разных авторов существенно зависит как от объекта 
и характера температурных воздействий, так и метода исследований 
митохондрий. У диких животных эти отношения исследованы недо
статочно. Имеются лишь данные о различиях прироста общей тепло
продукции, приходящейся на единицу электрической активности ске
летных мышц, у северных и южных видов грызунов [2]. В настоя
щей работе произведено сравнение главных параметров мито
хондриального окисления в мышцах и миокарде у представителей 
нескольких видов грызунов при различных воздействиях холода на 
организм.

Материал и методы
В экспериментах использованы половозрелые самцы нелинейных белых и раз

водимых серых крыс, относящихся к одному виду Rattus norvegicus, и ещё четы-
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•■рех видов грызунов из различных природно-климатических зон, обладающих разной 
экологической специализацией: хлопковой крысы fSIgniodon hispidus ay el Ord, 

.субтропики Центральной Америки, южные штаты США), монгольской песчанки 
(Meriones unguiculatis, степи н полупустыни Центральной Азии, Тувинской АССР), 

сибирского лемминга (hemmus sibiricus, субарктическая тундра, Чукотка) и красно- 
।щекого суслика (Cittellus Erithrogenys, Новосибирская обл.). Препараты мито
хондрий получали от интактных животных, содержащихся в виварии (контроль), и 

• от животных с измененным метаболическим состоянием, для чего применялись сле
дующие воздействия: а) холодовая акклнмация—содержание при 4±1° в течение
3—5 недель (белая крыса, хлопковая крыса, песчанка и лемминг); б) острая кратко
временная гипотермия—воздушное охлаждение иммобилизованных животных при— 
15° до ректальной температуры 23—25° с последующим отогреванием части жи
вотных до нормальной температуры (серые крысы, контрольные и акклимироваиныс 
к холоду белые крысы); в) стимулированная терморегуляторная реакция—40-ми
нутная экспозиция при—5—8° без фиксации (контрольные и акклимированные к 
холоду белые крысы, песчанки и лемминги). Суслики исследовались как в состоя
нии бодрствования перед спячкой (сентябрь), так и во время спячки (декабрь).

Окисление и фосфорилирование в митохондриях мышц конечностей .и миокарда 
белых, серых, хлопковых крыс и сусликов после указанных воздействий измеряли 
полярографически с помощью ячейки с открытым вращающимся платиновым элек
тродом на полярографе LP-7 [4]. Митохондрии выделяли из охлажденных гомоге
натов тканей дифференциальным центрифугированием с повторным отмыванием в 
среде следующего состава (здесь и ниже в ммоль): 100 сахарозы, 180 КС!, 100 
трис, 10 ЭДТА, 5 MgCI2, 1 АТФ, а также 0,5% сывороточного альбумина. Состав 

'среды инкубации: 300 маннитол, по 10—трис, КС1 и КН2РО4, 6 сукцинат натрия 
•или 1,2 глутамат натрия; pH среда 7,4, температура инкубации 25°. АДФ в ходе 
'Опыта добавляли в количестве 100 или 200 мкмолей. Регистрировали скорости по
требления кислорода во 2, 3 и 4-м метаболических состояниях, рассчитывали ско
рость фосфорилирования, а также коэффициент АДФ:О и величину дыхательного 

: контроля (ДК). Белок суспензии митохондрий определяли по Лоури. Скорость окис
ления . и фосфорилирования выражали в нанограмм-атомах кислорода или фосфора 
на 1 мг белка за минуту.

У контрольных и акклимированных к холоду белых крыс, песчанок и леммингов, 
подвергнутых холодовой экспозиции, исследовали также соотношение окисления и 
фосфорилирования в митохондриях скелетных мышц по потреблению кислорода в 
микрореспирометрах Варбурга н убыли неорганического фосфата в присутствии 
глюкозы и гексокиназы [5]. Митохондрии выделяли без повторного отмывания в 
ереде состава: 100 КС!, 50 трис, по 1—MgCl2, ЭДТА и АТФ. Инкубацию вели в 
течение 40 минут при температуре 26° в среде, содержащей 100 КС1. 5 MgCI2> 
10 К2НРО4, 60 глюкозы, 20 сукцината, 2 АДФ, а также 0,2 мг/мл кристалличе
ской гексокиназы и около 0,4 мг/мл белка митохондрий; pH среды 7,4. Фосфор 

■ определяли по Лоури и Лопецу в модификации В. П. Скулачева [5].

Результаты и обсуждениеОсновные параметры митохондриального окисления, полученные ■с помощью поляропр-афической техники у интактных животных, представлены в табл. 1. В большинстве вариантов средние значения V2 и V4 были практически равны между собой—V4/V2=0,9—1,15, поэтому приводится только V2 и, соответственно, ДК по Ларди (по [4]). Показатели дыхания и фосфорилирования у белых и серых крыс, относящихся к одному биологическому виду, различаются незначительно. Можно указать лишь на более высокий дыхательный .контроль мышечных митохондрий и несколько большую интенсивность ■фосфорилирующего окисления сердечных митохондрий серых крыс. .К этому уровню близки и данные, характеризующие бодрствующего -554



краснощекого суслика. Обращает на себя внимание низкое значение- АДФ.О в скелетной мышце суслика. Хлопковая крыса резко выделяется высокими скоростями окисления и фосфорилирования, в 2,5— 3 раза превышающими уровень, отмеченный у двух других видов.В табл. 1 приведены данные, относящиеся только к варианту использования сукцината в качестве субстрата окисления. Во всех случаях замена сукцината на глутамат приводит к уменьшению скорости окисления во втором метаболическом состоянии V2. Несколько слабее уменьшается Уз, и сравнительно мало изменяется скорость фосфорилирования Уф Поэтому величины ДК и АДФ:О при окислении глутамата больше, чем при окислении сукцината. Наиболее чувствительны к смене субстрата мышечные митохондрии хлопковой крысы, где отношение глутаматгсукцинат (Г/С) для V2 составляет 0,33, для V ф—0,82, и сердечные митохондрии серой крысы, где Г/С для V2— 0,23, для Уф—0,5. У суслика особенно заметно влияние субстрата^ окисления на АДФ:О: в мышце при окислении сукцината коэффициент равен 1,3, а при окислении глутамата—2,3; в миокарде соответственно 1,6 и 2,8.Полярографическая техника позволяет выявить некоторые сдвиги энергетики изолированных митохондрий под влиянием предшествующих воздействий на организм, связанных с термозависимым изменением общею метаболизма. Мышечные митохондрии белых крыс в состоянии гипотермии не отличаются по изученным параметрам от митохондрий нормотермических животных, а сердечные митохондрии обнаруживают значительное повышение скорости окисления V2—на 70, Уз—на 55% (р<0,01), фосфорилирования—на 58% (р<0,01) и заметный сдвиг в предпочтении субстрата окисления: отношение Г/С для V2 уменьшается почти вдвое. Митохондрии мышц и сердца- серых крыс и акклимированных к холоду белых крыс практически не изменяют параметров окисления и фосфорилирования в состоянии- гипотермии. Отогревание после гипотермии заметно стимулирует фосфорилирующее окисление в мышечных и сердечных митохондриях белых крыс:Уз возрастает соответственно на 47 и 64% (р<0,001),. а ДК мыщечных митохондрий увеличивается до 2,6. Подобный эффект совершенно отсутствует у серых крыс. Длительная акклимация белых крыс в условиях постоянной низкой температуры не повлияла на интенсивность окисления в мышечных митохондриях, но повысила окислительную активность митохондрий миокарда на 78% (р<?0,001).. Однако отогревание после гипотермии акклимированных к холоду՜ белых крыс пе только не стимулирует окисления, но даже нивелирует адаптационный прирост У3 в митохондриях миокарда. Холодовая акклимация хлопковых крыс не оказала влияния на окисление в митохондриях обеих тканей, но привела к некоторому увеличению скорости фосфорилирования в мышечных митохондриях (до 482±34 на-мг_*-мнн՜*, т. е. на 29% выше контроля, р<0,05) и к соответствующему увеличению АДФ:О. В состоянии зимней епячки у краснощекого суслика уменьшена потенциальная окислительная активность мышечных и сердечных митохондрий—соответственно до уров555-



ней 61 и '53% от состояния бодрствования перед спячкой (р<0,001). Этот сдвиг сопровождается существенным повышением сопряженности окисления и фосфорилирования в мышцах.
Окисление и фосфорилирование в митохондриях скелетных мышц и миокарда 

интактных животных (полярографический метод, на • мг՜1. мин-*)___

Таблица 1

է

Животные ГП V- v3 Уф АДФ: 0 ДК

Скелетная мыщиа

Белая крыса 10 41,5+1,9 81.4+5,2 150.9+9,5 1,84+0,06 1.9210.01

Серая крыса б 37,8±2.0 100.0+5,0 161.4+9.4 1,76+0,05 2,38+0,05

Хлопковая крыса 9 89,4+9,1 229,0+31.1 373,3 +23.6 1,59+0.20 2,56+0.09

Краснощ. суслик 10 55.9:t5,2 95,8+9,1 125.4+17,4 1,30±0,11 1,80+0,06
Миокард

Белая крыса 10 48,5+5,0 91.8+9,8 156,7±16.1 1.74+0.12 1,73+0,06
Серая крыса 9 63,2+5,‘6 126,7+12,2 197,2+9,3 1.66zb0.ll 1.76+0,09
Хлопковая крыса 7 141,5+19,8 290,9+38.3 <98.4+39,0 1,82+0.20 1.95+1,07
Краснощ. суслик 10 69,6+8,9 129.1 + 13,5 191,2+10,1 1,60+0.07 2,00+0,10

Примечание. Субстрат—сукцинат; է 25°.Ни одно из описанных изменений фосфорилирующего окисления не сопровождается достоверным уменьшением АДФ:О и, следовательно, не позволяет говорить о каком-либо терморегуляторном или адаптационном разобщении окисления и фосфорилирования. Этот результат вынудил нас обратиться к методике, которая сегодня уже считается устаревшей, но с помощью которой эффект уменьшения сопряжения в мышцах адаптированных к холоду животных многократно воспроизводился [5, 8, 10, 11]. Результаты представлены в табл. 2. У адаптированных белых крыс в состоянии терморегуляторной стимуляции метаболизма отчетливо регистрируется повышение дыхания мышечных митохондрий (на 59%, р <0,001) и существенное уменьшение Р:О, что подтверждает данные вышеуказанных работ. Однако у монгольской песчанки и сибирского лемминга подобное изменение отсутствует. Скорость фосфорилирования в мышечных митохондриях песчанки, как и у хлопковых крыс ,при адаптации к холоду возрастает (на 25%, р<0,05). Для митохондрий лемминга характерна весьма высокая дыхательная и фосфорилирующая активность при сравнительно низком Р:О и их независимость от температурных воздействий на организм. Таким образом, возможность регуляторных изменений соотношения окисления и фосфорилирования в мышцах при действии холода не отвергается, т. к. согласуется с некоторыми другими биохимическими и физиологическими данными, имеет аналогию в виде энергетически лабильных митохондрий бурой жировой ткани и, наконец, подкрепляется методикой, принципиальная адекватность которой не оспаривалась [6, 10, 13].Действительно, как видно из данных, полученных манометрическим методом, охлаждение 'акклимированных к холоду белых крыс 556



Влияний терморегуляторйой теплопродукции йа окисление н фосфорилирование в 
мышечных митохондриях контрольных и акклимированных к холоду животных 
(манометрический метод, на.мг-։.мин~*; субстрат—сукцинат, температура 26°)

'Г а б л и ц а 2

Примечание. Отличие от контроля достоверно, р<0,05.

Հ---------------—____X-------------------------

. Жизотные
Контроль Терморегуляторная реакция

О Р Р/О О Р Р/О

Бслзя крыса 12 9 38,5+ 2.2 47.8+ 2,6 1,24+0,11 61,4+ 4.7 42,9+ 3.3 0,70+0.14
Монгольская песчанка 8/8 56.4+ 2,8 74,5+ 5.0 1,32+0.16 66,8+ 6,8 93,9+ 7,1 1. 0+0,17
Сибирский лемминг 6.5 124,3+10.8 102,7+12.8 0,93+0,17 133,6*13,8 105,0+17,4 0.78+0,19



вызывает отчетливое уменьшение Р:О и увеличение уровня нефосфо- рилнрующего окисления (табл. 2). Впрочем, и полярографические данные свидетельствуют о сравнительно высокой реактивности митохондриальной энергетики у белых крыс в условиях температурных воздействий. Отогревание после гипотермии сопровождается заметным повышением дыхательной и фосфорилирующей активности мышечных и сердечных митохондрий. Акклимация к холоду приводит к значительной энергизации митохондрий миокарда и резко изменяет их реакцию на дополнительное острое охлаждение, а мышечные митохондрии делает нечувствительными к такому воздействию. Одно из возможных объяснений этого заключается в том, что при длительной холодовой акклиматизации возрастает мощность средств температурного гомеостаза, ио уменьшается толерантность организма в состояниях, когда он все же нарушается [12, 14]. В большей мере это относится к энергетике сердца. Вероятно, у акклнмированных белых крыс острая гипотермия, которая достигается труднее и за существенно большее время, чем у контрольных животных, приводит к более значительным альтерациям митохондрий миокарда, которые отчасти сохраняются и после прекращения действия холода.У других исследованных животных энергетическое состояние митохондрий более стабильно и гораздо меньше изменяется под влиянием экспериментальных воздействий на организм. Можно заключить, что существенные изменения энергетики митохондрий при действии низкой температуры, а именно—интенсификация окисления и уменьшение его сопряженности с фосфорилированием в мышцах присущи лишь животным с хорошо выраженной метаболической адапта- бильностью. У диких животных со специфической видовой реактивностью такие изменения либо отсутствуют (серая крыса, сибирский лемминг), либо приобретают противоположную направленность, приводя к увеличению сопряженности, связанной с сохранением ведущей роли АТФ-зависимых термогенных процессов (хлопковая крыса, монгольская песчанка) или с минимизацией окисления при зимней спячке (краснощекий суслик).
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Աջխ-ա տ անքում տրվում է միտոքոնդրիոլմային օքսիդացման հիմնական 
ցոլցանիջների համեմատումը մկաններում և սրտամկանում կրծողների տար
րեր ներկայացուցիչների մոտ օրգանիզմի վրա տարրեր ջերմային ազդեցու
թյունների ժամանակ, Բացահայտված է, որ միտոքոնդրիումների ջերմային 
Լական փոփոխությունները' օքսիդացման ինտենսիֆիկացումը և նրան զու
գորդված ֆոսֆորիլացման նվազումը մկաններում րնորոջ է միայն լավ ար558



տահայտված նյութափոխանակային հարմ արողականությամ բ օժտված կեն
դանիների մոտ։

Վայրի կենդանիների մոտ, որոնք ունեն սպեցիֆիկ տեսակային ռեակ
տիվություն, այդպիսի փոփոխությունները կամ բացակայում են (մ ոխ րա դույն 
առնետ, սիբիրյան լեմինդ), կամ ունեն հակառակ ուղղորդվածություն, բերե
լով դուդորդման մեծացման, որը կապված է АТР-կախված ջերմ ադեն պրո
ցեսների պահ պան մ ան հետ (բամ բակային առնետ, և այլն), կամ օքսիդացմ ան 
նվաղման հետ ձմեռային քնի ժամանակ։

M. I. Aghadjanov, Տ. V. Alis’evich. V. К. Preobrazhenskaya. V. V. Haskin

Oxidation and Phosphorylation in Sceletal and Heart Muscle 
Mitochondria in Rodents of Various Ecological Specification Under 

the Effect of Low TemperatureThe comparison of the main parameters of mitochondrial oxidation in muscles and myocardium in the representatives of the several type; of rodents under various cold effects have been carried out. It was established that essential changes In mitochondria energetics under the effect of low temperature which means Intensification of oxidation and decrease in its accompaniment to the phosphorylation in the muscles are usual for the animals with well expressed metabolic adaptability.In the wild animals with specific type reactivity either there was a lack of such changes (gray rat, Siberian lemming), or they had an opposite direction which brought to the increase of accompaniment connected with the maintenance of АТР-dependent thermogene processes (cotton rat, mongollc sandy), or with the minimizing of oxidation during winter sleep (repface gopher).
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УДК 012.83֊-099:599 323.4

А. К. Гамбарян, Д. Н. Xудаве рдян

ВЛИЯНИЕ АЛКОГОЛЬНОЙ ИНТОКСИКАЦИИ НА СОДЕРЖАНИЕ 
НЕЙРОАКТИВНЫХ АМИНОКИСЛОТ В СПИННОМ МОЗГЕ КРЫС

Известна важная роль нейроактивных аминокислот в деятельно
сти центральной нервной системы, а также взаимосвязь между изме
нением их содержания и проявлением различных заболеваний. В 
связи с этим в последние годы появилось много работ, посвященных 
выяснению количественных сдвигов нейроактивных аминокислот при 
различных патологиях, а также использованию ГАМК и её произ
водных для лечения болезней мозга [3—5, 9, 14]. Особый интерес 
представляют довольно противоречивые данные по изучению обмена 
этих аминокислот в мозге при алкогольной интоксикации, полученные 
при исследовании различных отделов головного мозга. Однако 
сведений, характеризующих содержание ГАМК, глутаминовой и ас
парагиновой аминокислот в спинном мозге при алкогольной инток
сикации, обнаружить не удалось. Между тем эти показатели могли 
бы быть полезными при интерпретации нейрохимических основ раз
личных патологических синдромов, развивающихся в центральной 
нервной системе, в частности нарушения процессов возбуждения и 
торможения в спинном мозге при алкогольной интоксикации [2].

Материал и методы

Опыты проведены на белых крысах: 20—контрольных н 30—с острым алкоголь
ным отравлением.. Алкогольное отравление вызывали внутрибрюшинным введением 
40° спирта в дозе 5 г/кг массы. Животных брали в опыт через 5—10 мин после вве
дения алкоголя на фоне развития двигательных расстройств в виде общей затормо
женности и нарушения координации. Определение содержания исследуемых аминокис
лот проводили электрофоретическим методом, предложенным Grossman и др. [12]j 
Расчет данных производили в мкмоль/г ткацн.

Результаты и обсуждение

Как видно из таблицы, содержание исследуемых аминокислот в 
спинном мозге экспериментальных животных довольно высокое, что 
свидетельствует о большом удельном весе этих нейромедиаторов в 
деятельности спинного мозга. По сравнению с контролем, у животных 
с острой алкогольной интоксикацией выявлено достоверное умень
шение содержания глутаминовой и аспарагиновой кислот на 44,1% 
(р<0,001) и 73,2% (р<0,001) соответственно. Количественное изу
чение ГАМК в спинном мозге животных .подвергнутых действию ал
коголя, не дало однозначных результатов. Так, в 55,5% случаев об
наружено понижение её содержания в среднем на 24,1%,. а в 44,4%, 
наоборот, повышение, доходящее до 48,3% (таблица). Таким обра
зом, полученные данные свидетельствуют о том, что алкогольная 
интоксикация, влияя на обменные процессы в нервной ткани, приво
дит к снижению количества аспарагиновой и глутаминовой кислот и 
к разнонаправленным сдвигам в содержании ГАМК.
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Результаты наших наблюдений по изучению количества ГАМК а 
спинном мозге согласуются с литературными данными [6, 7, 10, И, 
13]. Выявленные противоречивые тенденции, по мнению авторов, свя
заны с индивидуальной чувствительностью животных к алкоголю и 
разным исходным функциональным состоянием центральной нервной 
системы.

Причиной количественных сдвигов исследуемых медиаторов мо
гут быть как сопутствующие введению алкоголя изменения активно
сти ферментов, лимитирующих образование нейроактивных амино
кислот, так и нарушения в синтезе и распаде тех исходных продук
тов, из которых они образуются. В литературе имеются данные об 
изменении активности ферментов, участвующих в обмене ГАМК при 
алкогольном отравлении. Они малочисленны и крайне противоре
чивы. Показано, что активность ферментов, лимитирующих уровень 
ГАМК,—глутаматдекарбоксилазы и ГАМК-трансферазы—зависит от 
дозы вводимого алкоголя [7]. Так, спирт, введенный в дозе 4 г/кг, 
повышает активность глутаматдекарбоксилазы в больших полуша
риях головного мозга, увеличивая содержание ГАМК [15]. При дозе 
6—8 г/кг активность глутаматдекарбоксилазы в больших полушариях 
и мозжечке снижается [7]. Обнаружена также зависимость активно
сти ГАМК-трансферазы от дозы вводимого алкоголя. При однократ
ном введении в дозе 2 г/кг алкоголь вызывает её повышение в боль
ших полушариях и мозжечке, что ведет к снижению уровня ГАМК, а 
увеличение дозы однократно вводимого алкоголя до 6 г/кг сопро
вождается снижением активности фермента и подъемом уровня 
•ГАМК [7].

Содержание ГАМК, аспарагиновой и глутаминовой кислот в мкмоль/г ткани 
в спинном мозге контрольных крыс н крыс, подвергнутых 

алкогольному отравлению

Серия опыт. Статпстич. 
показатели ГАМК Глутамат Аспартат

Кои .роль М±т 
и

0.88+0,18 
6

5.42+0,41
6

2,15+0.38 
6

Аакогол н е отрав- 
ле-.ие

М+т 
п 
Р

0.95+0.13 
9

>0,05

3,03+0.24 
N 

<.0,001

0,67+0,15 
"8 

<0.01

Применяемая в наших опытах доза вводимого алкоголя является 
•средней среди доз, употребляемых разными исследователями и вызы
вающих диаметрально противоположные эффекты. Видимо, с этим 
■может быть связана разноречивость выявленных результатов при 
изучении сдвигов ГАМК. Поскольку исходным материалом для син
теза ГАМК служит глутаминовая кислота, то уменьшение её содер
жания в центральной нервной системе при алкогольной интоксикации 
•может также быть причиной обнаруженных сдвигав ГАМК.

Аналогичные доводы можно привести и в связи с изменениями в 
обмене глутаминовой и аспарагиновой кислот. Учитывая участие ис- 

■следуемых аминокислот в цикле Кребса, а также снижение актив
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ности ферментных систем этого цикла при алкогольной интоксикации 
[8], мы предположили, что уменьшение содержания исследуемых 
аминокислот связано с нарушением окислительных процессов и их 
синтеза. Это подтверждается имеющимися в литературе данными о 
снижении утилизации глюкозы, нарушении образования пировино
градной кислоты, а также процессов трансаминирования аминокислот 
в головном мозге экспериментальных животных при алкогольной ин
токсикации [8]. На уменьшение содержания аспарагиновой кислоты 
при алкогольном отравлении указывают также данные о резком угне
тении в спинном и головном мозге животных активности аспартатами
нотрансферазы—фермента, способствующего превращению глутамино
вой кислоты в аспарагиновую [1].

Учитывая, что исходным субстратом для синтеза глутамата слу
жит а-кетоглутаровая кислота, содержание которой в ткани мозга в 
условиях алкоголизации уменьшается [8], можно допустить, что сни
жение содержания глутаминовой, а соответственно и аспарагиновой 
кислот может быть связано и с недостатком анкетоглутарата.

Резюмируя вышеизложенное, можно заключить, что обнаружен
ные нами сдвиги в содержании нейроактивных аминокислот являют
ся следствием нарушения метаболических процессов в центральной 
нервной системе животных, подвергнутых алкогольному отравлению. 
Основываясь на существенной роли исследованных аминокислот в 
процессах возбуждения и торможения на спинальном уровне, а так
же результатах наших исследований, показавших угнетение процес
сов проведения и возбуждения, нарушение различных видов тормо
жения в сегментарных рефлекторных путях [2], можно допустить, 
что в основе нарушения рефлекторной деятельности спинного мозга 
при алкогольной интоксикации лежат метаболические расстройства и 
связанные с ними изменения в содержании различных нейроактивных 
аминокислот.

Кафедра физиологии Ереванского
медицинского института Поступила 2I/XI 1989 г.

Հ. Կ. Ղամբարյաճ, Դ. Ն. bnu}uii[brqjui&

ԱԼԿՈՀՈԼԱՅԻՆ ► ՈԻՆԱՎՈՐՄԱՆ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՆԵՅՐՈԱԿՏԻՎ ԱՄԻՆԱԹԹՈՒՆԵՐԻ ՔԱՆԱԿԻ 
ՎՐԱ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՈՎՆՈԻՂԵՂՈԻՕ'

էլեկտրոֆորետիկ եղանակով ուսումնասիրված է գլոլտ ամ ինա յին, աս- 
պարագինային ամինաթթուների և գա մ մ ա ամին ակարա գաթթվի քանակը առ
նետների ողնուղեղում սուր ալկոհոլային թունավորման պայմաններում։ 
Հայտնաբերված է գլուտամինային և ասպարագինային' ամինաթթուների քա
նակի իջեցում։

Ենթադրվում է, որ նեյրոակտիվ ամինաթթոլների քանակական փոփոխու
թյունների և ալկոհոլային թունավորման ժամանակ ողնուղեղի ռեֆլեկտոր 
գործունեության խանգարման միջև գոյություն ունի փոխադարձ կապ։
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Н. К. Ghamberyan, D. N. Khoudaverdian 

Alcoholic intoxication Influence on the Content of Neuroactive Amino 
Acids in Spinal Cord of Rats

The content of glutamlnlc, asparaginic and gamma amino butiric 
amino acids In spinal cord of rats under acute alcoholic intoxication is 
studied by electrophoretic method. The decrease of content of glutaminlc 
and asparaginic amino acids is established. The interconnection between 
the discovered quantitative change of content of neuroactive amino acids 
and disturbance of reflectory activities of 'spinal cord under alcoholic in
toxication Is possible.
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УДК 614.876:614.7

С. А. Папоян, В. M. Охикян, Э. Л. Шахназарян

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ КРЫС 
ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ДЕЙСТВИИ МАЛЫХ ДОЗ РАДИАЦИИ

В настоящее зремя актуальной проблемой радиобиологии являет
ся изучение механизмов реализации отдаленных эффектов действия 
ионизирующей радиации. Этот вопрос имеет также важное практи
ческое значение в связи с ростом числа онкологических боль
ных, подвергающихся лучевой или комбинированной терапии с ло
кальным облучением больших участков тела.

Большое число литературных данных о действии малых доз иони
зирующего излучения свидетельствует о том, что интерес к этой проб
леме высок. Однако до сих пор нет единого мнения о дозовых диа
пазонах, применяемых как малые. Прослеживаютсядвепротивополож- . 
ные тенденции в оценке биологического действия малых доз радиа
ции. В небольшом числе публикаций высказывается мнение о вред
ном действии радиации на любом дозовом уровне [2, 3, 5, 7]. Авторы 
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другого направления подтверждают мнение о положительном биоло
гическом эффекте малых доз радиации, проявляющемся в стимуляции 
физиологических функций, регенеративных процессов, воспроизводи
тельной функции и т. д. [1, 4, 8].

Учитывая разноречивость литературных данных, мы задались 
целью изучить действие малых доз радиации на организм животных 
в условиях хронического опыта.

Материал и методы

Опыты поставлены на 50 беспородных крысах и 50 белых мышах. Животные 
были разделены на две группы: опытную и контрольную. ^Кивотныс опытной группы 
облучались тотально, ежедневно в дозе 0,0174 Гр в течение 106 дней (без суббот- 

’ них и воскресных дней). Были изучены следующие показатели: масса животных, 
выживаемость, число лейкоцитов, абсолютное число лимфоцитов, а также общее 
состояние (подвижность, выпадение волос, состояние желудочно-кишечного тракта). 
Вышеуказанные показатели, изучали до облучения и через 2, 2,5, 3, .3,5. 4. 4.5, 7,5 
месяцев после облучения.

Облучение производили на рентгентерапевтическом аппарате глубокой терапии 
РУМ-1? (мощность дозы—30 рентген!мин, фильтры—0,5 мм меди-|-1 мм алюминия, 
кожно-фокуснос расстояние—60 см). Полученные результаты подвергнута стати
стической обработке по методу Стьюдента-Фишера [6].

Результаты и обсуждение

Полученные экспериментальные данные отражены в табл. 1 и 2. 
Как видаю из табл. 1, у мышей длительное воздействие малых доз 
радиации не влияло отрицательно на массу животных. Через 3 и 3,5 
месяца после облучения отмечается достоверное понижение числа 
лейкоцитов по сравнению с нормой. Если до облучения число лейко
цитов было равно 8,1+0,5 тыс., то через 3 месяца—6,5±0,2, через 
3,5—6,8±0,5, а к 4^му месяцу повысилось до 11,0+1,1. Что касается 
числа агранулоцитов, то оно начало понижаться через 2,5 месяца и 
уменьшилось вдвое через 4 мес. после облучения, а число гранулоци
тов увеличилось к этому сроку в 1,5 раза. Снизилось также и абсо
лютное число лимфоцитов: если до облучения оно было равно 
4320+286, то через 4 месяца—3139+468 тыс. Из табл. 1 видно, что 
через 3 месяца после облучения число погибших мышей составляло 
50%, а через 5,5—100%.

Биологическое действие малых доз радиации у крыс отражено в 
табл. -2. Из таблицы видно, что масса крыс повышается вдвое: если 
до облучения она составляла 142 г, то через 7,5 месяца—276 г. До
стоверное снижение числа лейкоцитов у крыс нами отмечалось на
чиная со 2-го месяца после облучения. До облучения число лейко
цитов в крови крыс было равно 17,5+1,3 тыс., через 2 мес,—10,4+0,8, 
3,5—10,0+2,3, а через 4 мес. 10,2+0,9. К концу наблюдений (7,5 мес.) 
число лейкоцитов приблизилось к норме—15,7± 1,2. Необходимо от
метить, что через 2, 2,5, 3, 3,5, 4 мес. после облучении число аграну- 
лоцитов в крови крыс достоверно снизилась почти в 1,5 раза 
(40,4+5,4 против 70,0+5,5 в норме), а число гранулоцитов достовер
но возросло почти в два раза, особенно через 4 мес. после облуче
ния. Из табл. 2 видно, что до облучения число гранулоцитов в крови՛
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Изменения в системе крови у мышей, облученных в дозе 0,0174 Гр в течение 106 дней-
Таблица 1

Показался ւ

Сроси исследования

до облу
чения

после облучения через

2 мес. 2,5 мес.
-

3 мес; 3,5 мес. 4 мес.

Масса, г 25,0 29,0 30,0 30.8 30.0 33,3
Лейкоциты 
Р

8.1+0,5 7,8+0,7 9,1+0,8 6.5+0,2 
+

6,8±0-,5 
+

11 .о+1л

Агранул щиты 
Р

57,0+2.1 57.8+0,6 
+

44,8+3,8 47,0+2,7 
+

48,4X6,7 
+

28,3+4,1 
4++

Гранулоциты 
Р

43,0+2,1 42,2±0,6
4-

55,2+2,7 53.0+2,7 
++

51,6+6,7 
++ '

71 ,7±4,1

А'с. число лимф. 
Р

4320+286 4351+395 3843+564 2978±291 3231+527 
+

3139+468

ислэ погиб, животных — 19 22 25 37 38

Примечание. Здесь и в та5л. 2 Р<0,05 — Р<0,0И— 4-4-, Р<0,001—
+ ++• Р>0,05------ .

Сроки исслед >вания

Таблица 2'
Изменения в системе крови крыс, облученных в дозе 0,0174 Гр в течение 106 дней

Показаа ели до облу
чения

после облучения через-

2 мес. 2,5 мес. .3 мес. через 
3,5 мес 4 мес. 7,5 мес;

Масса, а 142 207 239 250 239 240 276
ЛеГкоциты 
Р

17,5+1,03 10,4+0,8 
4—1—Ւ

14,4+0,5 12.2+1,0 
•+Т+

10 +2,3 10,2+0,9 15,7+1,2

А|рднулодиты 
Р

70,60+5,5 47,6+1,6 57.6+3,4 
+

51,5+2.0 50 +7,1 
++

40,4+5,4 
++

58 +3,8

Гранулоциты 
Р

30,0+5,5 52,4+1,6 
4՜+

42,4+3.4
-т-

48,5+2,0 
4—Ւ

50 +7,1 
++

59,6+3,4 
+

42 +3,8-

Абе. чис. лимф. 
Р
Число погибш.

12078+1103 4784+494 
+ +֊

8176+981 
+

5466+539 2810+265 3936+745 
+ +4-

8804+993

ЖИВОТНЫХ — 3 5 6 8 14 28

крыс составляло 30,0±5,5, а через 4 мес.—59,6±3,4. Что касается! 
изменения абсолютного числа лимфоцитов, то оно снизилось прибли
зительно в три раза, особенно через 4 мес. после облучения (3936±745 
против 12078±1103 в норме), а к концу исследования (7,5 мес.) —в- 
1,5 раза (8804±993 против 12075±Ы03 в норме). Во все сроки ис
следований в крови крыс не было обнаружено молодых форменных 
элементов. У животных через 1,5 мес. после облучения наблюдалось 
выпадение волос, потеря аппетита, понос, малоподвижность.

Отмеченные изменения влияли на выживаемость животных. Че
рез 4 мес. от начала облучения число погибших крыс составляло 
28, а через 7,5 мес.—56%.

Таким образом, длительное воздействие малых доз радиации не 
влияет отрицательно на массу животных, однако отмечаются коли
чественные и качественные сдвиги в периферической, крови, прояв- 
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.ляющиеся со 2-го месяца после начала облучения. Длительное облу
чение малыми дозами радиации рассматривается кай неблагоприят
ный фактор для организма животных.

НИИ медицинской радиологии
М3 АрмССР Поступила 20/Х 1989 г.

Ս. Ա. 4ապոյա6, Վ. Մ. Օիփկյաէ, է. Լ. Շահնազարյան

ԾԱՅՐԱՄԱՍԱՅԻՆ ԱՐՅԱՆ ՄՈՐ$ՈՏՈԻՆԿ8ԻՈՆԱԼ ՓՈՓՈհՈԻԹՑՈԻՆՆԵՐԸ ՓՈՔՐ ԴՈԶԱՆԵՐՈՎ 
ՃԱՌԱԳԱՅԹԱՀԱՐՎԱԾ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՄՈՏ

Փորձարարական կենդանիների մոտ բազմանվագ փոքր դոզաներով ճա- 
ռադայթահարումը առաջացնում է ծայրամասային արյան մեջ որակական և 

.քանակական փոփոխություններ, որր ունի ախտորոշիչ նշանակություն։

Տ. A. Papoyan, V. M. Okhikian. E. Լ. Jhahnazarian

The Morphofunctional Changes of Peripheric Blood in Rats under 
Low Doses of Irradiation

The repeated low doses of irradiation result in qualitative and 
quantitative changes in peripheric blood of the experimental animals, 
■which is of great diagnostic sicniflcance.
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УДК 615.382:616.155.1

Е. Ш. Погосян, В. Г. А мат у ни

ВЛИЯНИЕ ИСКУССТВЕННОГО ПОВЫШЕНИЯ ЛИПИДНОИ ПЕРОКСИДАЦИИ 
НА ИЗМЕНЕНИЕ УРОВНЯ АНТИОКСИДАНТОВ, СРЕДНЕМОЛЕКУЛЯРНЫХ 

ПЕПТИДОВ И ЦИРКУЛИРУЮЩИХ ИММУННЫХ КОМПЛЕКСОВ
В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Реакции свободнорадикального окисления, постоянно протекаю
щие в организме, образуют высокореакционные промежуточные про
дукты. Интенсифицирование их в процессе усиления перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) происходит при любых спрессорных реак
циях: гипоксии, охлаждении, гипертермии, психоэмоциональных реак
циях, а также при разнообразных патологических процессах. Высо
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кая токсичность продуктов ПОЛ общеизвестна. Липидные перекиси 
способствуют нарушению проницаемости биомембран, освобождению 
энзимов лизосом и деструкции клеток [3]. Продукты ПОЛ вызывают 
также повреждение клеток системы микросомального окисления, со
держащих цитохром Р-450, что ведет к повышению концентрации 
метаболитов низкомолекулярных ксенобиотиков. Если же в организме 
возникает ситуация постоянного генерирования свободнорадикальных 
продуктов, то под их действием усиливаются протеолитические про
цессы, происходит денатурация белка [11], тем самым создаются, пред
посылки для возникновения иммунологических реакций. Появившиеся 
продукты протеолиза, частью которых является пул олигопептидов— 
молекул средней массы (МСМ), обладают также значительной био
логической активностью, зависящей от их состава.

Нашими предшествующими исследованиями было показано, что 
по мере усиления ПОЛ и ослабления антирадикальной защиты у 
больных бронхиальной астмой (БА) увеличивается в крови количе
ство МСМ и ЦИК. Однако неясными оставались взаимосвязь и при
чинно-следственные отношения между этими явлениями. В связи с 
этим нами было изучено в эксперименте на животных взаимоотноше
ние между ПОЛ, с одной стороны, и МСМ, циркулирующими иммун
ными комплексами (ЦИК), а также показателями антиоксидантной 
защиты—а-токоферолом и ферментом супероксиддисмутазой (СОД),, 
с другой.

Материал и методы
С целью усиления ПОЛ белым крысам-самцам массой от 150 до 180 г, содер

жащимся на постоянном пищевом рационе, ежедневно в течение 7 дней вводилась- 
пероксиднрованная линолевая кислота внутрибрюшинно в количестве 0,1 мл (пере
кисное число 300—350) [8]. Уровень ПОЛ определялся по содержанию в крови 
гидроперекисей (ГП) спектрофотометрическим методом, МСМ—скрининговым мето
дом. ЦИК в сыворотке крови определялся 2%-раствором полнэтиленгликоля 
6000. Повторное исследование крови, полученной путем декапитации, проводилось 
через неделю после эксперимента. Контрольным животным ежедневно вводился 
0,1 мл физиологического раствора.

Результаты и обсуждение
Результаты исследований показали, что одновременно с увели

чением ГП (на 140%), снижением а-токоферола (на 37,5%) и фер
мента СОД (на 14,9%) происходит существенное увеличение в сы
воротке крови экспериментальных животных уровня МСМ на 32,8 и 
ЦИК на 82,8% (таблица). Проведенный статистический анализ выя
вил наличие прямой корреляционной связи между этими показателями 
(г=-f-0,57). Таким образом, усиление ПОЛ в организме влечет за 
собой повышение концентрации белковых токсинов (МСМ) и, как 
следствие, увеличение ЦИК.

Установлено, что реализация действия МСМ в организме опосре
дуется через лейкоциты, тромбоциты и тучные клетки [10]. Эле
менты белой крови, в частности лейкоциты, имеют развитую систему 
свободнорадикального окисления, которая срабатывает при респира-
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Изменения содержания МСМ, а-токоферола, СОД, гидроперекисей в кровй 
экспериментальных животных после 7 дней введения внутрибрюшинно 

пероксидированной линолевой кислоты

Группы МСМ ЦИК а-ТОКОферОЛ СОД Гидроперекиси

П“-16 асе. я. % абе. я. % а'с. я. % абе. я. % абс. я. %

Контрольная 0,315±0,006 100,0 0,029+0,016 10 ,0 2.96+0,058 100,0 184,1+2.54 100,0 0,25+0,001 100,0
Экспериментальная 0,390+0.009 

Р<0,001
123,8 0,053+0.009 

Р<Щ05
182,8 1,85+0.05

Р<^01
62,5 156,6±1.91 

Р<0,01
85,1 0,35+0,021 

Р<0,01
Н0,0



торном взрыве. Эта система направлена, в первую очередь, на разру
шение микробной клетки, но способна воздействовать и на окружаю
щие тканевые структуры. Известным является тот факт, что продукты 
протеолиза, и в том числе олигопептиды, оказывают хемотрактив- 
ное действие на лейкоциты. Увеличение концентрации МСМ способ
ствует фиксации клеток белой крови в сосудистом русле легких [7, 
9], задержке воды в тканях легкого (отек), а также сосудистому и 
бронхиальному спазму [12]. Действие МСМ на тучные клетки при
водит к выделению гистамина и целого ряда медиаторов и фермен
тов, усиливая эффект повреждения тканей. Следовательно, реализа
ция повреждающего действия ПОЛ, в частности на ткани легких, мо
жет происходить и благодаря действию гистамина, а значит, и иммун
ным реакциям на тканевом уровне. Известным является факт появ
ления в крови среднемолекулярных пептидов массой 1200—2500 даль
тон при IgE-зависимой дегрануляции тучных клеток [2].

Избыточное поступление в организм липидных перекисей приво
дит к усиленному расходу а-токоферола и в меньшей степени, как 
следует из наших данных, фермента СОД. Это согласуется с лите
ратурными данными, свидетельствующими о том ,что парентеральное 
введение НЖК животным вызывает усиление ПОЛ в тканях печени 
и мозга, одновременно вызывая истощение антиоксидантов, в част
ности а-токоферола [8, 1]. Дефицит антиоксидантов, в свою очередь, 
ускоряет образование перекисей, способствует дезорганизации кле
точного метаболизма и основных клеточных функций, отражаясь и 
на функции иммунных клеток. Под действием ПОЛ угнетаются как 
Т-, так и В-зависнмые иммунные процессы. Резко снижается коли
чество антителообразующих и антителосвязывающих клеток в селе
зенке, гемагглютинирующих и гемолизирующих антител в перифери
ческой крови [4—6]. Под действием резко возросшего ПОЛ в крови 
экспериментальных животных появляются и противоорганные анти
тела, что свидетельствует о включении аутоиммунных процессов [6]. 
В наших исследованиях эти механизмы могли привести в экспери
менте к увеличению ЦИК. Между гидроперекисями и МСМ выяв
лено наличие положительной корреляционной связи (г = + 0,45, 
Р<0,05), подтверждающей взаимообусловленность процессов ПОЛ и 
образования МСМ. Интересно, что в исследованиях С. А. Симбирцева 
[10] введение лабораторным животным МСМ приводит к повышению 
липидной пероксидации лейкоцитов и повреждению тканей легкого. 
Очевидно, поэтому между перекисными радикалами и МСМ сущест
вуют одновременно синергизм и взаимное усиление их образования по 
типу порочного круга. В связи с этим еще большее значение приобре
тает антиоксидантная защитная система, которая является одной из 
важнейших тормозных систем организма, способных разорвать эту 
замкнутую патогенетическую цепь.

Кафедра внутренних болезней ПСС
Факультетов Ереванского медицинского 
института Поступила 12/VI1 1989 г.
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Ь. Շ. Պողոսյան, Վ. Դ. Ամատունի
ՓՈՐՁՈՒՄ ԼԻՊԻԳՆԵՐԻ ԳԵՐ0ՔՍԻԴԱ8ՄԱՆ էԱՐ2ԵՍՑԱԿԱՆ ԲԱՐՁՐԱՑՄԱՆ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ 

ՀԱԿԱՕՔՍԻԴԱՆՏՆԵՐԻ, ՄԻՋԻՆ ՄՈԼԵԿՈԻԼ8ԱՐ ՊԵՊՏԻԴՆԵՐԻ ԵՎ ՇՐՋԱՆԱՌՈՂ ԻՄՈԻՆ 
ԿՈՄՊԼԵՔՍՆԵՐԻ ՄԱԿԱՐԴԱԿԻ 4ԼՈՓ||1ԽՈԻԹՅԱՆ ՎՐԱ

Փորձարարական կենդանիների արյան մեջ ճարպերի գերօքսիգացմ ան 
կտրուկ բարձրացումից տեղի է ունենում а-տոկոֆերոյի մակարդակի, սու- 
պերօքսիդդիսմ ուտազի (ՍՕԴ) ֆերմենտի ակտիվության իջեցում և միջին զան
գվածի մոլեկուլների (ՄՀՄ) ու շրջանառող իմուն կոմպլեքսների (ՇԻԿ) խտու
թյան էական բարձրացում։ Կատարված վիճակագրական վերլուծության մի
ջոցով հայտնաբերվել է ուղղակի կորելյացիոն կապ ճարպերի գերօքսիդաց- 
ման և ՄՀՄ-ի ու ՇԻԿ֊ի միջև։ Այսպիսով օրգանիզմում ճարպերի դերօքսի- 
դացման ուժեղացումը առաջացնում է սպիտակուցային տոքսինների խտու
թյան էական բարձրացում և վերջինիս հետևանքով ՇԻԿ-ի ավելացում։ ՄթՄ-ր 
առաջացնում են ճարպերի գերօքսիդացման ուժեղացում և ըստ երևույթին այդ 
պատճառով էլ նրանց միչև գոյություն ունի սիներգիգմ' արատավոր շղթայի 
տիպի փոխադարձ ուժեղացմամբ։

Այս կապակցությամբ օրգանիզմի կարևորագույն համակարգերից մեկը'՛ 
հակաօքսիդանտային պաշտպանական համակարգը, նշված ախտաբանական 
շղթան ընդհատելու գործում ստանում է առավել մեծ նշանակություն։

E. Տհ. Poghossian, V. G. Amatouni

The Effect of Artifical Increase of Lipids Peroxide Oxidation on the 
Change of the Level of Antioxidants Middle Molecular Peptides and 

Circulating Immune Complexes in the Experiment
In the blood of experimental animals under the effect of the sharply 

increased fatty acids peroxidation (FAR) the decrease .of the level of a- 
tocopberol and activity of superoxiddismutase (SOD) ferment are obser
ved. Parallel with this, the considerable increase of middle molecular pepti
des (MMP) and circulating immune complexes (CIC) concentration Is 
found out. The statistic analysis has discovered a direct correlation bet
ween FAP on the one hand and CIC on the other hand. Thus, Increase 
of FAP in the organism causes increase of protein’ toxins concentration 
(MMP) and due to it Increase of CIC.
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ГИСТОХИМИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПРОСТАГЛАНДИНСИНТЕТАЗЫ 
И АДЕНИЛАТЦИКЛАЗЫ В КОРЕ ГОЛОВНОГО МОЗГА И МОЗГОВЫХ 

СОСУДАХ КРЫС В НОРМЕ И ПРИ ВВЕДЕНИИ ИНДОМЕТАЦИНА

Простагландины (ПГ)—внутриклеточные гормоны, играющие зна
чительную роль в универсальной регуляции метаболизма клеток, ко
торая опосредуется через ферментную систему—аденилатциклазу (АЦ). 
Биосинтез ПГ осуществляется в микросомах клеток под влиянием 
мембраносвязанного комплекса ферментов—простагландинсинтетазы 
(ПГС) [7].

Целью работы явилось гистохимическое определение ПГС и АЦ 
в тканях головного мозга и мягкой мозговой оболочке белых крыс, 
установление особенностей локализации этих ферментных систем и их 
взаимосвязи на уровне тканевых структур и клеток в норме и в усло
виях подавления биосинтеза ПГ индометацином (ИМ).

Материал и методы
Опыты поставлены на белых крысах массой 150—200 г. Раствор ИМ (30 мг/кг) 

вводился внутрибрюшинно, через 40 мин животные декапитнровались. Криостатные 
срезы толщиной 15—20 мк готовились из полушарий головного мозга для опреде
ления ПГС и АЦ с использованием метода Janszen, Nugteren [9] и Howell, Wlt- 
lleld [8]. О наличии ПГС свидетельствовала коричневая окраска клеточных струк
тур после инкубации срезов при 35°С в течение 10—12 ч в среде, содержащей ара
хидоновую кислоту в присутствии 3,3-диаминобензидина. Для подавления неспе
цифической окраски (геминкатализированная аутооксидация жирных кислот) ис
пользовался раствор KCN IO-3 М, который не ингибирует биосинтеза ПГ.

О специфичности реакции судили после оценки результатов контрольных опытов 
с инкубацией срезов в среде без субстрата арахидоновой кислоты и при ингибиро
вании биосинтеза ПГ индометацином. В качестве контроля использовались срезы из 
тканей почек крыс, мозговая часть которых отличается высоким содержанием ПГ 
[5].

При определении АЦ в срезах из тканей головного мозга криостатные нефик
сированные срезы инкубировались в среде, содержащей: 80 мМ трис-малеатного 
буфера (pH 7,4), 2 мг теофиллина, .2 мг АТФ, 190 мг сахарозы и 2 мг ацетата 
свинца. После инкубации в течение 1,5 ч при комнатной температуре срезы промы
вались дистиллированной водой и проводились через разведенный желтый аммония 
сульфид.

Результаты и обсуждение
Исследования показали, что у интактных крыс в сосудах мягкой 

мозговой оболочки, клетках коры голоюного мозга и в белом веществе 
обнаруживается высокая активность АЦ и ПГС. Отмечалась интен
сивная положительная реакция на оба фермента, преимущественно 
со стороны эндотелиальных и адвентициальных клеток. Особенно вы
делялись клетки сосудистой оболочки полушарий головного мозга, 
отличающиеся мелкозернистым характером АЦ в цитоплазме и ядер- 
ных структурах. Эндотелиальные клетки артерий, артериол и единич
ных капилляров в связи с высоким содержанием ПГС диффузно окра
шивались в темно-коричневый цвет, имея гомогенную цитоплазму 
(рис. La).
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В адвентициальных клетках ПГС и АЦ определялись в виде мел
ких зерен, диффузно заполняющих цитоплазму и ядро. В клетках 
капилляров и венул ПГС не обнаруживалась, хотя в большинстве 
венул и венах эндотелиальные клетки содержали АЦ (рис. 3. д). Та
кую картину активности ПГС и АЦ со стороны микроциркуляторного

Рис. 1. ПГС в ткани головного мозга интактных крыс: а—высокая ак
тивность фермента в эндотелиальных н адвентициальных клетках арте
риолы и глии молекулярного слоя коры головного мозга: б—.՛ .кализацня 
фермента в ядре и под клеточной оболочкой нервных клеток молекуляр
ного слоя; в—слабая активность ПГС в пирамидальном с юг коры; 
г—высокая активность фермента в клетках затылочной доли коры, где 
выявляются множественные нейроны и глиальные элементы с диффуз
ным гомогенным окрашиванием; д—сосуд мозговой оболочки с высокой 

активностью фермента. Метод Janszen. Nugteren. Ув. 400.

русла удалось выявить также в молекулярном слое коры. Однако в 
отличие от АЦ эндотелиальные и гладкомышечные клетки артериол 
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проявили высокую ПГС активность. В контрольных срезах они не 
окрашивались, что свидетельствует о специфичности реакции. Эти: 
данные согласуются с результатами других исследователей, указыва
ющих, что эндоперекиси ПГ могут быть синтезированы в клетках ар
терий и глии в ЦНС [10]. Нами была установлена высокая актив
ность ПГС в большинстве нейроцитов « глиальных клетках. АЦ об
наруживалась с одинаковой интенсивностью в цитоплазме m ядрах 
клеток глии в виде мелких зерен, окрашенных в черный или корич
невый цвет. В большинстве нервных клеток активность АЦ была 
высокой, локализуясь преимущественно в цитоплазматической мемб
ране .которая принимала интенсивную черную окраску (рис. 3, е).

Изменения общей гистофер ментохимической картины говорят о 
неодинаковой активности ПГС и АЦ в нейронах и глиальных эле
ментах коры головного мозга, свидетельствуя об их метаболической 
и функциональной гетерогенности. Если ПГС в клетках концентри
ровалась преимущественно в ядерной оболочке и под цитоплазмати
ческой мембраной, то АЦ обнаруживалась в ядрах и цитоплазме, 
концентрируясь часто в цитоплазматической мембране (рис. 3, д, е). 
Более интенсивное окрашивание ядер по сравнению с цитоплазмой 
связано с регуляторным действием цАМФ, контролирующего фосфо
рилирование ядерных белков, что, по мнению ряда авторов, является 
непосредственным механизмом регуляции генной экспрессии и кле
точного деления [1]. Локализуясь в ядерной оболочке, ПГС не об
наруживалась в перинуклеарном пространстве. На периферии цито
плазмы под клеточной оболочкой ПГС удалось выявить в виде ши
рокой, гомогенной, темно-коричневой зоны. Заметная активность фер
ментов устанавливалась в пирамидальной зоне коры, где реакция 
клеток, интенсивность окраски ядерных структур и цитоплазмы от
личались мозаичностью. ПГС в нервных клетках выявлялась неоди
наково, с наличием темно-коричневых, гомогенно ©•крашенных и более 
светлых клеток—в связи с низкой активностью фермента. Большин
ство клеток с крупным и светлым ядром содержали мелкие,, темно-- 
коричневые зерна, диффузно распространенные по всему ядру. Па
раллельно встречались нейроциты, где фермент обнаруживался в 
виде 4—6 полиморфных, темно-коричневых зерен, беспорядочно рас
положенных в ядериом веществе. В цитоплазме ПГС определялась в 
виде пылевидных включений, концентрируясь у ядерной оболочки и 
клеточной мембраны.

Наряду с ПГС нервные клетки III слоя коры отличались замет
ной активностью АЦ, которая выявлялась в виде диффузно располо
женного зернистого материала в ядрах и цитоплазме. Однако актив
ность фермента в нейроцитах была 'значительно ниже, чем в клетках 
глии..Последние отличались высоким содержанием АЦ по всей ткани. 
Хотя функциональное значение такой локализации АЦ в клетках 
глии не выяснено, однако с определенностью можно сказать, что 
большинство глиальных элементов тесно контактировали с нейроци- 
тами, имеющими слабую активность АЦ.
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У животных, получавших ИМ, в клетках адвеитиции мелких ар
терии мягкой мозговой оболочки выявлялась низкая активность 
ПГС. Отмечалось при этом качественное отличие в характере окраски. 
Если у контрольных крыс больше выявлялись мелкие темно-корич
невые зерна в ядре и цитоплазме, то у животных, получавших ИМ, 
фермент обнаруживался в виде более крупных, полиморфно-коричне-

Рнс. 2. ПГС в сосудах головного мозга через 40 мин после интрапери
тонеального введения ИМ; а—при заметной активности ПГС в адвенти
циальных клетках фермент не выявляется в эндшелнн сосуда и нерв
ных клетках. Ув. 400; б—в стенке артерии мозговой оболочки фермент 
обнаруживается лишь в гладкомышечных элементах; в—стенка арте
риолы с низкой активностью фермента в клетках внутримозгового со
суда. В нервных клетках фермент не обнаруживается. Метод Janszen, 

Nugteren. Ув. 900.

вых зерен и глыбок, расположенных диффузно по всей клетке. В 
эндотелиальных клетках мелких сосудов ПГС не обнаруживалась 
или выявлялась редко. При этом все клетки сосудов проявляли вы
сокую, идентичную сосудам интактных животных, активность АЦ. В 
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нервных клетках различных слоев коры (молекулярный, наружный 
зернистый, пирамидальный, внутренний зернистый) и белого вещества: 
через 40 мин после введения ИМ имело место резкое снижение ак-

Рнс. 3. Аденилатциклазная активность в клетках головного мозга крыс, 
а—высокая активность фермента в клетках коры и мягкой мозговой 
оболочки. Ув. 100; б—клетки мягкой мозговой оболочки, содержащие 
АЦ. Ув. 700; в—умеренное содержание АЦ в нейроцитах и более ин
тенсивная реакция со стороны глиальных элементов. Ув. 400; г—высо
кая активность фермента в клетках сосудов коры. Ув. 200; д—умерен
ная зернистая реакция фермента в нейроцитах коры и высокая актив
ность в глиальных элементах и сосудах венулы. Ув. 700; е—АЦ с вы
сокой активностью в нейроцитах и миелиновых волокнах подкоркового 

узла. Ув. 700. Реакция на АЦ по Howell, Whitfield. 
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тивностн ПГС. Обращало на себя внимание уменьшение коричневой 
окраски большинства адвентициальных клеток и гладкомышечных 
элементов стенок мелких артерий и артериол обоих полушарий го
ловного мозга. Параллельно встречались клетки адвентиции с выра
женной зернистостью их ядер. Фермент выявлялся в виде крупных 
полиморфных темно-коричневых зерен и глыбок, диффузно заполня
ющих ядерное вещество и цитоплазму. В клетках пирамидального 
слоя в связи с резким снижением содержания ПГС в цитоплазме и 
ядрах зернистость не обнаруживалась. Встречались клетки микро- 
глии, в цитоплазме которых ПГС обнаруживалась в виде перинук
леарных или беспорядочно расположенных зерен, образующих иногда 
короткие цепочки. Такая морфологическая картина ферментохимиче- 
ских сдвигав в клеточных элементах после действия ИМ свидетель
ствует не только о торможении биосинтеза ПГ, но и о существенных 
изменениях в ферментной системе ПГС, которая, однако, является 
обратимой [6] (рис. 2).

В параллельных срезах при изучении активности АЦ в сосудах 
головного мозга и мозговых оболочек заметных сдвигов не было 
обнаружено. Изменения имели некоторый качественный характер 
лишь со стороны адвентициальных клеток, где АЦ определялась в 
виде крупных внутриядерных и цитоплазматических полиморфных и 
неодинаково окрашенных зерен. В клетках ,՝осудистых сплетений 
борозд полушарий головного мозга и нейронах коры заметных изме
нений в активности АЦ не наблюдалось (рис. 3, д).

Приведенные данные о постоянно высоком содержании АЦ и низ
кой активности ПГС в клетках головного мозга при действии ИМ 
дают основание думать об активации АЦ в инкубационной среде, 
используемой для реакции. Что касается ПГС, то несмотря на обра
тимость подавления ее активности индометацином, в срезах наблю
далось длительное ингибирующее действие последнего. Полученные 
данные свидетельствуют об относительной устойчивости ферментной 
системы АЦ, осуществляющей синтез цАМФ. Выявленные гистохими
ческие особенности АЦ в нейронах головного мозга и глиальных 
клетках указывают на сравнительную стабильность и её автономность 
при действии различных ингибиторов. Биологический смысл такого 
механизма, вероятно, состоит в сохранении постоянной исходной ак
тивности ферментной системы, обеспечивающей внутриклеточные ме
таболические процессы. Этим и обусловливается способность цикли
ческих нуклеотидов более или менее универсально трансформировать 
многочисленные качественно различные внешние воздействия в ко
личественно ограниченные специфические клеточные ответы [4]. Не 
исключено, что это относится к адаптивным реакциям в условиях 
воздействия экстремальных факторов, протекающих при участии си
стемы циклаза—циклические нуклеотиды [2, 3].

Таким образом, особенности локализации и активности ПГС и 
АЦ свидетельствуют о морфофункциональном единстве двух фермент
ных систем в процессе модуляции обменных и физиологических сдви
гов в сосудах и клеточных элементах коры головного мозга, осуще
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ствляющих регуляцию внутриклеточного обмена в норме и при воз
действии различных факторов.

Кафедры патологической анатомии и фармакологии
Ереванского медицинского института Поступила 7/IX 1989 г.

Ն. Դ. Վարդազարյան, է. Ա. Ամրոյան

ՊՐՈՍՏԱԳԼԱնԴԻՆՍԻՆԹԵՏԱՋԻ ԵՎ ԱՂԵՆԻԼԱՏ8ԻԿԼԱԶԻ 2ԻՍՑՈՔԻՄԻԱԿԱՆ ԲՆՈՒԹԱԳԻՐԸ 
ՍՊԻՏԱԿ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ԳԼԽՈՒՂԵՂԻ ԱՆՈԹՆԵՐՈՒՄ ԵՎ ՈՒՂԵՂԻ ԹԱՂԱՆԹՆԵՐՈՒՄ ՆՈՐՄԱՅՈՒՄ՜

ԵՎ ԻՆԴՈՄԵՏԱՑԻՆԻ ՆԵՐԱՐԿՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Սպիտակ առնետների գլխուղեղի և ուղեղի թաղանթների հատվածներում 
հիստոքիմիական մեթոդներով ուսումնասիրվել է պրոստադլանդինսինթետա- 
զի (ՊԳ—Ս) և ադենիլատցկլազի (ԱՅ) ակտիվությունը?

Դիտվել է երկու ֆերմենտների բարձր ակտիվություն նորմայում՛ մանր 
անոթներում, գլիայի բջիջներում, ինչպես նաև կեղևի նեյրոցիտներում։

Ւնդոմետացինը ընկճում է ՊԳ—Ս-ի ակտիվությունը, իջեցնելով ռեակ
ցիայի ինտենսիվությունը։ Նա չի ազդում ԱՅ-ի ակտիվության վրա։-

Ինդոմետացինի ազդեցության ժամանակ ԱՑ֊ի մշտական բարձր քանա
կը ՊԳ—Ս-ի ցածր ակտիվության պայմ աններում խոսում է ԱՑ-ֆերմ են տա լին 
սիստեմի կայունության մասին, որը ապահովում է ՅԱՄՖ-ի սինթեզը։

N. D. Vartazaryan, E. A. Amroyan

HistochemicalgCharacteristics of Prostaglandin Synthetase and Adenilate- 
cyclase in the Cerebral Cortex and Vessels of Rats in Normal Con

ditions and After Indomethacine Injection

A histochemical study of prostaglandinsynthetase (PG—S) and ade- 
nylatcyclase (AC) in slices from cerebral hemispheres and meninges of 
the rat was carried out. The high activity of both enzymes in the mi
crovessels, glyal cells and neurocytes of cerebral cortex were determined 
in normal conditions. Indomethacine (IM) inhibited the activity of PG—S 
and depressed the intensity of reaction without Influence on the AC. The 
permanent high level of AC parallel with a low activity of PG—S un
der IM Influence testify to the relation stability of AC system in the 
synthesis of cAMP realization.
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РЕГЕНЕРАЦИЯ ДЕФЕКТА ТЕМЕННОЙ КОСТИ ПРИ ИМПЛАНТАЦИИ 
ГУБЧАТОГО КОСТНОГО МАТРИКСА В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Несмотря на большое количество имеющегося эксперименталь
ного материала, проблема регенерации костной ткани до сих пор 
остается одной из наименее изученных. В последние годы все более 
пристальное внимание исследователей привлекает применение деми
нерализованной костной ткани (костного матрикса) для заполнения 
дефектов скелета. Опыты по эктопической имплантации костного мат
рикса доказали, что деминерализованная кость вызывает эффект 
остеогенеза, который трактуется как индукционный [5, 7, 9, 10, 11, 
14]. Костный матрикс способствует изменению развития гетероген
ных популяций соединительно-тканных клеток ложа реципиента в сто
рону остео- или хондроггнгза [3, 6, 13].

Целью настоящего эксперимента явилось изучение регенерацион
ного генеза при имплантации в область . дефекта теменной кости 
аллогенного губчатого костного матрикса. Остеоипдуктивный эффект 
тестировался с помощью морфологических, рентгенологических и био
химических маркеров исследования.

Материал и методы

'Опыты проводили па 68 половозрелых кроликах Калифорнийской и Новозеланд
ской породы массой 2,5—3 кг. На теменную кость под нембуталовым наркозом при 
помощи циркулярной бормашины электротрепаном наносили травму с образова
нием дефекта размером в диаметре 12—13 мм без повреждения твердой мозговой 
оболочки. В определенные сроки, на 7, 14, 21, 30, 60, 90 и 180-е сутки, животных 
выводили из эксперимента путем воздушной эмболии. Изъятые после забоя тка
невые блоки, включающие в себя материнскую кость и регенерат, фиксировали з 
10% растворе трихлоруксусной или 5% растворе азотной кислоты, рассекали про
дольно и после проводки заливали парафином. Срезы толщиной до 7—10 мк окра
шивали гематоксилин-эозином и по Ван Гизону.

В сыворотке крови в указанные сроки определяли сиаловые кислоты по Гессу 
(по [4]), активность щелочной фосфатазы—по Гоморн, неорганический фосфор—по 
Богданскому (по ]!]), кальций и магний—с помощью диагностических чехословац
ких наборов «Лахема». Цифровые данные обрабатывались на ЭВМ. Рентгеноло
гический контроль проводили с помощью аппарата «РУМ-20» при режиме 40 кв 
в течение 0,12 сек.

Проведено 2 серин экспериментов. В первой серии область дефекта теменной 
кости оставляли без замещения (контроль), во второй—в дефект имплантировали 
аллогенный губчатый костный матрикс, заготовленный по методике, разработанной 

:в ЕрНИИТО 12].

Результаты и обсуждение

Морфологические исследования в контрольной группе показали, 
что созданный у кроликов дефект овода черепа в ранние сроки ос
тается неизменным. К 30-м суткам он замещается васкуляризован 
ной грануляционной тканью, которая через 2 месяца дифференци
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руется в рубцовую с веретенообразными фиброцитами. К концу экс
перимента дефект заполнен плотной и рыхлой соединительной тканью. 
Края костного дефекта резко отграничены от рубцовой ткани. В об
ласти рубца имеется тонкая костная пластинка, не соединяющаяся с 
краями костного дефекта.

В опытной серии эксперимента на 7-е сутки после имплантации 
микроскопическое исследование выявило четкую границу между՜ 
имплантатом и костным ложем. Пространство между балками кост
ного матрикса занимали распадающиеся лейкоциты крови. Со сто
роны ложа в узкой зоне отмечались участки фибробластов, появле
ние фибрина. На 14-е сутки в области ложа в отличие от предыду
щего срока выявляются небольшие очаги свежего остеогенеза. В цен
тральных участках дефекта балки костного матрикса окружены фиб
робластами, следы свежего остеогенеза отсутствуют. Характер
ным на 21—30-е сутки постимплантационного генеза становится появ
ление в центральных участках имплантата небольших очагов свежего 
остеогенеза. Процесс остеогенеза становится активнее в области 
ложа по сравнению с предыдущими сроками наблюдения, отмечает
ся появление небольших участков жировой ткани (рис. а). На 60-е 
сутки в области ложа—относительно небольшие участки вновь обра
зованного костного мозга. Постепенно процесс костеобразования на
растает. На 90—180-е сутки костная ткань в состоянии незавершен
ной перестройки. Костный мозг образуется ограниченными участками. 
Центральные участки регенерата еще заняты остатками костного 
матрикса. В пространстве между балками—жировая ткань (рис. б).

На рентгенограммах теменной области черепа через 6 месяцев у части 
кроликов (6) определялось значительно выраженное заполнение де
фекта костным регенератом по сравнению с контрольной группой. 
Однако ни в одном из этих случаев полного замещения не происхо
дило. В 2 случаях элементы костеобразования были выражены очень 
слабо.

Показатели биохимических исследований сочетались с показа
телями рентгеноморфологического тестирования регенерационного ге-- 
неза. Известно, что в обеспечении биохимической стабильности сое
динительной ткани особая роль принадлежит неколлагеновым бел
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кам, которые являются биоматериалом межуточного вещества. Акти
вация процесса остеогенеза костной ткани непосредственно связана 
с г.\ количественным содержанием и потому отражает все фазы раз
вития этого процесса, включая резорбцию. В ранние сроки ‘исследо
вания (7—14-е сутки) можно по повышению содержания сиаловой 
кислоты (233.3+9,7 и 223.0±6,6 соответственно) на фоне физиологи
ческой активности щелочной фосфатазы (3,6±0,4 и 7,1 ±0,4 соответ
ственно) предположить превалирование процесса резорбции (таб
лица). Однако уже на 21-е сутки, когда содержание сиаловых кислот
на уровне верхней границы нормы (208,6±9,0), а активность щелоч
ной фосфатазы резко повышена (15,4±2,5), <и на 30-е сутки 
(подъем в количественном содержании реактантов острой фазы 
241,7± 14,2) можно предположить наибольшую интенсивность раз
Показатели гликоконъюгатов и минерального компонента в сыворотке крови (Р<0,01)

после имплантации аллогенного губчатого костного матрикса

С
ро

ки
 нс

- | 
ta

ei
. (

с т
ки

)

Խ; ловые кис* 
лоты, Е1

Щ?лоч"яя Фос
фатаз , 1 Е

Каль* и *,
JtMO.lb •.։

Ф с фор неорга
нический, 
млоль/л

-Магний, 
ммоль/л

.7 233.3+9,8
176,1+290.5

3.6+0,4
1,3+5,9

2,1+0,2
1.1+3,3

1,2+0.03
1.0+1,4

0.68+0,01
0.62+0,74

1 ■' 228.0+6,6
241,0+255,0

7.1+0,4
6,5+8,7

2,2+0.06
2.0+2,4

2,0-4).02
1,3+1.5

0.7 +0,02 
0,62+0.78

2 ։О8,6т:9,О
172.3+1-Н.8

1 ■ 4+2,5
15,3+25,5

2.1+0,1 
1,6+2,6

1,5+0 01
1,3+1.2

1.1 +0.2
0.4 :-1,8

30 241.7+14.2
159,8-: 324,6

16,9+1,2
9.9 : 23.9

2,3+0,08
1,8+2.8

1,5+0.04
1,3+1.2

0.92 ±0.1
0,3’+1,52

■60 224,0+14,6
165,2+282,8

5.5+1,5
4.5+1,2

2.4+0,3
1,2+3.6

1.9+0,4
0,3+3.5

0,73+0,02
O,6o-4~J» f 6

•90 242,0+5.2
221,0+263,0

8.1+0,9
4,4+11.8

2,1+0,2
1,4+2,8

1,3±О_О5 
Ы+1.5

0,68+0.03
0,56 : 0. 8

Ц80 236,0+8.7
204,0+269,0

6.0+1,2
2,2+10,4

1 ,8+0,03
1,7+1,9

1,3+0,04
1,2+1,5

0,61+0.02
0,54+0.68

вития процесса неоостеогенеза, что хорошо коррелирует с данными 
морфологического наблюдения. На 60-е сутки содержание сиаловой 
кислоты уменьшено относительно предыдущего срока (224,0± 14,6), и 
уже па 90—180-е сутки (242,0±5,2 и 236,0±8,7 соответственно) его 
увеличение на фоне нормальной активности щелочной фосфатазы сви
детельствует о постоянном нарастании процесса остеогенеза. Коли
чество кальция и магния во все сроки .исследования оставалось на 
низком уровне физиологических пределов. Содержание неорганиче
ского фосфора несколько превышает норму па 14 и 60-е сутки, т. е. 
в период интенсивной перестройки трансплантата. На протяжении 
всей динамики содержание показателей процэсса минерализации 
низкое.

Таким образом, изучение в целом и фрагментально (по срокам) 
динамики регенерационного заместительного остеогенеза при транс
плантации губчатого матрикса в дефект теменной области кроликов 
свидетельствует о проявлении несколько ограниченных остеоиндук- 
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тинных свойств этого трансплантата. На фоне умеренно замедленной 
резорбции наблюдается заместительный аппозиционный остеогенез. 
Новообразованная костная ткань к концу эксперимента представлена 
пластинчатой срганотнлической костью с сохранением относительно 
больших участков нерезорбированного трансплантата. Выявлена оп
ределенная корреляция морфологических, рентгенологических и био
химических параметров исследований.
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A. A. Sarkissan, |~. A. Osep ап,| А. V. Tevossiants. V. P. Aivazian, 

R. A. Minassian, T. V. Khanamirian

Regeneration of the Deffect Disposed in the Parietal Region of the 
Craniune After implantation of the Asseous Spongy Matrix in

Experiment
The o-teoinductive properties of the osseous allogenic spongy mat

rix Implanted In the defected region of the cranial fornix have been stu
died in rabbits. Performed experiments were estimated according to the 
morphological, biochemical and radiological tests.
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Ю. С. Манасян, Г. К. Зарифян

ВОПРОСЫ ЭПИЗООТО-ЭПИДЕМИОЛОГИИ ЦЕПНЯ КРЫСИНОГО 
И ИХ ПРАКТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ

Благоустройство городов, санитарно-гигиенические и противоэпи
демические мероприятия привели к уменьшению пораженности насе
ления рутинными гельминтозами [1]. Однако концентрация населе
ния на ограниченной территории города не может не влиять на эпи
демиологию заразных заболеваний [6, 7]. Одним из важнейших ас
пектов этого вопроса является состояние внешней среды и ее значе
ние в передаче инвазий. Профилактика попадания и накопления ин
вазионного материала во внешней среде предотвращает заражение 
человека гельминтозами [5, 11].

Выявлению многообразия путей попадания инвазионного мате
риала во внешнюю среду посвящены многочисленные работы [3, 4. 
12, 13]. Наименьшее число сведений имеется о пути: синантропные 
животные (грызуны)—внешняя среда. Целью данной работы явилось 
изучение эпизоото-эпидемиологии цепня .крысиного (Hymenolepls 
dlmlnuta, Rudolphi, 1819), имеющего определенное значение в пато
логии [9, 15, 16, 17]. Сведений по этому вопросу в отечественной ли
тературе нам не удалось обнаружить.

Материал и методы

Отловленные в г. Ереване грызуны (46) исследовались методом неполных гель
минтологических вскрытий по К. И. Скрябину [14]. Санитарно-гельминтологические 
исследования почвы и воды открытых водоемов проводились общепринятыми ме
тодами [2, 4, 10]. Пробы почвы (1286) брались из дворов коммунальных домовла
дений, скверов, парков, детских дошкольных и школьных учреждений, территорий 
лечебно-профилактических учреждений и т. д., а воды (1720)—из декоративных 
и дворовых бассейнов и фонтанов [8].

Результаты и обсуждение

Результаты гельминтологических исследований тушек отловлен
ных крыс ( Ratt- s norveglcus) и хомячков (Crlcetalus migratorlus) в 
г. Ереване показали их инвазированность Н. diminuta в среднем 
в 28,9% случаев. У хомячков экстенсивность инвазии состави
ла 20,0%, а интенсивность—•!—5 экземпляров паразита (в сред
нем 3,2). У крыс инвазия выявлена у каждой второй (46,7%), при
чем интенсивность колебалась от 1 до 8 (в среднем 4,5).

Высокая зараженность грызунов цестодой Н. diminuta способ
ствует загрязнению яйцами гельминта различных объектов внешней 
среды, о чем свидетельствуют данные санитарно-гельминтологических 
исследований, представленные в таблице. Как видно из таблицы, про-
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цент положительных находок яиц Н. diminuta в почве колеблется от 
3,35 до 13,79, а в воде открытых водоемов—от 0,28 до 1,33.

Заслуживают внимания факты обнаружения яиц цепня крысиного 
в различных объектах внешней среды. До 1982 г. яйца Н. diminuta 
при санитарно-гельминтологических исследованиях не обнаружива
лись. Первые находки относятся к 1982 г. при исследовании проб 
воды открытых водоемов, а почвы—с 1983 г. Вероятно, это связано с 
увеличением популяции грызунов в этот период и как результат— 
обсемененность внешней среды яйцами цепня крысиного. Об этом 
говорит и динамика лептоспироза в г.Ереване—заболевания, в рас
пространении которого ведущее место занимают загрязненные си
нантропными грызунами различные элементы внешней среды. С 1968 
по 1982 год включительно лептоспироз в г. Ереване не регистриро
вался. Первые 3 случая относятся опять-таки к 1983 г., затем—1—2 
случая ежегодно. Небезынтересно, что анализ карт лиц, обратившихся 
за антирабической помощью, показал, что число укушенных крысами 
:в г. Ереване в 1983—1985 гг. увеличилось в 1,4—2,1 раза, что объяс
няется только увеличением популяции грызунов (® этот период плот- 
шость крыс составила до 3,5, а мышей—до 2,1).

'Обсемененность яйцами цепня крысиного почвы и воды 
открытых водоемов в г. Ереване

Тоды

И
сс

Л
гд

ов
а-

 
но

 вс
ег

о

Из ниХ'С пол. рез.
Почва Вода открыт, водоемов

абс. + % иссле- 
дов

нз них с пол. рез. иссле- 
ДОВ.

нз них с пол. рез.

абс ±56 абс. ±%
1981 276 — — 79 — — 197 — —
1982 197 2 ,1,02+0,7.1 42 — — 155 2 1,29+0,90

•1983 256 9 3,52+1,115 58 8 13,79+4,52 198 1 0,51+0,51
.1984 287 5 1,74+0,77 61 5 8.20±3,51 226 — —
.1985 317 6 1,89+0,76 ПО 4 3,64+1,78 207 2 0,97+0,68
1986 644 14 2,17+0,57 288 13 4,51+1,22 356 1 0,23+0,28

■1987 549 17 3,09+0,73 249 11 5,22+1,40 300 4 1,33+0,66
J988 756 18 2.38+0,55 478 16 3,35±0,82 278 2 0,72+0,50

В связи с природно-климатическими особенностями г. Еревана 
миграция грызунов из помещений в открытые пространства начина
ется в марте, а обратно—в начале ноября. Исходя из этого, пред
ставляет интерес распределение положительных находок в почве по 
месяцам (усредненно за 1983—1988 гг.). В марте выявлено 5,08% 
положительных находок, в апреле, мае, июне—соответственно 15,25, 

:27,01, 16,95%, в июле и августе—3,38 и 1,69%, сентябре-октябре— 
11,86, 16,95%, а в ноябре—всего 1,69%. Благоприятные климатиче
ские условия обусловили высокую обсемененность и выживаемость 
яиц в весенние и осенние месяцы и гибель их в летние месяцы (июль, 
август).

Анализ литературы по гельминтофауне населения Армении го
ворит о том, -.что гнменолепидоз, вызванный цепнем крысиным,—ред
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чайшая патология из-за трудности эпидемиологической реализации 
инвазии у человека. Поэтому эпизоото-эпидемиология Этого заболе
вания в данном аспекте не имеет существенной практической значи
мости. Однако результаты санитарно-гельминтологических исследова
ний объектов внешней среды (почва, вода открытых водоемов) на
ходятся в прямой зависимости от наличия, миграции и плотности 
грызунов (крыс), а поэтому могут использоваться для определения 
состояния дератизационных работ. Начиная с 1986 г. в Ергорсанэпид- 
станцни введена регистрация обнаружения яиц цепня крысиного при 
проведении плановых санитарно-гельминтологических исследований, а 
с 1987 г.—информация Ергордезстанщии (отдел дератизации) о каж
дом случае находок с последующим проведением дератизации на 
месте. Дальнейшее наблюдение в динамике позволит окончательно 
определить эффективность метода санитарно-гельминтологической 
оценки состояния дератизационных работ, где в качестве маркеров 
используются яйца Н. diminuta. Однаио уже сейчас можно рекомен
довать его для этих целей в качестве 'вспомогательного, дополни
тельного, но объективного метода. Внедрение его не связано с допол
нительными материальными и временными затратами, так как сани
тарно-гельминтологические исследования объектов внешней среды по
стоянно в плановом порядке проводятся лабораториями санэпидстан
ций. Одновременно настоящий метод может применяться для изуче
ния эпизоото-эпидемиологии и выяснения ситуации по другим забо
леваниям, источником которых являются грызуны (передача непосред
ственно через укус или различные переносчики и объекты внеш
ней среды).

Вопросы травматизма (укусов) от грызунов требуют самостоя
тельного эпидемиологического исследования.

Ергосинститут усовершенствования врачей Минздрава СССР, 
Ергорсанэпидстанция,
Институт зоологии АН Республики Армения, 
Ергордезстанция Поступила 3/VH 1989 г.

Վ[. Ա. Դավֆղյաէց, Ն. Ա. Ռռմանհնկո. 8ու. Հ. Օհանյան, IF.'k. Աղսւմյաէև 
Յա. Ս. Ծանասյան, Գ. Կ. Զարիֆյան

HYMENOLEPE D.M NUT -/ ԷՊԻ^ՈՏԱ-ՀԱՄԱՃԱՐԱԿԱՅԻՆ ՀԱՐՑԵՐԸ ԵՎ ՆՐԱՆՑ 
ԳՈՐԾՆԱԿԱՆ ՆՇԱՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆԸ

Ներկայացված են ժապավենաձև որդերովս HyfflenoleplS Ժ1էՈԱՈ ԱէՑ֊ո^ 
կրծողների վարակվածոլթյան և արտաքին միջավայրի տարբեր օբյեկտների 
այս հելմինթի ձվիկներով աղտոտվածության տվյալներր։ Առաջարկվում է 
առնետների դեմ տարվող աշխատանքների դրության գնահատման և կրծողնե

րի միջոցով տարածվող վարակի էպիզոտա-համ  աճարակային իրավիճակի 
ուսումնասիրության սանիտարա-հելմինթոլոգիական մեթոդ։
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V. A. Davidyants, N. A. Romanenko, Yu. O. Ohanian, R. Kh. Adam'an, 
Yu. S. Manassian, G. K. Zarif.an

Epizooto-epidemiologic Questions of Hymenolepis Dimlnuta and their 
Practical Significance

Data on contairinatlon of rodentla with cestodes Hymenolepls- 
diminuta and seeding dlfertnt objects of environment with the eggs of 
this helminth are represented. Method of sanitary helminthic estimation 
of deratization work conditions and study of eplzooto՝epidemiologic situ
ation on Infections, in circulation of which rodentla take part is suggested.
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E. Я. Войтинский, H. Д. Шушакова, В. В. Шушаков, И. Н. Январева

ВЛИЯНИЕ ПОЛИАКРИЛАМИДА НА ГЕМОДИНАМИКУ, ДЫХАНИЕ 
И ЭЛЕКТРИЧЕСКУЮ АКТИВНОСТЬ МОЗГА ПРИ РЕАНИМАЦИИ

Высокомолекулярные полимеры, введенные в кровеносную си
стему, способны ускорять доставку лекарственных средств к органам 
и тканям, потенцировать действие лекарственных препаратов [2] и 
повышать эффективность гемотрансфузий в процессе реанимации 
[3]. Механизм этого эффекта основан на том, что длинноцепочечные- 
молекулы полимера гасят турбулентные пульсации жидкости и та
ким образом снижают пвдродинамичеокое сопротивление в сосудах 
[1]. Кроме того, высокомолекулярные полимеры оказывают положи
тельное влияние на организм при гипоксии в процессе реанимации 
после клинической смерти. В настоящее время уже не вызывает сом
нения тот факт, что общим патогенетическим фактором, определяю
щим развитие терминального состояния, независимо от причин пос
леднего, всегда является гипоксия. Прогрессирующее кислородное 
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голодание вызывает во всех органах и тканях патологические, а за
теи—необратимые изменения. Интенсивные реанимационные меро
приятия, проведенные в период клинической смерти, могут привести 
к восстановлению функций центральной нервной системы при возоб
новлении циркуляции крови и газообмена. Однако даже при своевре
менном . восстановлении сердечной и дыхательной функций одной из 
важнейших проблем реаниматологии остается нормализация регио
нарного кровообращения, нарушения которого имеют место в пост- 
реанимационном периоде [14, 20].

Одним из методов коррекции этих нарушений может быть улуч
шение реологических свойств крови [12] при помощи различных пре
паратов, в частности, высокомолекулярных полимеров. Было показа
но, что при добавлении высокомолекулярных полимеров в кровь 

■ сильно возрастает ее текучесть без изменения вязкости, химических и 
■ осмотических свойств крови [8].

В настоящей статье исследовалось՜ влияние полиакриламида на 
процесс реанимации теплокровного животного.

Материал и методы
чОтечественный препарат полиакриламид является высокомолекулярным полиме- 

Гром линейного строения с молекулярной массой 2,24.1064-5.10е Д. Препарат не- 
-токсичен [2], химически и осмотически нейтрален [13]. Опыты проводились на 
. кошках массой 2,6—4 кг под нембуталовым наркозом, вводимым внутримышечно 
(70 мг/кг массы тела). Всего было проведено 25 острых опытов. Герминальное со- 

••стояние вызывалось острой кровопотерей из бедренной артерии. После 5 минут 
ւ клинической смерти; начинали реанимацию по методике В. А. Негевского [17], при 
этом в опытах с применением полиакриламида в ходе реанимации препарат вво- 

-Дился в приготовленную для реинфузии кровь из расчета 10-Տ мкмоль /мл крови.
Проведено 2 серии опытов: 1-я—15 контрольных опытов (без применения по

лиакриламида), ՝2-я—10 опытов с применением полиакриламида в ходе реанимации. 
В ходе опытов регистрировались следующие параметры: время восстановления сер- 

. дечных сокращений, время нормализации ЭКГ, время восстановления собственного 

.дыхания, .время появления и нормализации ЭЭГ, а также динамика системного 
артериального давления, коленного и зрачкового рефлексов. Запись ЭКГ, ЭЭГ, пнев
мограммы производилась на 8-канальном самописце типа Н-338 после усиления 

• сигналов . на усилителях типа УБП-2-03. ЭЭГ отводили от твердой мозговой обо- 
. лочки над заднемедиальной частью латеральной извилины монополярно. Достовер
ность различий определялась по критерию Стьюдента.

Результаты и обсуждение

Исследования показали, что в опытах с применением полиакрил- 
. амида достоверно уменьшалось время от начала реанимационных ме
роприятий до восстановления сердечной деятельности (р<0,001) и 
собственного дыхания (р<0,01, рис. 1). Кроме того, достоверно уве
личивалось время от начала реанимации до нормализации ЭКГ 
(2,3±0,4 мин в контроле; 6,0±1,3 мин в опытах с полиакриламидом). 
На ЭКГ.в последнем случае наблюдалось увеличение зубца Т, сме

шение зубца Р по направлению к Т, желудочковые экстрасистолы 
.(рис. 2)..На.ЗЭГ в обеих сериях опытов имела место типичная для 

. данной модели терминального состояния динамика частоты и ампли
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туды электрической активности. А именно, при умирании стадия ак 
тивации сменялась уменьшением частоты и амплитуды электриче
ской активности. Увеличивалось количество медленных волн дельта- и 
тета-диапазонов, а затем, к началу терминальной паузы, наступала։

Рис. 1. Время восстановления сердечной (А) н дыхательной (Б) функ
ций в ходе реанимации. контроль, | | опыты с при
менением полиакриламида. По оси ординат—время от начала реанима
ции (А—в секундах, Б—в минутах). Вертикальными линиями обозна- 

. чены 95% доверительные интервалы.

полная депрессия электрической активности. В постреанимационном՜ 
периоде восстановление ЭЭГ начиналось, как правило, с медленные 
волн, затем появлялись веретена, к которым в дальнейшем присое
динялись колебания друпих частот, сначала более медленные, а за
тем все более высокочастотные. В характере и временных параметрах 
восстановления ЭЭГ в контроле и серии с применением полиакрила
мида не выявлено достоверных различий, так же как и во время вос
становления коленного, зрачкового и разгибательного рефлексов. На
конец, применение полиакриламида на первых минутах реанимации 
на 22% снижало уровень системного артериального давления 
(р<0,01). Но к 35-й мин уровень системного артериального давле
ния при добавке полиакриламида оказывался более высоким, чем в 
контроле; это положение сохранялось и в дальнейшем. Динамика си
стемного артериального давления в опытах 1- и 2-й серий представ
лена на рис. 3.

Обсуждая полученные результаты, отметим, что в ходе опытов 
были обнаружены характерные изменения ЭКГ и ЭЭГ, полностью 
соответствующие литературным данным [10, 19]. Так, динамика ЭКГ 
при умирании отражала прогрессивное нарастание гипоксии в мио
карде [15, 18]. Ускорение восстановления сердечной и дыхательной 
функций при добавлении в кровь полиакриламида может быть объяс
нено ускорением регионарного кровотока из-за улучшения реологиче
ских свойств крови, как это было показано [8] для полиэтиленоксида 
и дезоксирибонуклеиновой кислоты [8]. Ускорение восстановления
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сердечной деятельности при добавлении в кровь полиакриламида 
вполне может быть обусловлено улучшением коронарного крово
тока. Удлинение же сроков нормализации ЭКГ при использовании 
полимера свидетельствует о расширении полости сердца поступаю
щей туда кровью, что также может быть объяснено влиянием уско
ренного кровотока [14, 18]. Следует добавить, что этот эффект был 
кратковременным и не приводил к общему ухудшению состояния ор
ганизма по сравнению с контролем;

фон

Рис. 2. Динамика ЭКГ в ходе реанимации после смертельной крово
потери. Время в мин от начала реанимации. А—контроль. Б—опыты с 

применением полиакриламида.

Известно, что электрическая активность мозга тесно коррелирует 
с его кровоснабжением. Это показано как для отдельных нейронов 
[21], так и для ЭЭГ в целом [11]. Установлено, что добавление в 
кровь высокомолекулярных полимеров улучшает кровообращение в 
мозге при его ишемии, вызванной перевязкой магистральных мозго
вых артерий, за счет развития коллатерального кровотока в целом 
[5—7]. Вероятно, и при реанимации этот эффект имеет место. Имен
но улучшением органного кровотока в мозге и, в частности, крово
снабжения продолговатого мозга можно объяснить ускоренное вос
становление дыхательной функции [7]. По мнению тех же авторов, 
эффекты добавления в кровь высокомолекулярных полимеров четко 

588



видны на мозговом кровотоке только при срыве ауторегуляторных ме
ханизмов мозгового кровообращения. Такой срыв, несомненно, имеет 
местона начальных этапах реанимации. Пэ мере улучшения общего со
стояния организма в ходе реанимации, ауторегуляция мозгового крово
обращения улучшается и достигает достаточно высокого уровня [16,

ГРис. 3. Динамика уровня системного артериального давления (САД) в 
опытах с острой кровопотерей. 1—опыты с применением полиакрила
мида, 2—контроль. По оси абсцисс-г-время (мин) от начала реанимации, 
по оси ординат—величина САД в % от исходного уровня. Вертикаль

ными линиями обозначены 95% доверительные интервалы.

22], что, воэможно, снижает эффект присутствия в крови полиакрил
амида. Этим, вероятно, объясняется тот факт, что достоверного разли
чия во времени восстановления ЭЭГ, спинальных и глазных рефлексов 
в контроле и при применении полиакриламида обнаружено не было. 

'Снижение максимального системного артериального давления, дости
гаемого на первых минутах реанимации, согласуется с данными, по
лученными во всех работах с применением высокомолекулярных по
лимеров [4—9], и объясняется общим снижением периферического 
сопротивления сосудистого русла. Однако в наших опытах этот факт 
выражен слабее, что может быть обусловлено разницей в химическом 
строении полимеров.

Таким образом, введение в кровь полиакриламида в концентра
ции Ю՜5 мкмоль!мл крови в начале реанимации приводит к ускорен
ному восстановлению сердечной и дыхательной функций, что объяс
няется усилением органного кровотока за счет снижения, гидродина
мического сопротивления сосудов. Установлено также, что на фоне вве
дения полиакриламида достоверно снижается максимальный подъем 
системного артериального давления, возникающий па первых мину
тах реанимации. Этот факт также объясняется снижением гидроди
намического сопротивления периферических сосудов; впоследствии в 
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ходе восстановления полиакриламид способствует устойчивой норма
лизации системного артериального давления.

Ленинградский НИИ 
детских инфекций Поступила 27/VI 1989 г.

ի. 8ш. Վոյտինսկի, Ն. Դ. Շուշակովա, Վ. Վ. Շուշակով, Ի. Ն. Յաէվարևա 
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թյունը տաքարյուն կենդանիների կենսականորեն կարևոր ֆունկցիաների վե
րականգնման վրա կլինիկական մահից հետո վերակենդանացման dամանակ։ 
հաստատված է, որ պոլի ակրի լամիդը, ներարկված վերափոիւներարկմ ան հա
մար պատրաստված արյան մեջ 10 մկմոլ/մլ արյան հաշվարկով, նպաստում 
է հիպոքսիայի նվազեցմանը, արադացնում կ սրտային և շնչառական ֆունկ
ցիաների վերականգնումը, օրդանիզմի դուրս դալը կլինիկական մահվան վի
ճակից։

E. Ya. Voitlnski, N. D. Shoushakova, V. V. Shoushakov, I. N. Yanvareva

Effect of Polyacrilamide on Hemodynamics, Respiration, and Cere
bral Electrical Activity in Resuscitation Period

Microdoses of high-molecular polymer polyacrilamide when admi
nistered into blood circulation during jresuscrltatlon after clinical death 
promote hypoxia decrease, ^cardiac respiratory functions recovery, and 
revivification.
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В. Ф. Кубышкин, А. Ф. Мазурец, А. Н. Ерохина

•ОСОБЕННОСТИ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ОБМЕНА МИОКАРДА ПРИ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ КАТЕХОЛАМИНОВОИ КАРДИОМИОПАТИИ

Разработка вопросов патогенеза, патоморфологии, диагностики՜и 
лечения некоронарогенных заболеваний миокарда представляет ак
туальную проблему современной кардиологии. В качестве одной из 
моделей поражения миокарда известна так называемая эксперимен
тальная адреналиновая кардиомиопатия—АКМП [12, 13]. В настоя
щее время имеются работы, доказывающие реальность затяжного ха
рактера течения данной экспериментальной модели [2, 14, 15, 16]. 
Установлено, что иод влиянием токсических (сублетальных) доз адре
налина происходит структурно-функциональная перестройка в мио
карде, сопровождающаяся повышением сосудистой проницаемости, 
нарушением гистогематического барьера с присоединением механиз
мов иммунной аутоагрессии [4, 9]. Вместе с тем в литературе имеют
ся лишь единичные исследования, касающиеся особенностей биоэнер
гетики позднего периода адреналинового поражения миокарда, и 
практически отсутствуют данные о ферментативном спектре сердеч
ной мышцы в эти сроки наблюдения [3, 8]. Данное обстоятельство 
служит препятствием для объективной оценки возможности исполь
зования АКМП в качестве адекватной экспериментальной модели не- 
коронарогенного поражения миокарда.

Целью работы являлось сравнительное изучение гистофермента- 
тивных особенностей энергопластического метаболизма миокарда кро
ликов в условиях физиологической нормы и при АКМП на поздних 
стадиях эксперимента.

Материал и методы
Группу здоровых кроликов составили 15 животных-самцов с массой 2,5—3 кг, 

содержащихся в обычных условиях вивария, которые были забиты методом воз
душной эмболии с целью проведения гистоморфологнческого и гнстоэнзиматиче- 
ского исследования и определения нормативных показателей энергетического об
мена миокарда. Животным второй группы, разделенным на 2 подгруппы по 15 кро
ликов в каждой, внутривенно вводился 0,1% раствор адреналина гидрохлорида (из 
расчета 0,2 мл/кг) через 10 минут после инъекции 1 мл 10% раствора кофеина бен
зоата натрия. Первая подгруппа животных была забита в сроки от 0,5 до 1 месяца 
от начала эксперимента (ранняя стадия опыта) .вторая—от 1,5 до 3 месяцев с 
момента введения адреналина (поздняя стадия). Гистологическое исследование 
включало, помимо общепринятых методов, окраску по Гейденгайну, Селье и ГОФП 
по Ли; гистохимические реакции были проведены с толуидиновым синим для выяв
ления глнкозамингликанов и с ШИК-реактивом (контроль альфа-амилазой) для оп
ределения гликопротеинов Ц1]. В серийных криостатных срезах миокарда пред
сердий и желудочков гистоэнзиматическими методами Гесса, Скарпелли, Пирса
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определялась активность лактатдегидрогеназы (ЛДГ), глюкозо-6-фосфатдегндрогс- 
назы (Г-6-ФДГ) и альфа-глицерофосфатдегидрогеназы (а-ГФДГ); методом Нах- 
ласа, Валькера, Зелигмана исследовалась активность сукцинатдегидрогеназы (СДГ) 
[6]. Оценка результатов исследований производилась на цитофотометре «ЛОМО» 
при длине волны %=553 нм и размере зонда 2 мкм. Полученные данные обработаны 
методами вариационной статистики с помощью программируемой микро-ЭВМ 
«Электроника МК-61».

Результаты и обсуждение

На основании данных морфогистохимических исследований уста
новлено, что в раннем периоде эксперимента <в миокарде преобла
дала картина дистрофической и некробиотической трансформации 
кардиомиоцитов с появлением рецидивирующих воспалительных ин
фильтратов, локализующихся главным образом вокруг сосудов. Ге
терогенность морфологических изменений отражала непосредствен
ное воздействие адреналина на мышечные, соединительно-тканные 
элементы и микроциркуляторное русло миокарда. Не было установ
лено определенной зависимости между уровнем гемомикроциркуля- 
торных расстройств и степенью повреждения сердечно-мышечных кле
ток. Характерной была стабильность выявляемых в сроки экспери
мента нарушений мышечно-сосудистых Взаимоотношений. Активность 
альтеративных процессов в миокарде отличалась высокой динамич
ностью вплоть до окончания указанной фазы эксперимента.

В поздней стадии превалировали реакции стромальных элемен
тов, характеризующиеся избыточным развитием грануляционной 
ткани, увеличением количества коллагеновых, ретикулярных и эла
стических волокон и появлением различных по площади зон сосуди
стых образований. Очаги рубцовой ткани локализовались преимуще
ственно в папиллярных мышцах, области верхушки и субэндокар
диальных слоях миокарда. На этом этапе присоединялась гипертро
фия миофибрилл со склерозированием многократно рецидивировав
ших инфильтратов и гиалинозом отдельных зон заместительного скле
роза.

Важным с точки зрения целей создания данной эксперименталь
ной модели является вопрос о ее нозологической трактовке. Первично 
метаболический характер катехоламинового повреждения миокарда, 
позднее присоединение ишемических (микроциркуляторных) рас
стройств, отсутствие четкой связи последних с характером и степенью 
альтеративных изменений в кардиомиоцитах, гистагопографическая 
гетерогенность дистрофического и некробиотического процессов в мио
карде и персистирующий тип их развития указывают на правомер
ность суждения о данной форме повреждения сердечной мышцы как 
о варианте токсической кардиомиопатии.

Установлено, что в миокарде имеются структурно-функциональ
ные участки, состоящие из взаимосвязанных мышечных, соедини- 
тельно-тканных и сосудистых элементов, которые реагируют как еди
ное целое при воздействии повреждающего агента [16]. В условиях 
токсического влияния на мышцу сердца это приобретает особое зна
чение с учетом имеющихся в литературе сведений о неоднородности 
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характера метаболических сдвигов в кардиомиоцитах и фибробластах 
при адреналиновом повреждении [1].

Как следует из табл. 1, в миокарде здоровых кроликов выявляет
ся высокое функциональное напряжение основных путей энергообес 
печения: аэробного (цикла лимонной кислоты—по данным СДГ) и 
анаэробного (гликолиза—по данным ЛДГ и триозофосфатного шун
та—по данным а-ГФДГ). При этом, как известно, ведущая роль в 
энергоснабжении сердечной мышцы лринадлежит сопряженному с 
дыханием процессу окислительного фосфорилирования [7, 10]. Ак
тивность фосфоглюконатного шунта, по данным Г-6-ФДГ, в норме 
сохраняется на сравнительно низком уровне, соответствующем потреб
ностям кардиомиоцита в регенерации пластического энергопотен
циала [5].

Таблица 1
Средине показатели дегндрогеназной активности различных отделов сердца 

здоровых кроликов по данным цитофотометрии (М±т)

Акти тоегь 
фермента в 

01 н. ед.

Отделы се >дпа (п=30)

ле ное ni едсердие правое предсер
дие левый ж лудоч. прав, жеаудоч.

СДГ 25.99+0,3 25.4 +0,26 26,23+0.39 25,87+0,41
ЛДГ 20,08+0.68 21.56+0,72 21,53+0,94 20,21+0,87
«-ГФДГ 1 7.64+0,42 18.2 +0.48 18,41+0.73 17.96+0,75
Г-6-ФДГ 3,76+0,24 2,13+0,27 2,28+0,39 2,82+0.44

Таблица 2
'Средние показатели дегидрогеназной активности различных отделов сердца кроликов

с АКМП в ранвем периоде эксперимента по данным цитофотометрии (М±т)

Активность Отделы сердца (п=11)
фермента в

огн. ед. левое предсердие правое пред
сердие левый желудоч. прав, желудеч.

•С д г- 13,17+1,47 14.15+1.38 13,88+1.78 15,1 +1.4
Р> <0.00! <о,001 <0,001 <Ծ7001

ЛДГ 
Р,

13,65+0,89 
<0.02

17,58+0.68
<0,01

17,3 +1.31
<ь;о5

16,47+0,83 
<0,01

а-ГФДГ 8.57+1.32 9.9 ±1,28 8.73+1,38 8,9 +1.11
Р1 <0,001 <0,001 <0.001 <0,001

Г-6-ФДГ 
Р|

10,7 +1,34
<0,001

11,12+1,44
<0,001

10,45+0.98
<0.001

9.89+1,17
<0,001

Примечание. Р,—достоверность различия показателей у здоровых и больных
ЖИВОТНЫХ.

Известно, что в первые дни эксперимента при АКМП имеет место 
кратковременный подъем активности ряда ферментных систем регу
ляции энергетического обмена, в первую очередь, гликолиза, цикла 
лимонной кислоты и триозофосфатного пути, вслед за которым на
ступает снижение активности на ведущих направлениях энергоснаб
жения сердечно-мышечной клетки [1]. Как видно из табл. 2, на ран
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нем этапе эксперимента зарегистрировано выраженное угнетение как 
аэробного, так и анаэробного путей окисления биосубстрата. Одно
временно развитие диссеминированных адреналиновых некрозов в 
миокарде стимулирует выработку рибоз фосфоглюконатным шунтом 
и усиление продукции гликоза мингликанов. Формируется свойствен
ный данной модели феномен энергопластической дезинтеграции, ха
рактеризующийся снижением уровня энергообеспеченности протекаю
щих в кардиомиоците биосинтетических процессов.

Средние показатели дегидрогеназной активности различных отделов сердца кроликов 
с АКМП в позднем периоде эксперимента по данным цитофотометрин (M±tn)

Таблиц а 3

Актнв.юсть 
фермента в 

огп. ед.

Отделы сердца (п=11)

левое пргд.'ердне правое предсердие левый желу
де чек

правый желу
дочек

С Д Г 23.69д0,46 23,31+0,93 23.94+0.34 24,12+0,73
Р| <o.oi н/л <0.01 н/л
Ра <0.001 <0,001 <0,001 <0,< 01

Л Д I' 22,72+0,51 ■/3,19+1,=4 23.26+1,19 22,15+1.36
р. <0.01 н/д н/д н/л
р» <0.001 <0,01 <-0,01 <0,01

а-ГФДГ 13.7Я±1,19 14,36+1.34 14,45+1.13 15,1 +0,94
Р։ <0.02 <0,05 <0,02 <0.05
Р։ <0.02 <0,02 <0.01 <0,01

Г-6 ФДГ 5,29+0,6 5,46+0,5 5,51+0.39 4,97+0,21
р, <0,05 <0,001 <0,001 <0.01
ра <0.01 <0,01 <0,001 <0,01

Примечание. Р,—достоверность различия показателей у здоровых и больных 
животных; Р2—достоверность различия показателей в раннем и позднем периоде 
эксперимента.

Как следует из табл. 3, на позднем этапе эксперимента превали
рующим в энергобалансе клетки становится гликолиз, что связано с 
более динамичным восстановлением исходного функционального 
уровня этого пути в условиях данной экспериментальной модели. Та
кая динамика анаэробного гликолиза находит морфологическое обос
нование в преобладании, как показано выше, интерстициального, стро
мального компонента в структуре репаративного процесса на поздних 
стадиях АКМП и объясняется ведущей ролью гликолиза в энерго
снабжении фибробластов [12]. В сроки эксперимента ие происходило 
полной нормализации энергетического метаболизма в миокарде подо
пытных животных, что объективно подтверждает затяжной, персисти
рующий характер патологического процесса при АКМП. Дефицит 
аэробного энергоснабжения миокарда в поздних стадиях АКМП с 
точки зрения энергобаланса не компенсируется активизацией глико
литических процессов в силу высокого удельного веса митохондриаль
ного дыхания, обеспечивающего в общей структуре макроэргического 
потенциала более 90% всей энергопродукции клетки [10].

Следует отметить, что средние (по отделам и периодам) показа
тели ферментативной активности миокарда не в полной мере отра
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жают реальный характер распределения зон локализации и содержа
ние ферментов в мышце сердца. Наряду с гистотопографической была 
обнаружена значительная энзимотопографическая гетерогенность мио
карда: зоны повышенной ферментативной активности чередовались с 
участками с низким содержанием клеточных дегидрогеназ. Анализ 
динамических взаимоотношений отдельных параметров дегидрогеназ- 
ной активности позволяет приблизиться к объективной оценке скла
дывающихся на определенных этапах патологического процесса в 
миокарде гистоэизи.матических ситуаций.

Сравнительная гистоферментативная оценка энергетического ме
таболизма сердечной мышцы кролика в условиях нормы и при пер
систирующем адреналиновом повреждении дает основание рассматри
вать катехоламиновую кардиомиопатию в качестве адекватной мо
дели для экспериментального изучения различных аспектов некоро- 
нарогенчых заболеваний миокарда.

Крымский медицинский институт,
г .Симферополь Поступила 20/Х 1989 г.

Վ. Ֆ. Կսւբիչկին. IL. Ֆ. Մազոլրեց, IL. Ն. Երոխինա

ՍՐՏԱՄԿՍ1Ն1' ԷՆԵՐԳևՏԻԿԱԿԱՆ ՓՈհԱՆԱԿՔԻ^ՅԱՆ ԱՌՍ^Ջ.ՆՍԶԱՏԿՈ1-1»-ՅՈԻՆՆեՐ(: 
ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ ԿԱՑնԽՈԼԱՄԻՆԱՅԻՆ ԿԱՐԳԻՈՄԻՈՊԱ^ԻԱՅԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

1!երված են ճագարի սրա ամ կան հյուսվաձ արան ական կնգիմատիկ և ձևա- 
հիստոքիմիական հետազոտությունների համեմատական արդյունքները։

Ադրենայինային կա րդի ոմ ի ո պա թի ան գիտվում . է որպես համապատաս
խան մոդեյ սրտամկանի ոչ պսակաձև անոթների հիվանդությունների ախտո
րոշման և բուժման ասպեկտների ուսումնասիրման համար։

V. F. Koubyshkin, A. F. Mazurets. A. N. Yerokhina

Peculiarities of Er.ergetic Exchange of the Myocardium at Experi
mental Catecholaminic Cardiomyopathy

The results of comparative morphohis'oehemieal and hlstoenzymatic 
studies of the rat’s myocardium In norm at and adrenaiinic cardiomyopathy 
are brought in the article.

The adrenaiinic cardiomyopathy is supposed to be an adequate mo
del for the Investigation of diagnostic and therapeutic aspects of nonco- 
onaric diseases of the myocardim.
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РЕФЕРАТЫ

УДК 616.8—009.12—08:616.831.22

А. М. Арзуманян, В. Л. Голубев, М. В. Ступа

КЛИНИКО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЕ СОПОСТАВЛЕНИЕ ПОЗДНЕЙ 
И СПОНТАННОЙ ДИСКИНЕЗИЙ

Проведено клиникотпсихоэлектрофизиолопическое обследование Т 
больных с поздней дискинезией, 9—спонтанной дискинезией и 10 здо
ровых лиц. Выявлены существенные отличия психомоторных и элек
трофизиологических показателей больных от здоровых. Схожесть, 
клинической картины двух групп больных, а также однонаправлен
ность сдвигов, выявленных в результате проведенных исследований, 
позволяют выделить общие механизмы формирования этих двух син
дромов. В то же время меньшая выраженность указанных сдвигов в 
группе поздней дискинезии, по сравнению со спонтанной, отражает 
роль нейролептиков как в раннем выявлении моторного дефекта. та« 
и в формировании своеобразных межполушарных взаимоотношений. 
Обсуждаются также вопросы диагностики лицевых дискинезий.

12 стр., библ. 7 назв.
Каф. психиатрии Ереванского медицинского института

Рукопись депон. в ВНИИМИ за № Д-20475 от 19.09. 90 г.
Поступила 22/V 1989 г.

УДК 616. 988-056.3-

Р. М. Минасян, С. С. Гамбаров, А. Г. Мутафян, Г. С. Мхитарян

СРАВНИТЕЛЬНОЕ СОДЕРЖАНИЕ КОРТИЗОЛА В КРОВИ НОВОРОЖДЕННЫХ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ПРОЯВЛЕНИЙ ГОРМОНАЛЬНОГО КРИЗА

И ХАРАКТЕРА ТЕЧЕНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ

В работе проведено клинико-лабораторное обследование новорож
денных от матерей с гладким и осложненным течением беременности, 
а также от матерей, перенесших ОРВИ в I и II половинах беремен
ности, в зависимости от проявлений гормонального криза с опреде
лением уров!ня кортизола в пуповинной крови.

Полученные результаты выявили повышение уровня кортизола у 
новорожденных от матерей с осложненным течением беременности. 
У детей, родившихся от матерей, перенесших ОРВИ во II половине 
беременности, уровень кортизола оказался значительно ниже. У ново
рожденных с проявлением гормонального криза во всех группах оп-
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ределено более высокое содержание кортизола, по сравнению с но- 
порожденными без указанного симптомокомплекса.

Исследования подобного характера выявляют отрицательное влия
ние ОРВИ во II половине беременности на адаптационные возмож
ности новорожденного, а также позволяют выделить новорожденных 
с проявлениями гормонального криза в группу детей с лучшими 
адаптационными возможностями.

5 стр., библ. 8 назв.
Кяф. хирургии педиатр, фак. Ереванского медицинского института 
Рукопись депон. в ВНИИМИ за № Д-20474 от 19.09.90 г.

Поступила 20/П1 1990 г.

УДК 616.89—07:616.831—073.756.8:681.31

С. Г. Сукиасян

МЕТОД КОМПЬЮТЕРНОЙ ТОМОГРАФИИ В ПСИХИАТРИИ

Заметное место среди диагностических методик с середины 70-х 
годов занял метод компьютерной томографии (КТ), позволяющий 
прижизненно визуализировать внутренние органы, в том числе го
ловной мозг. Метод КТ дает детальное рентгенологическое изобра
жение срезов мозга на разных уровнях. Практическая безопасность 
для здоровья, возможность динамического исследования делают его- 
незаменимым в обследовании лиц позднего возраста. Эффективность 
выявления патологии мозга для этого контингента больных состав
ляет 70—100%. Вместе с тем метод имеет некоторые ограничения, 
заключающиеся в трудности дифференциации патологии мозга от 
физиологических изменений, в выявлении начинающейся или невыра
женной органической патологии. Метод КТ, как правило, позволяет 
выявлять изменения при сосудистой патологии мозга. Анализ лите
ратурных данных по КТ мозга при сосудистой патологии и собствен
ные исследования позволяют выделить характерные для нее пато- 
морфологические (томографические) признаки: наличие очагов по
ниженной плотности вещества мозга в сочетании с расширением 
субарахноидальных пространств больших полушарий и желудочковой 
системы и с асимметричным расширением желудочков.

7 стр., библ. 16 назв.
Каф. психиатрии Ереванского медицинского .института

Рукопись депон. в ВНИИМИ за № Д-20198 от 2.8.90 г.
Поступила 18/XII 1989 г.
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ПАМЯТИ Г. О. БАДАЛЯНА

Медицинская наука Армении понесла большую потерю. Скон- 
’чался крупный терапевт, доктор медицинских наук, член-корреспон- 
.дент АН Армении профессор Г. О. Бадалян.

Гурген Оганесович Бадалян родился 5 марта 1923 г. в Ереване 
в семье врача. Юношеские годы прошли в тяжелый период нашей 
истории—культа личности. По окончании Ереванского медицинского 
■института в 1974 г. Г. О. Бадалян был направлен в Разданский район

на должность заведующего СВУ больницы. В 1953—1954 гг. он тру
дится в качестве главврача Октемберянской районной больницы. С 
1954 г. Гурген Оганесович занимает пост ассистента кафедры терапии 
ПСС факультетов Ереванского медицинского института, где защищает 
кандидатскую диссертацию, посвященную сравнительной оценке дей
ствия сердечных гликозидов, а в 1963 г.—докторскую диссертацию на 
тему: Состояние бронхиальной проходимости у больных с сердечной 
недостаточностью. С 1966 г. проф. Г. О. Бадалян руководит кафедрой 
пропедевтики внутренних болезней Ереванского мединститута, од
новременно возглавляя отделение по изучению недостаточности кро
вообращения Института кардиологии им. Л. А. Оганесяна.

Гурген Оганесович является авторам более 150 научных трудов. 
Под его руководством защищены 2 докторские и 16 кандидатских 
диссертаций. .’В 1978 г. выходит в свет оригинальная монография— 
«Сердечная астма», в 1981 г.—книга «Бронхиальная проходимость у 
сердечных больных», а в 1988 г.—учебник «Диагностика внутренних 
болезней». Заслуги проф. Бадаляна в области терапевтической науки 

■ были оценены по достоинству, и в 1984 г. он был избран членом-кор
респондентом АН Армении.

Деятельность Г. О. Бадаляна многогранна—он состоял членом 
правления Всесоюзного общества терапевтов и ревматологов, ряда ре
дакционных советов союзных и республиканских периодических из
даний. В течение многих лет он являлся членом редакционной кол
легии Журнала экспериментальной и клинической медицины АН 
Армении. ’В 4977 г. он 'был избран членом Всемирного общества ип- 
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тернистой. Выполняя также большую общественную работу, Гурген 
Оганесович являлся председателем медицинской секции АОКС, ак
тивно сотрудничал во многих общественных организациях.

Г. О. Бадалян сочетал научную работу с плодотворной врачебной 
деятельностью. С 1965 по 1985 г. он является главным терапевтом 
М3 Армении, а с 1969 по 1989 г.—председателем Научного общества 
терапевтов. И.м разработан и внедрен в клиническую практику ряд 
принципиально новых методических рекомендаций для диагностики и 
лечения больных с сердечной патологией. Неоднократно участвуя в 
международных конференциях и конгрессах, Г. О. Бадалян достойно 
представлял медицинскую науку республики..

Память о крупном ученом и враче, неутомимом труженике и пат
риоте навсегда останется в наших сердцах.
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Գալստյան Լ. Ռ.. Չուխաջյան Գ. Ա., Մացոյան Մ. Ս., Սահակյան Լ. Ա., Գաթրիհլ-
յան է. Ս. Պոյիստիրոյային խեժերի և պոլիմերներով պատված ակտիվացած
ածխի կիրառումը որպես ընտրողական սորբենտ խո լա թթվի համար . . 3—285

Դասպարյան Մ. Հ., Դահուրյան Մ. Ա., Ջաղացպանյան Ն. Գ., Քամալյան Լ. Ս. Ռե-
կոմրինանտ ըԼշ-ինտերֆեր ոնի և ինտնրլեյկին-2 դեղամիոջցների ազդեցությու
նը ուոուցքային ծագման բջջային գծերի պրոլիֆերացիայի վրա . . . 4—357

ԳոլուբԱ Վ. I,.. Սրզոււքանյան Ա. Մ. Դիմային դիսկինեգիաների դասակարգումը , . 1—33
Ղոչսւսյսւն Ա. 0. Հե լմինթոֆա ունայի համեմատական մի քանի տվյալներ Սով ե տաշեն ի

և Մասիսի ամրուլատորիա դիմող հիվանդների հետազոտության արդյունքներով 3—240 
Դրի»յորյան Մ. Ռ., Սայաւյյան 0. Փ.» Ոսկանյան Ն. Ա. Պտուզի թերթթվածնության ժամա

նակ սրտի մոնիտորային հսկողությունը թթվածնային աեստի կիրաոմամբ . 5—424
Գրիցորյան ГК Ա., Ասատրյան Ն. Գ. ճ■թարաշամբ» նոր հանքային ջրի ըմպման կուրսի

հակախոցային ազդեցությունը և ստամոքսի հյուսվածքի անհատական ֆոսֆոլի- 
սյիդների պարունակության տեղաշարժերը ստամոքսի խրոնիկական խոցի պայ
մաններում • , 5_ 486

Գեորղյան Ի. Ցոս, Աթբասով Ֆ. է.» Պանախով Դ. Մ. Ստամոքսի քաղցկեղով հիվանդ
ների արյան շիճուկի ճարպաթթվային սպեկտրը հեռավոր հետվիրահատական 
շրջանում ... . , w , . , . , . . /_ 7
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Գևորդյան Д. Ж., Ցոնոյան Ս. Ս., Արզիկյան Ռ. % Սիմավորյան Պ. 1. Ծծումբ պա- 
բանակող ամինաթթուների փոխանակությունը սուր պանկրեատիտի ժամանակ !—89 

Դանի1|Աէոն է. Ե., Դելեկաորսկի Վ. Վ., Բաթայան Կ. Ռ.» Խաչիկյան Խ. ԱՀ Կանանց խառը 
գոնոկոկաքլամիգային միզասեռական ինֆեկցիա................. 5—432

Դավի դյ անց Վլ. Ա., Ռոմանենկո Ն. Ա.» Օհանյան 5m. Հ., Ադամյան Ռ. Խ. Մինաս- 
յաէ 5m. Ա., &ափֆյան Գ .M.-Hymenolepls dim nuta-Д էպիղոտա-համաճա֊

. րակային հարցերը և նրանց գործնական նշանակությունը . . . . ճ-582
Դարրինյան Վ. ժ.» Ներսիսյան Վ. Մ., Մաիլյան Լ. է., Սահակյան Ս. Ս. HLA-^ա^ւ/ա- 

ծությամբ էպիլեպսիայով հիվանգների իմունոլոգիկ դիսրալանսը . . 5—412
Վարդանյան Ա. P. Ինֆեկցիոն րնույթի մնացորգային֊օրգանական պսիխոզների կլի֊ 

ն ի կայի առանձնահատկությունների հարցի շուրջ .... . $—416
Դովլաթայն Հ. Ա., Ջիլֆյան Ա. Վ. Թիմուսի լիմֆոցիտների կենսագործունեության ար֊ 

գասիքների ներարկման պայմաններում մակերիկամի կեղևային մասում աոա.
ջացած մսրֆոհիստոքիմիական տեղաշարժերը ..... . /—67

Դրամթյան 1. Ս. Հոգային համախտանիշը և ոսկրերի քայքայումը սիստեմային սկլերս֊ 
դերմիայի ժամանակ • ••••••••. . 1— 67

Դրամթյան 1. Ս. Հոգային համախտանիշը և ոսկրերի քայքայումը սիստեմային սկլերո- 
գերմիայի ժամանակ ••«••••••.. է — 49 

Եդանյան Ա. 9*., Արամյան Մ. Խ., Հարությունյան Վ. Մ. Ստամոքսի, 12-մատնյա աղու 
և հաստ աղու ախտահարման էնգոսկոպիկ հատկանիշները պարբերական հիվան
դությամբ և ամիլոիդողով տառապող հիվանդների մոտ . . . . 2—116

նդիաոարյան Ա. Ռ. Դեսմեգիֆամի և ֆենմեդիֆամի ազդեցությունը սպիտակ առնետնե
րի սիրտ-անոթային համակարգի վրա ..... ... 2—193

նրամյան Ս. Գ., Զիէֆյան Մ. Վ., Գալստյան Դ. Վ. Խրոնիկական թոքային սրտով հի
վանդների արյան ռեոլոգիական շտկումը ••••... Հ—ЗЗГ 

Զավդարոդնյայա Ա. Մ.» Հովսեփյան Լ. Ա., Փաշինյան Ա. Ա., Մազդեսիևա Գ. Р., Սա- 
ճակյան Դ. Ա. — Պարբերական հիվանդության ջերմային ռեակցիայի պաթոգե
նեզի որոշակի ասպեկտները «•••.«.. , G—531

Զիլֆյան Ա. Վ., Պեարոսյան Դ. Ս., Մելիքյան Մ. Ա.» Խաչատրյան է. Գ.ր Գեղամյան ժ. Կ.
Պրոստացիկլինի ազդեցությունը սրտամկանի ա գրենա լինա յին վնասվածքների 
ընթացքի վրա • 4—392

Զոնրաբյան Լ. Ս., Առաքելով Ռ. Ա., Գասպարյան Ա. Գ., Աջադյան Փ. Ա.,— Չեզոք 
ւիպիդների, ընդհանուր ֆոսֆոլիպի գների բնութագիրը և նրանց ճար պա թթվային 
բաղադրությունը էրիթրոցիտների թաղանթներում սուր վիրուսային Բ հեպա
տիտով հիվանդների մոտ • • • • • 6—549

Թադևոսյան Ա. Р*., Հովհաննիսյան Թ. Ա. Ացետիլխոէինի քանակական փոփոխություն
ները ստամ ոքսի լորձաթաղանթում հիպոթալամ  ուսում նորմայում և փորձարա
րական խոցի պայմաններում ԳԱԿԹ-ի ազդեցության տակ . . 4—361

Թաոևոսյան IT. Ս., Դոլյան Գ. Գ., Օկոև Գ. Գ., Պ տուզի վիճակի որոշ առանձնահատ
կությունները ին դո լցված հղիության ժամանակ .... 4—347

ք**ար|սանովա U. Ո*. Անգիոգրաֆիան սեքսոպաթոլոգիայում . . . 1— 52
Թորոսյան Ե. Խ. Պարբերական հիվանդության ժառանգման առանձնահատկությունները 3—249 
Խաչաաուրյան Ա. Մ. Գանգուղեղային վնասվածքների հեռավոր շրջանում ներոզանման

խանգարումներով հիվանգների բուժման համեմատական արդյունքները 1— 29
Խաչատրյան Մ. Ւ. Դիցինոնի ազդեցությունը ոչ ֆերմենտատիվ ֆիբրինոլիզի և հեպա

րինի կոմպլեքսագոյացման վրա վիրուսային «Рл հեպատիով հիվանդ երեխա
ների մոտ . ...... 2—lit

Խաչատրյան .U. Հ., Սվսիթարյան Ռ. Գ., Դափյան Յա. Ա., Քոչարյան ն. Մ.է Սաճակյան
Լ. Ա. Գերճնշման պայմաններում սպիտակ առնետների արյան շիճուկի յիպոպրո- 
ւոեի գների կառուցվածքային փոփոխությունների հետազոտությունը ռենտգենյան 
ճառագայթների գիֆրակցիայի մեթոդով . . . . 1— 73

Խաչատրյան Տ. Ս., Եսայան Ա. Ե. Հայկական ԽՍՀ բնակչության մահացությունը և հի֊
վանդացությունը ըստ դիսպանսեր դիտարկումների տվյալների . .7— 55

1օս՚չոյան Վ. к, Թադեոսյան Վ. Р. Հակաամեոբային շիւճուկների ստացման եղանակի
վերաբերյալ ........ 5—483

Խուդսւվերդյահ Դ. Ն., Հասրաթյան Հ. Ս.է Ազնաուր յաս Ա. Վ. Առնետների սուպրաօպտիկ
կորիզի նյարգա զատիչ բջիջների ռեակցիան հարվահանա զերծված հիպոկալ^ 
ցիեմիայի տարբեր ժամանակահաավածներում . . 5—470
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l|<ar»i^ajia£ Կ. Z., ('ադդասարյաէ Ռ. U.., Վտրդադարյան Ն. Գ. ԱոնԼանԼբք, էրէկաՀ֊ 
ն1ր/ւ սո^ցինատղԼհիգբօգւնաղ]։ շարչէ/Աա ակտիվության հիոաոֆնբմենատ֊ 
քիմիական բնութագիրը NaCI-»^ ֆունկ/իոնալ րեոնվաձութորնիր աոալ և հնտո 3—ՅՅք

•шч-ապԼայար. Կ. Հ., Բաղդասարյան Ռ. Ա., Վարդանյան Ն. Դ. N'a+> K+ ԱԵ^-ազ-ի ակ- 
տիվության ցիրկադիան տատանման հիստոֆերմեկտաքիմիական բնութագիրը 
առնետների երիկամներում NdCI*^ ֆունկցիոնալ ծանրաբեռնվածության ժա
մանակ .. .......................................... .. . 372

Կարաոյետյան Ս. Գ. Ղևորզյան Ա. P., Թումանյան Ա. Ս., Հակսբյան ft. Ծ., Նհրսիս- 
յան Ժ. Ն. Երկրաշարժի ժամանակ վերջույթների մասսայական վնասման բուժ֊ 
ման տակտիկան . ;.................................. J—233

հծոյտն Լ. ԱԼ-, Հակոբյան Ա. Ս., Կարդան; աճ Դ. Ս., Աղավեյյան Ա. Մ., Ակոպով Մ., Ս., 
Մանուկյան է. Վ. Հաստ աղիքի քաղցկեղով հիվանդների կլինիակկան-իմ  пЛи- 
լռ դի ական զուգահեոներր ,••••» ... . / —ТТ

Կոնաոր^իկովսւ Կ. Ն., Կրիչով Վ. Ն., Մուխինա I*. Վ. Առնետի մեկուսացված սրտի կըծ- 
կսղական ֆունկցիայի և լիպիդների ղերօքսիղային էքսի դաղման վրա դռւտա- 
մինի և բուֆոտինի ազդեցության համեմատական հետազոտությունը . 3—271

Հակոբյան Վ. Պ., Օալյան Լ. Ս. Շարժական ակտիվության և ԳԱԿԹ-ի ագոնիսսւների 
ունեցած ղերի մասին ուղեղում նեյրոակաիվ ամինաթթուների կազմի վրա 3—265

Հակոբյան Վ. Պ., Մեքքոնյան Կ. Վ. ԱԿԹ ֊երգիկ նյութերի ազդեցության ուսումնասի
րումն աորտային կծկողական ակտիվության վրա նորմայում և նախնական 
'■իպոդինամիայի պայմաններում . • ■•••• . 2—175
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նեյրոադտիվ ամինաթթուների քանակի վրա առնետների ողնուղեղում . 6—560

Վուկասյան Ա. Ա. էնդոսկոպիկ պապիլոսֆինկտերոտոմիայի հեռավոր արդյունքները 
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բարձրացման ադդեցու թյունր հւոկաօթսիդանտների է միջին մոլեկուլյար պեպ- 
տիդների և շրջանառող իմուն կոմպլեքսների մակարդակի փոփոխությունների
վրա ...... ........ 6—456

Պււղոսյան Յո’ Մ. Հայաստանի բնակշության մոտ դիմային կմաղթի ոսկրերի տրավմա-
ւոիկ վնասվածքները ........... 5—440 

Պրււզորովրկի Վ. Ֆ.ք Գևորզյան Ա. Ջ. Ուսահսդի ւավորսւ յթային հոդախախտով հիվանդ
ների կլինիկական բնութագիրը ......... 3—223 

Պւոնին Վ. I»., Վելշեր Լ. Զ-> Րնրշենկո Դ. Ն.է Զվերև Մ. Պ.։ Կան Յա. Դ.» Հարություն
յան П. Ն., ՌիլցԼ Վ» 4« Վերքաշին պրոցեսի ընթացքը ենթասուր ճաոտգաէթա
յին հիվանդությամբ փորձարարական կենդանիների մոտ, աերստիլ կրողների 
վրա իմ որիւիզացվաձ տրիպսինի ազդեցության տակ հոդվածի . . . 5—496

Ջ<՚>նւխւ|1ււր]ւան Ե. %., Արանմյան Ն. Լ. Վերապամի լի դերը ինֆարկտով վնասված սըր- 
տամկտնի գ/իկոլիտիկ պրոցեսների մակարդակի և միոֆիբրիլների վիճակի 
փոփոխման մեջ • • • • • • «• • • • • 5—493

Ջսւվսպյան Ա. Ս., Կարապետյան Թ. Դ., Գամրարււվ Ս. Ս., ՍաճակյաՅ Ի. Ռ.» Պետրոս-
յան ’Լ. Ս., Օաւթյասարյան Ա. Լ. Միտոքոնւյրիալ էներգետիկ ոեակցիաներր աո֊ 
նետների դիֆուզ ախտահարված յյարղի վերակսւնգնողական պրոցեսների հա
մակցված խթանման պայմաններում ....... . 5—454

ք!ւււփ|Ս1ն Ցու. Ա., Ասրյան Ն. Վ. Մագնիսական դաշտի ազդեցությանը ենթարկված սպի
տակ առնետներից տնջատված ֆոսֆոյիպիդների կառուցվածքային կազմավո
րումների հետազստութ յունր ոենտգենյան ճառադա յթների դիֆրակցիայի մե
թոդով ..... ....... . 5—474

Ռոյզեն Վ. Ь.« Սիմոնյան Ռ. Վ., Ամաօւունի Վ. Դ.» Մնացականով Ս. Տ. Էնտերոբակ-
տերիսւներր թոթերի խրոնիկական ոչ սպեցիֆիկ հիվանդությունների մամանակ 1—41 

Սսւյաւյյան 1օ. Ս.» Դեորցյան Մ. Ի., ₽այթուրթյան Ս. Ա., Գրիզորյան Լ. Ս., Հովհաննիս
յան Ս. Ա. Լիմֆոցիտների կենսագործունեության արգասիքների ազդեցությունն
օր ղան ի ղմի ոչ սպեցիֆիկ ռԼղիստենսւռւթյան որոշ գործոնների վրա • . / — 64

Սարզսյան Ա. Ա., Հովսեփյան Ь. Հ.( Թևոսյան Ա. Վ., Այվազյան Վ. Պ., Մինաո-
յան Ղ. Ա.. Խանամյւրյան Թ. Վ. թունրային ոսկրի փորձնական վերականգնումը 
սպունգային ոսկրային մատրիքսի ներպատվաստման միջոցով . • 6—573

Սարուխանյան Կ. Վ. Աթարալգե դիա յի համար ֆենարիդինի օգտագործումը վիրաբու
ժական միաջմտությունների ս ամանւսկ ...... • 4—376

11աֆարյան Մ. Դ*., Կարազյոզյան Կ. Դ., Կարապետյան է. Թ. Հակաօթսիգանտների ե
նատրիումի նոմյլեինատի կիրառում ը թորերի տ ուբերկուլոզի ժամանակ • 2—12 f 
ֆերմենտների ֆունկցիոնալ վիճակը լիպիզների գերօքսիդացմ ան պայմաննե- 

Սեժեր*յան Լ. Վ.։ Աղսւչանով Մ. Ь. Պենտոդֆոսֆատային ուղու օթսիգացվոզ ճյուղի 
ֆերմենտների ֆունկցիոնալ վիճակը էիպիդների գերօքսիդացմ  ան պայմաննե
րում և հակաօքսի դանտային կարգավ սրումը •••••< 5—454

Սյուրին Ա. Ա., Կուլակին Յա. К, Կուզնեցով Ն. Ս., Բոպնիկով Ե. Վ.» Րեռնիկեր Ր. Յա.
ft աղան թային ԱԵՖ-ա գների ակտիվությունը և բջջային թաղանթային լիպիզների
ոչֆերմենտային ղերօքսիզաըմ  ան պրոցեսները հիպեր տոնիկ հիվանդների մոտ 5—424 

Սուքիասյան IF. Ա., Հովհաննիսյան Ո*. Ռ., Մանուկյան Գ. Ա., Մարտիրոսյան Կ. Դ.
ֆիբոնեկտինի պարունակությունը դիլատացիոն կար դի ոմի Ապաթիայով հիվանդ
ների շիճուկում • •..■••••• . 1—24

Սուքիասյան Ս. Գ. Կոմպյուտերային տոմ ոգրաֆիայի մեթոդը հոգեբուժության մեջ 6—597 
Վարղազարյան Ն, Դ.։ Ամրոյան է. Ա.» Պրոստագլանգինսինթետագի և ադենիլատցիկլադի 

հիստոյիմ ական բնութագիրը սպիտակ առնետների գլխուղեղի անոթներում 
և ուղ! զի թաղանթներում նորտամայում և ինդոմեցինի ներարկման ժամանակ 6—59Տ 

Վարզանյան Ա. Վ., Հովսեփյան Ռ. Ս.» Վարդանյան; Մ. Ցոլ. Պրոթեոյիղի փոփոխու
թյունների դինամիկան միկոպլա զմաներով վարակված առնետների լյարդում 1—84 

*Լարղանյան Գ. Ղ. Ապարատային բուժումը սրունքի թարախային ախտահարումների
ժամանակ •••••••••••• • 2—134

Վոկյոնււկ]» Վ. Ա.,, Ռիմարչուկ Վ. Ь. Դերդիսպերսիոն ֆերոմագնիս ական մասնիկների
ներերակային ներմ ուծման ազդեցությունը Աարզի ֆունկցիոնալ ակտիվության 
ցուցանիշների վրա • ■ • . . • • » • » . 1 — 77 
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Հայաիէւկի Ի. 8ա., Շուշակովա Ն. Գ., Շողակով Վ. Վ., Տանվարևա Ի. Ն.
էամիզի ազդեցսւթյսւնը հԼմււդիՆամիկայֆ, շնլաոսւթյան և սւզեդփ կյնկաբական
ակտիվսւխյան վրա վերակենդանացման մամանակ .... . է—Տ>է

Տա(«էշհնկո Վ. Կ. Անատոմիական-փորձարարական հիմնավորումր ազդրի աորերոզ
երկար մկանի ոլ ազատ փոխպատվաստողների օգտագործման ուղիղ աղիքի 
սֆինկտրի պլաստիկայի համար նրա անբավարարության դեպքում . , 3—2BS

ՏԼւ -Րադդասարյէ՚ւն Պ. Պ. ինմեներատեխնիկական աշխատողների աշխատանքային և
կենցաղային պայմանների բնութագիրը ...... 3—

ճիդրանյան Զ- Ռ- Ռենին֊անգիոտենգին-ալդոստերոնային համակարգը և վաղոպրեսինը
արյան մեշ ֆիզիոլոգիական հղիության ե գեստողների մամանակ . . 3—223

Տս(ււա|ւ|ս 4. Ի., Հարությունյան P. Ն., Մոփւաարով Ա. հ., Մաժհդով է. Ա. Նոր վիրա
կապս,  կան միջոցներ բնական ե սինթետիկ մանրաթելային նյութերի հիման վրա 
ֆերմենտատիվ ե հակամանրէս, կան ազդեցությամբ ..... է—11

Տրապկով Վ. Ա., Գոթեյաշվյւլի Ս. Գ., Լուկաշովա IT. Վ., նրդնկյան Կ. Լ. 8ինկի սոլյ-
ֆւսւոի ազդեցությունը լորձարտադրության վրա աոնետի ստամոքսում . . 4—370

Փ|ււր|ւկյան Ս. Ժ., Մուրադյան Ա. Մ. Հելիում-նեոնային լսսլերի հաոագսւյթների ա‘էա
ցությունը թարթչավոր էպիթելի օՒԺաՐ ֆիկցիայի վրա ... . 1—81

Հ’ալանթարյան Վ. Պ. Գլխուղեղի ուսումնասիրման նեյրոմաղնիսական մեթոդ , 2—164
1իլ|Լ Լ. Վ., Իզհաաև Վ. Ա., Ֆրանզուլյան Ռ. Ռ.։ £ш (սարով Ի. K, Շնյպակ I. Ն., մի-

թուրա Ь. P., Սելվանովա 9*. Վ», Ենոիւին Ս. Ֆ., հուզնեցով Վ. Ա. Շնչական սուր
Լ խրոնիկ անբավարարությամբ տառապող հիվանդների մոտ էրիթրոցիտների 
ֆունկցիոնալ աոանձնահատկ ություննեբր ....... 2—156

ՖիլյԼ Լ. Վ., 1’գնատև Վ. Ա., Ֆրանզուլյան Ռ. Ռ.։ ժիթուրտ Ь. Р., Ջախ ար ով Ի. Ի., Uk- 
փվանովա Գ. Վ. Ասկորթինաթթվի, ռիբոֆլավին ի և դլյուտաթիոնի աղդեցսւ֊ 
թյունը մեթհեմ ոդլոբինդոյացման վրտ էրիթրոցիտներում' շնչական անբավա
րարության մամանակ «••••••... 3—253

ԱՄՓՈՓՈԻՄՆհՐ
Աւյամյան ն. Դ., Հովհաննիսյան Լ. Ս., Ենզիթարյան Լ. Ա., Մարտիրոսյան Շ. Գ.է Ասա- 

տթրյան Մ. Ա. Արյան շրջանառություն հեմ ոդինամիկական տիպերի նշանակու
թյունը ՀՈՒՉ փորձի մամանակ սրտամկանի սուր ինֆարկտ տարած հիվանդների 
ֆիդիկական աշխատունակության վիճակը որոշելու համար . . . 2_ 207

ՍնջԼլյան P. Հ. Հայաստանում հակաալկոհոլային դաստիարակության ուղղությամբ աշ
խատանքի փորձը ............ /—98

Ապրեսյան է. Ն. Ներքին որդանների փոփոխությունները քիմիոթերաւդիայի տարրեր մե
թոդների մամանակ փորձում ....... . . 2—209

Ասրյան Ն. Վ., Ռափյւսն Տոէ. Ա., Սեկոյան է. Ս. Գերձայնի ադդեցությունը սումար
հյուսվածքային ֆոսֆոլիւդիդների ստրուկտուրային կաղմակերպման վրա . 1— 97

Աւպումանյան Ա. Մ., Դո լաթ և Վ. Լ., Ստուպա Մ. Վ. Ուշ և ս պոն տան ղիսկինեղիաների
կ[ինիկաֆիդոլոդիական համադրումները ....... 6—596

Րս՚թայան ժ. ւԴ., Րաթախանյան Ա. Վ., Ցետլին Վ. Մ., Սոկոլովա Ն. Վ., Հակոբյան Գ. Ս.
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