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УДК 612.017.1

|Д. А. АГАМйоБА,; с. а. баибужян, э. и. гаспарянК ВОПРОСУ о влиянии никотинамидгипоксантин- ДИНУКЛЕОТИДА НА НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ЕСТЕСТВЕННОГО ИММУНИТЕТА
Изучено влияние никотннамидгипоксантиндннуклеотида на естественный иммуни

тет. Выявлено, что препарат не изменяет бактерицидные свойства сыворотки крови, 
титр нормальных гемагглютининов и лизоцима, но снижает комплементарную актив
ность и подавляет все показатели фагоцитоза нейтрофилов.В одном из сообщений нами было показано, что никотинамидгипок- сантиндинуклеотид (Д-НАД) обладает способностью в опытах in vitro и in vivo изменять некоторые иммунологические реакции. В частности, обладая определенной митогенной активностью, он усиливает реакцию бласттрансформации лимфоцитов крови и стимулирует продукцию ряда лимфокинов [1].Продолжая изучение биологических свойств Д-НАД, мы в настоящем сообще1|ии приводим данные о влиянии препарата на некоторые показатели естественного иммунитета в условиях эксперимента.

Материал и методыПод опытом находились белые крысы-самцы, которым в течение 5 дней вводился внутримышечно Д-НАД по 0,8 мг/100 массы в объеме 0,5 мл физиологического раствора. Контрольной группе животных в том же объеме инъецировался физиологический раствор. На шестой день крысы забивались, и определялись следующие показатели: бактерицидные свойства сыворотки крови к культуре золотистого стафилококка—штамм «Жаев» [5]; титр комплемента по 100% гемолизу [9]; муромидазная активность сыворотки (тест-микроб Micrococcus luteus) [7, 9]; уровень нормальных гемагглютининов к ксеногенным эритроцитам по общепринятой методике [9]; поглотительная способность нейтрофильных гранулоцитов—по фагоцитарному индексу4 (индекс Гамбургера) и фагоцитарному числу (индекс Райта) (по [8]). В качестве тест-микроба использовался золотистый стафилококк—штамм 209-Р. Степень завершенности фагоцитоза определялась по методу В. М. Берман и Е. М. Славской [2].
Результаты и обсуждениеИз данных табл. 1 следует, что под влиянием Д-НАД статистическй достоверно снижается только уровень комплемента. МуромидазнаяШ



активность и титр гемагглютининов практически не претерпевают никаких изменений. С ослаблением комплементарной активности коррелирует подавление всех показателей фагоцитарной активности нейтрофильных гранулоцитов, включая их переваривающую способность £табл. 2).
' Таблица I

Влияние Д-НАД на гуморальные факторы естественного иммунитета

Комплементар
ная активность 
сыворот. крови

Муромидазная 
активность 
сыворотки

Титр нормаль
ных гемагглюти

нинов

Опыт контроль опыт контроль ОПЫТ контроль

3,1 
±0,24
ч = 15

2.3 
±0.2 
п=15

1.138,6 
±27,5
п = 14

1.100 
±17,9 
п = 12

1.12 
±1,3

п = 19

1.12,5 
±1,8
п = սլ

Р<0,02 Р<0,2 Р>0,1

Таблица 2
Влияние Д-НАД на фагоцитарную активность нейтрофильных гранулоцитов

Фагоцитарное 
число

Фагоцитарный 
индекс, % Завершенность фагоцитоза

Опыт контроль опыт контроль
ОПЫТ контроль

завер
шенный

незавер - 
шенный

завер
шенным

незавер
шенный

0.33 
±0.03

0,96 
±0,056

17,9 
±1.82

30,2 
±2,53

0,29 
±0,03

0,38 
±0.03

0.52 
±0,06

0,5 
±0.12

п = 20 п = 20 п = 23 п = 23

Р<0,001 Р<0,001 Р>0,01 Р<0,2В таблицах не отражены результаты определения батерицидностИ сыворотки, так как и у интактных животных и у крыс, обработанных Д-НАД, эти свойства выражены очень слабо.Интерпретация экспериментальных данных затрудняется тем, что аспекты механизма действия Д-НАД остаются до конца не выясненными. Если исходить из опубликованных данных о Д-НАД как об активном переносчике электронов в первом звене сопряженного фосфорилирования и его интенсификатора [6], не исключено, что Д-НАД, активируя энергетические процессы в клетках, в том числе в макрофагах, тормозит секреторную функцию последних [11, 12], Отсюда возможны изменения в системе комплемента и фагоцитарной активности нейтрофилов. Что касается лизоцима, то причина его физиологических колебаний в организме и, в особенности, связь с энергетическими процессами [3] подлежат тщательному изучению.
Ереванский медицинский
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՜Ա՜Ա2ԱՐՈՆՈՎԱ, I и. Ա. ԲԱՅԲՈԻՐԹ՜ՅԱՆ, է. Ի. ԳԱՍՊԱՐՅԱՆ

ԲՆԱԿԱՆ ԻՄՈՒՆԻՏԵՏԻ ՈՐՈՇ 8ՈԻ8ԱՆԻՇՆԵՐԻ ՎՐԱ 
Դ-ՆԱԴ-Ի ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՄԱՍԻՆ

Ուսումնասիրված է Դ-ՆԱԴ-ի ազդեցությունը բնական իմունիտետի վրա։ 
Հայտնաբերված է, որ պրեպարատը չի փոխում արյան մանրէասպան հատ
կությունը, նորմալ հեմոգլյուտինների և լիզոցիմի տիտրը, բայց իջեցնում է 
կոմպլեմենտար ակտիվությունն ու ընկճում նե յտտ րոֆիչների ֆագո ց իտոզի 
ցուցանիշները։

|D7ATAHAkONOVA,j| Տ. A. BAYBURTIAN, E. I. CASPARIANON THE PROBLEM OF THE INFLUENCE OF D-NAD ON SOME INDICES OF NATURAL IMMUNITYThe influence of D-NAD on the natural immunity has been studied. It has been revealed that the preparation does not change the bactericidal properties of the blood, the titer of the normal hemagglutlnlnes and lysozyme, but decrases the complementary activity and inhi bits al the Indices of neutrophils phagocytosis.
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Э. С. АНДРИАСЯН, P. M. СТЕПАНЯН, Л. Г. ГРИГОРЯНДИНА1МИКА НЕКОТОРЫХ МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КРОВИ И КОСТНОГО МОЗГА ПРИ РАЗДРАЖЕНИИ ЧЕРВЯ МОЗЖЕЧКА
Изучена динамика изменений морфологических и функциональных (ферментатив

ный спектр) показателей периферической крови и костного мозга при электростиму
ляции червя мозжечка.Предыдущими нашими исследования>ми [2, 8, 11] установлено, что палеоцеребеллум оказывает определенное регуляторное влияние на
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картину крови и костного мозга. При электростимуляции червя мозжеч
ка наблюдается закономерное увеличение показателей красной крови и 
понижение количества лейкоцитов в периферической крови с синхрон
ными изменениями картины красного и белого ростка костного мозга.

Цель данной работы—проследить за динамикой изменений опреде
ленных показателей обмена железа -в процессе синтеза гемоглобина и 
активности некоторых окислительно-воостановительны1.х ферментов, 
участвующих в процессе гемопоэза при раздражении червя мозжечка. 
Полученные нами данные позволят подойти к изучению обеленных про
цессов костномозгового кроветворения и роли мозжечка в этом про
цессе.

Материал и методика

Опыты проведены в динамике на 16 кроликах. Электростимуляция 
червя мозжечка проводилась прямоугольным током напряжением в 
5 в, частотой 300 гц, длительностью 0,5 сек, экспозицией 30 сек через 
предварительно вживленные биполярные субдуральные электроды.

Кровь бралась из краевой вены уха кроликов с интервалом в 
30 мин на протяжении 2,5 часа после раздражения.

Общеизвестными методами определялись количество эритроцитов, 
лейкоцитов, ретикулоцитов, гемоглобина и лейкопрамма перифери
ческой кроаи, выводились миелограммы и лейко-эритроидное соотно
шение.

В качестве показателей функционального состояния клеток крови 
и костного мозга были исследованы следующие ферменты: активность 
щелочной фосфатазы плазмы по методу В. Е. Предтеченского [10]; 
активность щелочной фосфатазы клеток периферической крови и кост
ного мозга гистохимическим .методом Гомори; активность пероксида
зы нейтрофилов с помощью реакции окисления бензидина системой пе
рекись—пероксидаза. Средний цитохимический коэффициент выводил
ся по формуле Аст.альди-Верга. В плазме крови определялась также ак
тивность каталазы по Баху и Зубковой в модификации М. Д. Подильчака 
[9], церулоплазмина и трансферрина—по методу Г. А. Бабенко [4]. В 
сидероцитах и сидеробластах железо в виде зерен выявлялось методом 
берлинской лазури.

Результаты и обсуждение

Установлено, что высокочастотная стимуляция червя мозжечка 
приводит к существенным изменениям как морфологического состава 
крови и костного мозга, так и ферментативного спектра.

Со стороны белой крови отмечается лейкопения, носящая волнооб
разный характер (табл. 1). Одновременно отмечается тенденция к по
нижению коэффициента ферментативной активности щелочной фосфа
тазы нейтрофилов крови. Аналогичные изменения наблюдаются в дина
мике ферментативной активности нейтрофилов костного мозга, причем, 
Пр сравнению с количеством лейкоцитов, нормализация этих показате
лей значительно отстает (табл. 2). Снижается синтез щелочной фос
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фатазы гранулоцитами костного мозга, что проявляется гипофосфата- 
земией.

Иная картина отмечается со стороны красной крови: эритроцитоз 
■и ретикулоцитоз с синхронным изменением содержания гемоглобина. 
Одновременно наблюдается уменьшение сидеронитов и увеличение си
деробластов в костном мозге (табл. 1). Среди сидероцитов отмечается 
множество клеток, содержащих большие глыбки гранул железа.

Степень насыщения трансферрина железом уменьшается после 
стимуляции до 0,15±0,01 (в норме 0,19±0,0J), а активность церуло
плазмина увеличивается с 19,35±1,10 до 30,3±3,10. Показатель ката
лазной активности эритроцитов понижается с 0,44±0,11 до 0,05±0,01 
(р<0,02), а каталазное число с 0,96±0,19 до 0,19±0,09 (р<0,01). В 
костном мозге наблюдается увеличение клеток эритроидного ряда.

Таким образам, можно предположить, что установленные отклоне
ния морфофункциональных показателей периферической крови обус
ловлены не столько перераспределением ее в организме, сколько из
менением гемопоэза, вызванного раздражением червя мозжечка. На 
наш взгляд, в механизме оживления эритропоэза определенную роль 
ипрает усиление активности церулоплазмина, способствующего уско
рению потребления и накопления железа красным костным мозгом, а 
также пролиферации клеток красного ряда. В свою очередь, повыше
ние активности этого фермента вызвано гиперкупремией [5, 6] в ре
зультате повышения тонуса симпатической нервной системы.

Учитывая физиологическую роль трансферрина на фоне активного 
эритропоэза, можно полагать, что уменьшение степени его насыщения 
железоси вызвано усилением утилизации последнего клетками красного 
ряда костного мозга. Ввиду этого уменьшается транспортная фракция 
трансферрина. Отмечаемые в сидероцитах глыбки железа еввдетель- 
ствуют о том, что вход железа в эритроидные клетки превалирует над 
усвоением. С другой стороны, динамика изменения процента ретикуло
цитов свидетельствует об усилении выброса их в кровяное русло. Та
ким образом, эритроцитоз, вызванный раздражением червя мозжечка, 
является не только результатом перераспределения крови за счет 
кровяных депо ввиду повышения тонуса симпатической нервной систе
мы и выброса ретикулоцитов из костного мозга, но и следствием акти
вации эритропоэза как нервным, так и гуморальным путем через изме
нение микроэлементного гомеостаза [3, 6] и обменных процессов за 
счет активации ферментативных систем.

В то же время раздражение червя мозжечка влияет на лейкопоэз 
угнетающе, что проявляется не только в отношении количества лейко
цитов, но и таких качественных показателей, как активность щелочной 
фосфатазы нейтрофилов периферической крови, костного мозга и плаз
мы крови. ՝

Анализ полученного материала и сопоставление его с литератур
ными данными, а также нашими предыдущими исследованиями дает ос
нование предположить, что коррегирующее влияние червя мозжечка на 
кроветворение осуществляется через изменение активности фермента
тивного спектра крови и, вероятно, уровня обменных процессов, что сов-
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Динамика изменений некоторых количественных и гистохимических показателей 
клеток крови при раздражении червя мозжечка

Таблица 1

Сроки ис
следования,

Лейкоциты 
(в тыс.)

Эритроциты 
(в млн)

Гемоглобин 
(в г%)

Ретикуло
циты (%)

Сндероцнты 
(в % о)

Сндеробла- 
сты(в%)

До раздражения 
После раздражения

8,2+0,14 5.2±0,10 13,2+0,3 0,6+0,04 1,20+0,01 21,3+3,1

На ЗО-й 6,4+0,20* 6,31+0,11* 14,8+0,4* 0,9±0,02* 0,98+0,01 —

На 60-й 7,9+0,21 7,1+0,09* 16,0+0.3* 1,5+0,02* 0,81+0,02* 40,2+2,0*

На 90-й 6,9+0,18* 6,45+0,8* 15,4+0,2* 1.0+0,02* 0,60±0,03* —

На 120-й 7,4+2,20* 6,12+0,09* 14,0+0,3* 1,1+0,02* 0,85+0,04* —

На 150-й 8,5+0,45 5,7+0,41 13,7+0,5 0,8+0.04 0,78+0,04* 29,2+2,4*

Примечание. В данной н последующей таблицах звездочкой отмечены достоверные 
данные.



падает с предположением Е. М. Крепса [7] о трофически-адаптатив- 
пом влиянии вегетативной нервной системы через изменение активности 
ферментов.

Динамика изменений активности щелочной фосфатазы клеток 
крови и костного мозга при раздражении червя мозжечка

Таблица 2

Сроки 
исследования, 

MUK.

Коэффициент 
активности ще
лочной фосфа
тазы нейтрофи

лов крови

Коэффициент 
активности ще
лочной фосфа
тазы нейтрофи
лов костного 

мозга

1 п .
Процент 

фосфатазоположи
тельных клеток 

красного ряда

Активная щело 
чная фосфа
таза плазмы

До раздражения 
после раздражения

1,42+0,02 1,15+0,02 21,0+1,2 2,84+0,39

На 30-й 1,18+0,01* — — 1,40+0,45*

На 60-й 1,31 ±0,02* 0,80+0,01* 28,0+4,3 —

На 90-й 1,01+0,03* — — 0,74+0,14*

На 120-й 0,92+0,04* — — —

На 150-й
0,82+0.02* |

0,96+0,01* 31,2+2,5* - 1,80+0,43*
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E. Տ. ANDRIASSIAN, R. M. STEPAN1AN, L. G. GRIGORIAN 
DYNAMICS OF SOME MORPHOFUNCTIONAL INDICES 

OF THE BLOOD AND BONE MARROW IN STIMULATION 
OF THE VERMIS

Dynamics of the changes of the ferum metabolism Indices is stud՝ 
ied during the synthesis of hemoglobin and activity of some oxidation- 
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^eduction ferments, anticipating in the process of hemopoiesis in stimu
lation of the vermis.

The Interaction between the quantitative change of the cells of red 
and white series and above mentioned ferments has been established.

t
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УДК 616.438—097 + 611.438

Ճ В. АЗНАУРЯН, Э. С. АКОПДЖАНЯН, С. Ц. ЧИЛИНГАРЯН

ГИСТОХИМИЧЕСКАЯ И ИММУНОМОР ФО ЛОГИЧЕСКАЯ 
ХАРАКТЕРИСТИКА ТИМУСА ПРИ АНТИГЕННОЙ

• СТИМУЛЯЦИИ

Проведено гистохимическое и иммуноморфологическое исследование тимуса при 
антигенном воздействии. Показано, что антигенная стимуляция вызывает выраженные 
^зменения как в строме, так и в паренхиме тимуса.

*••՛՝ В настоящее время роль тимуса как одного из центральных орга
нов иммуногенеза не вызывает сомнения [2]. Вместе с тем морфофунк- 
Ьгирналэная значимость клеточных структур паренхимы и стромы ти
муса. при- различных состояниях организма (антигенная стимуляция, 
воздействие повышенного атмосферного давления, аутосенсибилиза- 
Дия и др.) недостаточно выяснена и представляет определенный науч- 
■КЬЦпрактЙческий интерес.

Материал и методы

Целью настоящего исследования было изучение структурно-фун
кциональных особ1енностей тимуса при антигенном воздействии у 80 
;половозрелых лабораторных крыс массой 120 г. Иммунизация произ
водилась внутривенным введением 8% взвеси бараньих эритроцитов 
(0,2 мл). Подопытные и контрольные животные были забиты на 5,7,9, 
1'1 и 13-й дни иммунизации. В криостатных срезах выявляли активность
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сукцинатдегидрогеназы (СДГ), лактатдегидрогеназы (ЛДГ), а-глице- 
рофосфатдегидрогеназы .(к^-ГЛФДУ, •никотинамидадениндинуклеотидг^ 
диафоразы (НАД-д) и никотинамидадениндинуклеотидфосфатдиафо- 
разы (НАДФ-д), а также активность кислой (КФ) и щелочной фосфа
тазы (ЩФ) по Гомори. В тучных клетках определяли содержание био
генных аминов люминесцентным методом- Суспензия лимфоцитов тиму
са исследовалась в растровом электронном микроскопе. Параллельно ис
следовались количество антителообразующих клеток (АТОК) по реак
ции Ерне-Нордина и титр гемолизинов сыворотки крови.

Результаты и обсуждение

Результаты ферментативного анализа показали, что с 5-го дня им
мунизации отмечается повышение активности всех ферментов. При 
этом активность ЩФ к 5-му дню выражена в эндотелии мелких арте
рий и капилляров, расположенных чаще всего в междольковой соедини
тельнотканой прослойке. На 7-й день иммунизации в корковом вещест
ве тимуса накапливаются макрофаги с активностью КФ. Нередко 
клетки располагаются на границе коркового и мозгового веществ, об
разуя гнездные скопления. В эти сроки активность окислительно-вос
становительных ферментов в клеточных структурах тимуса не меняется. 
На 9-й день иммунизации в мозговом веществе концентрируется боль
шое количество фосфатазоположительных макрофагов и эпителиальных 
клеток стромы. Увеличивается количество сосудов, дающих реакцию 
на ЩФ и НАД-д. В клетках кортико-медуллярного слоя (тимоцитах и 
ретикулоэпителиалыныХ) число гранул диформазана при реакции на 
НАД-д увеличивается. На 11-й день иммунизации активность всех ис
следуемых ферментов была без изменений. У контрольных животных 
активность ферментов была слабее, чем у иммунизированных.

Таким образом, при иммунизации тимус претерпевает структурно- 
функциональные изменения, выражающиеся в повышении активности 
НАД-д в ретикулоэпителиальных клетках, увеличении и активации 
макрофагов- Кроме того, увеличивается количество метаболически ак
тивных тимоцитов и сосудов, стенки которых дают положительную 
реакцию на ЩФ и НАД-д. При люминесцентно-микроскопическом ис
следовании тимуса (метод Фалька-Хиларпа с использованием парафор
ма и ортафталиевого альдегида) выявлялись тучные клетки, разнооб
разные по форме, величине и характеру люминесценции (рис. 1 а). Ча
ще обнаруживались два вида тучных клеток: мелкие, расположенные 
под капсулой с яркой зеленоватой люминесценцией, и средние, светя
щиеся желтым цветом. Количество тучных клеток в тимусе было зна
чительно больше у иммунизированных животных. Местами они распо
лагались группами, образуя букетообразные скопления среди нервных 
сплетений. Нередко тучные клетки «выстраивались» в длинные цепоч
ки, которые не связаны ни с кровеносными сосудами, ни с нервами. Ин
тенсивность свечения клеток неодинаковая. Среди тучных клеток мно
го дегранулированных форм. Часто такие клетки имеют нечеткую гра
ницу и крупные размеры (рве. 1(6).
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•При количественном флюоресцентном анализе среднего содержа
ния гистамина и серотонина в тучных клетках тимуса ('без дегранулн- 
рованных форм) выявлено достоверное увеличение количества биоген
ных аминов (р<0,01, табл. 1).

Рис. 1. Тучные клетки а) в тимусе контрольных, б) иммунизированных крыс (крупные 
дегранулированные формы). Метод Фалька-Хиларпа. ФМЭЛ-1А., об. 90, ок. гомаль 1,7.

Динамическое наблюдение за уровнем титров гемолизинов пери
ферической крови указывает на его постепенное снижение в зависи
мости от сроков иммунизации- Однако в содержании биогенных ами
нов аналогичных сдвигов не наблюдается. Исключение составляет 5-й 
день иммунизации, когда максимальное количество гистамина совпа
дает с высокими титрами гемолизинов (табл. 1).

Таблица 1 
Содержание гистамина и серотонина в тучных клетках тимуса 

я титр гемолизинов периферической крови в динамике
Срок после 
пммуя иза- 
Ш1И, сутки

Гистамин Серотонин Титр ге- 
ыоднэпков

Интактные 22,3+0,93 24,43+0,98 __

крысы
5-е 48,7+1,01 36.42+0,67 1/4445
7-е 41,32+0,85 50,49+1,01 1/4364
9-е 27,45+0,44 57,72+1,13 1/561

11-е 44,92+0,94 39.02zt0.76 1/179
13-е 43.56+0,91 44,06+0.88 1/362
16-е 39.887t0.83 45,55+0.88 1/8

Популяция тучных клеток многими авторами рассматривается 
как регулятор тканевого гомеостаза [1, 3]. Особенно это заметно при 
воспалении, вызванном иммунными факторами. При этом происходит 
связывание поверхности тучных клеток LgE, что ведет к немедленному, 
выбросу гистамина. Такое связывание обеспечивается наличием на по
верхности тучных клеток специфических рецепторов для LgE.

Таким образом, при иммунизации во все исследуемые сроки дегра- 
нулированных форм лаброцитов, по сравнению с интактными, стано
вится больше. Следовательно, антигенная стимуляция способствует се
креторной активации лаброцитов, морфологическим проявлением ко
торой является дегранулЯ'Ция. Последнее способствует обогащению 
окружающей среды гепарином, гистамином и другими биологически ак- 
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-тивными веществами, стимулирующими иммунокомпетентную систему. 
Морфологическим подтверждением указанного процесса явились дан
ные по исследованию антителообразующей функции клеток тимуса. Ко
личество АТОК тимуса определялось по методу Ерне-Нордина 
/табл. 2).

Таблица 2 
Количество АТОК тимуса и селезенки в динамике

Ди
н п

ос
ле

 
им

м
ун

из
а

ци
и

Количество АТОК на 
10* клеток (М+ш)

в селезенке в тимусе

5-й 457+12,5 0

7-й 216+2,6 3,6+1,2
9-й 121,3±4.6 6,3+3,!
11-й 22,8+9,0 20,9+4,0
13-й 20.7+6,5 0,9+0,25
16-й 2,8+0,3 1,3+0.3
20-й 0 0

Параллельно в качестве контроля антителообразования исследова
лись клетки селезснкц- Было установлено наличие в тимусе АТОК, ко
личество которых в тимусе и селезенке иммунизированных .крыс было 
неодинаковым в разные сроки иммунизации. В тимусе антителообразо- 
вание начинается с 7-го дня, достигая максимального количества АТОК 
на 11-й день после иммунизации. Затем отмечается опад, заканчиваю
щийся к 20-му дню иммунизации. В селезенке наибольшее количество 
АТОК выявлено на 5-й день иммунизации, после чего отмечается спад, 
и к 20-му дню АТОК не обнаруживались.

Таким образом, морфофункциональная характеристика тимуса в 
условиях антигенной стимуляции свидетельствует о выраженных изме
нениях как в паренхиме, так и строме.
Кафедра гистологии Ереванского медицинского 

института Поступила 12/XII 1983 г.

Ա. Վ. ԱԶՆԱՈհՐՅԱՆ, է. U. 2ԱԿՈ₽ՋԱՆՅԱՆ, Ս. 8. 5ԻԼԻՆԳԱՐՅԱՆ

ՈՒՐՑԱԳԵՎԱԻ 2ՒՍՏՈՔԻՄԻԱԿԱՆ ԵՎ ԻՄՈԻՆՈՄՈՐ1ՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ԲՆՈՒԹԱԳԻՐԸ 
ԱՆՏԻԳԵՆԱՑԻՆ ԳՐԳՌԻՏԻ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

ՈԻսՈլմնասիրվել է ուրցագեղձի հիստոքիմիական և իմունոմորֆոլոգիա- 
կան բնութագիրը անտիգեն աչին գրգռիչի պայմաններում։

Ցույց է տրված, որ .անտիգենային գրգիռը առաջացնում է էական փոփո֊ 
քսություններ ինչպես պարեն քսիմայում, այնպես էլ հենքում։

A. V, AZNAURIAN, E. Տ. HAKOPJANIAN, Տ. T. CHILINQARIAN 

HISTOCHEMICAL AND IMMUNOMORPHOLOGIC CHARACTERISTICS 
OF THIMUS IN ANTIGENOUS STIMULATION

The histochemical and Immunomorphologic Investigations of thlmus 
are carried out In antigenous influence.
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It is shown that the antlgenous stimulation results In expressed 
changes in the stroma and parenchyma of the thimus.
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УДК 612.428

Э. И. ГАСПАРЯН
И

ОЦЕНКА МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНОГО состояния 
ЛИМФОУЗЛОВ ПОД ВЛИЯНИЕМ ДЕ-НАД

Проведено изучение морфофункцнонального состояния лимфоузлов у крыс в ус
ловиях внутримышечного введения де-НАД. Установлено отсутствие морфологических 
показателей, свидетельствующих об иммунологической перестройке.

Исследования по изучению действия деаминированной формы ни- 
котинамидгипоксантиндинуклеотида (де-НАД) на один из важнейших 
биологический эффектов—окислительное фосфорилирование в мито

хондриях ряда органов [2, 5, 6] при внутримышечном введении его жи
вотным в норме и при экспериментальной тиреоидной недостаточности 
[3] открывают перспективу широкого клинического применения этого 
прирдоного кофермента при ряде энергодефицитных состояний. Это 
диктует необходимость изучения возможного побочного, и, в первую 
очередь, аллергогенного влияния де-НАД.

Исследование кожного теста, процесса торможения миграции лим
фоцитов в агаре и бласттрансформации лимфоцитов при внутримышеч
ном введении де-НАД животным проведено нами ранее [1]. В настоя
щей работе поставлена цель изучить морфофункциональное состояние 
лимфоузлов.

Материал и методы

Исследования проведены на белых крысах, которым ежедневно в 
течение 30 дней вводился де-НАД внутримышечно по 0,8 лгг/100 г мас
сы животного. Забой животных проводили на 14- и 30-й дни опыта. 
Лимфоузлы, извлеченные из-под передних лапок, фиксировались в 
жидкости Карнуа. Парафиновые срезы окрашивались гематоксилин- 
эозином и пнронином по Браше. Всего в опыте было 26 животных, из 
коих 6 контрольных. Тестами оценки морфофуйкционального состоя
ния лимфоузлов служили: проявление процесса стимуляции активности 
зародышевых центров, степевь выраженности плазмоклеточной реак
ции, некоторые показатели миграции клеток через лимфоузел, а имен
но степень поступления моноцитов и лимфоцитов в паракортикальный 
слой [4].
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Результаты и обсуждение

Проведено изучение указанных выше показателей. Количествен
ные параметры их у контрольных и подопытных животных представ
лены в таблице.

Изучение морфологии лимфоузлов подопытных животных показа
ло, что на 14-и ЗО-й дни опытов капсула их тонкая, нежная. Вторич
ные узелки кортикального слоя четко очерчены< окружены плотной по
пуляцией малых и средних лимфоцитов. Зародышевые центры пред-

Морфометрические показатели иммунологической реактивности 
лимфоузлов под влиянием де- НАД

Таблица*՛

Изучаемые показатели Контроль де-НАД, 
14 дней

де-НАД. 
30-дней Р

Кортикальный слой, диаметр 
фолликул (мк) 227,0+15,69 243,0+23,08 246,9+0,97 >0.1

Диаметр центров размно- 
ження(.ик) 98,5+3,24 90,4+15,88 79,5+9,74 >0,1

Паракортикальная зона, ши
рина (л/к) 217,0+27,4 225,0+11,17 235,0+3,17 >0,1

Число лимфоцитов в просвете 
лосткапиллярпых венул 10,1+0,36 26,8+2,86 12,1+1,6 >0.1

Мозговая зона, плазмоциты и 
плазмобласты мякотных тяжей 73,16+1,29 73,02+1,12 70,2+1,3 >0,1

Ширина синусов 58,0+3.97 65,1±4,22 60,16+7,12 >0.1
Число лимфоидных клеток в них 72,0±1.13 68,3+1,2 58,2+0,85 >0,1

Колич. гистиоцитов 31,1+0,52 32,9+1,0 36,3+0,65 >0,1

ставлены макрофагами—дендритными ретикулярными клетками с не
большим количеством клеток бластного типа. В ряде центров размно
жения среди клеток иногда видны окрашенные пиронином частицы. 
Морфометрия вторичных узелков и центров размножения в лимфоузлах 
подопытных животных на 14- и 30-й дни опыта выявила некоторое уве
личение размеров названных структурных единиц, не имеющее достовер
ности при сравнении с контролем (Р>0,1). Паракортикальная зона 
представлена рыхло организованной лимфоидной тканью, имеет нерав
номерную ширину в разных участках срезов. Сравнение суммарных по
казателей ширины паракортикального слоя в лимфоузлах подопытных 
животных с контрольными также не выявило достоверной разницы 
(Р>0,1).

Количество плаэмобластов (иммуноблэстов) в паракортикальной 
зоне, а также в просвете венул этой зоны в лимфоузлах подопытных 
животных крайне незначительно, что в соответствии с существующей 
оценкой иммунологических тестов может свидетельствовать об отсут
ствии в лимфоузлах животных, получавших де-НАД, реакции по клеточ
ному типу.

Сравнение числа лимфоцитов в просвете посткапиллярных венул— 
показателя активности миграции Т-лимфоцитов через стенку венул в
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.паракортикальной слой—также не выявило достоверной разницы меж
ду контрольной и опытными группами (Р>0,1).

Мякотные тяжи в лимфоузлах как подопытных, так и контрольных 
животных представлены в основном плазмоцитами и плазмобластами, 
подсчет которых на каждую тысячу клеточных форм тяжей показал, 
что число их в лимфоузлах животных из подопытных групп Ht превы
шает контрольное (Р>0,1). Не отмечено достоверных сдвигов и со сто
роны других показателей, представленных в таблице.

Полученные данные количественной оценки морфофункционально- 
го состояния лимфоузлов в условиях проведенного эксперимента по
зволяют сделать вывод, что внутримышечное введение де-НАД в ор
ганизм животного не вызывает достоверных сдвигов со стороны пока
зателей, являющихся морфологическим отражением иммунологических 
сдвигов в лимфоузлах.

.НИИ общей гигиены и профзаболеваний
М3 Ари ССР Поступила 7/П 1984 г.

Ь Ի. ԳԱԱՊԱՐՅԱՆ

ԱՎՇԱՅԻՆ ՀԱՆԳՈՒՅՑՆԵՐԻ ՄՈՐՖՈՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼ ՎԻՃԱԿԻ ԳՆԱՀԱՏԱԿԱՆԸ 
ԴԵ-ՆԱԴ-Ի ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՆԵՐՔՈ

Առնետների մոտ ուսումնասիրվել է ավշային հանգույցների մորֆոֆունկ- 
ցիոնալ վիճակը գե-ՆԱԴ-ի նւերմկանային ներմուծման ժամանակ։

Հայտնաբերված է ավշային հանգույցներում իմ ունոլոգիական վերակա
ռուցման մո րֆոֆուն կց ի ոն ա լ ցուցանիշների բացակայություն։

E. I. GASPARIAN

THE ESTIMATION OF MORPHO-FUNCTIONAL STATE OF 
LYMPH NODS UNDER THE DE-NAD INFLUENCE.

The morpho-functtonal state of lymph nods In rats In the condition 
of intramuscular Injection of de-NAD Is carried out. The absence of 
morphological Indices, that show the Immunologic rearrangement, Is 
established.
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УДК 612.J27.4

Лк П. ЕРЗНКЛЦЯН

ИЗУЧЕНИЕ НЕКОТОРЫХ СТОРОН АЗОТИСТОГО ОБМЕНА 
ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ИНТОКСИКАЦИИ

3.4-ДИХЛОРБУТЕНОМ-1

В условиях эксперимента изучены некоторые показатели азотистого обмена под 
токсическим воздействием 3,4-дихлорбутена-1. Установлено, что хроническая инток
сикация белых крыс 3,4-днхлорбутеном-1 приводит к заметным сдвигам в азотистом 
обмене.

3,4-дихлорбутен-1 представляет собой хлорзамещенный ненасыщен
ный углеводород, дегидрохлорированием которого в промышленности 
получают хлоропреновый синтетический каучук.

Влияние 3,4-дихлорбутена-1 на обменные процессы организма изу
чено недостаточно. Разрешен ряд вопросов токсикологического и ги
гиенического аспекта по установлению предельно допустимых концент
раций, разработке мер профилактики и пр. [2, 3, 6, 12]. Между тем изу
чение обменных процессов в организме под токсическим воздействием 
3,4-дихлорбутена-1 в целях выявления вопросов патогенез^ дайной ин
токсикации, а также разработки профилактических мероприятий имеет 
решающее значение [8].

Учитывая важную роль белкового и азотистого обмена в жизнедея
тельности организма, а также недостаточную освещенность этого вопро
са, мы изучили влияние хронической интоксикации 3,4-дихлорбутеном-1 
на некоторые показатели азотистого обмена (белковый и остаточный 
азот сыворотки крови, азот мочевины и а-аминокислоты сыворотки кро
ви и мочи), которые в определенной мере отражают состояние обмена 
аминокислот и белков в организме [5, 9].

Методы исследования 
/

Опыты проводились на 30 беспородных белых крысах-самцах с на
чальной массой 140—150 г, из которых 15 были контрольными. Все жи
вотные в течение 5 месяцев содержались на обычном радиоле внварну- 
ма. Опытные животные ежедневно подвергались пероральной затравке 
3,4-днхлорбутеном-1 в дозе 200 мг на 1 кг массы. По окончании срока 
затравки животных помещали в обменные клетки для сбора суточной 
мочи, после чего их обезглавливали и забирали кровь для исследова
ния. В суточной моне определяли содержание общего аминного азота 
и мочевины, а в сыворотке крови—общий белок, остаточный азот, мо
чевину и а-аминный азот.

Общее содержание белков сыворотки крови определяли рефракто
метрическим методом на универсальном рефрактометре марки РЛУ. 
Остаточный азот сыворотки крови определяли диффузионным способом 
в чашках Конвея после сжигания исследуемого образца по методу 
Кьельдаля, мочевину'—по Marsh [11] и а-амишный азот—noSzen- 
tirmai [12].
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Результаты н обсуждение

Проведенные исследования показали, что под токсическим воздей- 
'ствием 3,4-дихлорбутена-1 в изучаемых показателях азотистого обме
на происходят определенные изменения. Отмечалось снижение уровня 
остаточного азота на 16%. Значительные сдвиги наблюдались в содер
жании азота мочевины сыворотки крови (по сравнению с контролем оно 
снизилось на 27%). Это привело к снижению коэффициента urea-r.atio 
(отношение азота мочевины к остаточному азоту) от 42,2 до 35,6%, что 
свидетельствует об уменьшении доли мочевины в остаточном азоте. 
Аминный азот сыворотки крови, отражающий общее содержание а- 
аминокислот, по сравнению с контролем, повысился от 10,4 до 13,8 мг% 
(на 30%). Повышалось также процентное отношение азота а-амино- 
кислот к остаточному азоту сыворотки крови (45%, в контроле—29,7%).

Аналогичные по направленности сдвиги наблюдались также в мо
че. Наибольшие измнения отмечены в содержании аминного азота, коли
чество которого у затравленных животных резко увеличилось (с 1,0 до 
1,88 мг/сутки, на 88%). Наблюдалась тенденция к снижению азота мо
чевины в суточной моче (таблица).

Таблица 
Изменение некоторых показателей азотистого обмена 

в сыворотке крови (лг%) и суточной моче (мг) 
при хроническом отравлении 3,4-дихлорбутеном-1

МочаСыворотка крови
Показатели 

г контроль затравка контроль затравка

Белковый азот

Остаточный азот

Азот мочевины

Азот а-амннокислот

1000+36,8 
п = 9

35,0±2,4 
л=12

14,8+0,8

10,4+0,3 
п=9

1056+38,4 
п=11

Р>0.05
30,6±0,8 

о = 12 
Р=0,05

10,9+0,5 
п=8

Р<0,001
13,8+0,4 

о=7
Р<0,001

181,6+24,4 
п=8

1,01+0.16 
о=7

158,8+8,3 
п = 11

Р>0,05
1.88+0,12 

п=12
Р<0,001

Таким образом, в результате наших исследований установлено, что 
при хронической интоксикации 3,4-дихлорбутеном-1 в азотистом обмене 
экспериментальных животных происходят определенные изменения, вы
ражающиеся в снижении уровня остаточного азота, в частности, азота 
•мочевины в сыворотке крови и в повышении а-аминокислот в сыворотке 
крови и .моче. По мнению ряда исследователей [4, 4, 7 и др.], увеличение 
содержания аминного азота в крови и особенно в моче чаще всего яв
ляется следствием нарушений обмена аминокислот в организме.

Исходя из того, что выведение мочевины из организма не усилено, 
можно предположить, что снижение содержания азота мочевины в оста
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точном азоте связано с нарушением процесса мочевинообразования, об
мена аминокислот в целом. Полученные нами результаты указывают на 
определенные нарушения в белковом обмене организма при хрони
ческой интоксикации 3,4-дихлорбутеном-1.

Кафедра гигиены сан.—гиг. факультета
Ереванского медицинского института Поступила 6/VII 1984

Մ. Պ. ԵՐԶՆԿԱՏՅԱՆ

Ա9.ՈՏԱՅԻՆ ՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՄԻ ՔԱՆԻ ԿՈՂՄԵՐԻ ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՈՒԹՅՈՒՆԸ 
3,4-ԴԻՔԷՈՐՐՈԻԹԵՆԱՑԻՆ ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ԹՈՒՆԱՎՈՐՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Փորձի պայմաններում ուսումնասիրված են սպիտակ առնետների ազո- 
տարին փոխանակոլթ յան մի քանի ց ուրանի շներ 3,4-դիքլորբոլթեն-1 ֊ի խրո
նիկական ազդեցության տակ։

Ազոտային փոխանակության մեջ նկատված են որոշակի տեղաշարժեր— 
արյան մնացորդային ազոտի և նրա բաղադրամասերից' միզանյոլթի ազոտի 
իջեցում, որոնք ուղեկցվում են արյան և մեզի զ֊ամինային ազոտի բարձրա
ցումով։

Այդ փոփոխությունները վկայում են օրգանիզմում ամինաթթվային և 
սպիտակուցային փոխանակության որոշակի խանգարումների մասին։

М. P. YERZNKATSIAN

STUDY OF SOME ASPECTS OF AZOTIC METABOLISM IN 
CHRONIC INTOXICATION BY 3,4-DICHLORBUTEN-l

In experimental conditions some indices of the azotic ’ metabolism 
are studied under the toxic influence of 3,4-dlchlorbuten-l. It is estab
lished that the chronic intoxication of albinorats by 3,4-dlchlorbuten-l 
results in noticeable shifts in azotic metabolism.

•.
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УДК 616.132.2—072.2

Г. X. ГРИГОРЯН, Р. Л. АЛЕКСАНЯНКАТЕТЕРИЗАЦИЯ КОРОНАРНОЙ АРТЕРИИ КОШКИ ЧЕРЕЗ ПЛЕЧЕГОЛОВНУЮ АРТЕРИЮ
Произведена катетеризация коронарной артерии сердца у кошек через плечеголов

ную артерию, позволяющая определить сопротивление сосудов сердца току крови.Одним из наиболее подходящих методов определения сопротивления венечных сосудов является методика резнстографин, основанная на принципе аутоперфузии сосудов сердца в условиях стабилизации объема нагнетаемой крови. Стабилизация кровотока осуществляется с помощью специального перфузионного насоса, разработанного В. М. Хаютнным с соашт. [3, 4].При определении сопротивления сосудов сердца разными авторами предложено несколько способов катетеризации коронарной артерии. Так,.

Рис. 1. А. Катетеризация (1) через подключичную артерию (2).. Б—через 
плечеголовную артерию (3).Н. В. Каверина и соавт. [1] в опытах на кошках и Alanis и соавт. [6J в опытах на собаках катетеризацию коронарных артерий осуществляли через подключичную артерию (рис. 1, А). Введение катетера через подключичную артерию связано с рядом трудностей и, что самое главное, на месте изгибл катетера (как при переходе из подключичной артерии в дугу аорты, так и из дуги в устье левой коронарной артерии) вызывает травму, что, почвидимому, н является причиной возникновения аритмии, а зачастую и фибрилляции желудочков.Ю. С. Чечулин [5] разработал методику катетеризации коронарной артерии у ненаркотизированных собак через правую сонную артерию под рентгеноскопическим и рентгенографическим контролем без вскрытия грудной клетки. Barger [7] описал метод катетеризации коронарной артерии сердца собаки в хроническом опыте: после вскрытия грудной клетки и перикарда вставляется поливиниловый катетер в просвет нисходящей ветви левой венечной артерии через прокол, сделанный иглой в стенке сосуда. Этот метод дает возможность осуществить длительный эксперимент, однако он связан с нарушением целостности коронарного сосуда и неизбежным сужением его просвета швами. В работе Okinaca и соавт. [8] указано, что .можно легко вставить катетер в устье коронарной артерии собаки через плечеголовную артерию.128



Мы задались целью воспроизвести указанный прием катетеризации у кошек. С этой целью у наркотизированных уретанам с хлоралозой кошек в условиях искусственного дыхания после вскрытия грудной полости отпрепаровывается правая подмышечная артерия вплоть до подключичной артерии. Далее металлический катетер длиной 8 см и наружным диаметром 2 мм через подключичную и плечеголовную агртерии вводится в дугу аорты до отказа. Затем, поворачивая согнутый конец катетера на 180°, вставляем его в устье левой коронарной артерии (рис. I, Б). До проведения опыта система перфузионного насоса заполняется физиологическим раствором. Непосредственно перед началом перфузии следует внутривенно ввести животному гепарин (1000— 1500 ед/кг). В этих условиях давление, регистрируемое на выходе насоса, отражает изменения сопротивления сосудов сердца, повышаясь при их сужении и снижаясь при расширении.Катетеризация через плечеголовную артерию обладает рядам преимуществ: катетер легко вводится в устье левой коранарной артерии без сопутствующих травм сосудов, что полностью устраняет возникновение последующей аритмии сердца и фибрилляции желудочков. При приобретении навыков катетеризации ее можно производить без вскрытия грудной клетки.Для подтверждения адекватности этого метода нами изучено влияние известного препарата нонахлазин на тонус коронарных сосудов. Согласно литературным данным [2], нонахлазин при внутривенном введении в дозе 5—6 мг/кг снижает тонус сосудов сердца кошки на 21± ±0,95%. В наших опытах нонахлазин, введенный внутривенно в дозе 5 лг/кг наркотизированным уретаном с хлоралозой кошкам, также снижал тонус коронарных сосудов сердца в среднем на 25,4±1,7% (рис. 2).ПВЛ20«т1гпН^^»_v . >ч.,^ ^60 , ՜^-՜՜ ՜ —
Я|100.ттН» _________________

40 НОНАХЛАЗИН____ |0‘ %£------- ---------- 5015мгДг «
Рис. 2. Влияние нонахлазина на тонус венечных сосудов сердца у кошек. 
Регистрация сверху вниз: перфузионное давление (ПД), артериальное дав
ление (АД), отметка введення нонахлазина (5' мг/кг), отметка времени.Таким образом, описанный метод дает возможность определить величину сопротивления венечных сосудов сердца у кошек.

Институт тонкой органической химии
им. А. Л. Мнджояна АН Армянской ССР Поступила 23/IV 1984 г.
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Գ. Ь. ա՚ԴՈՐՅԱՆ, Ռ. Ա. ԱԼԵՔՍԱՆՅԱՆ

ԿԱՏՎԻ ՍՐՏԻ ՋԱԽ ՎԱՅՐԷՋ ԶԱՐԿԵՐԱԿԻ ԿԱԹԵՏԵՐԻՋԱ8ԻԱՆ 
ՐԱՋԿԱԳԼԽԱՅԻՆ ԶԱՐԿԵՐԱԿԻ ՄԻՋՈՑՈՎ

Սրտի պսակաձև անոթների դիմադրողականությունը որոշելու համար ըն
դունված էր կիրառել կաթետերիզացիա ձախ ենթաանրակա յին զարկերակով, 
որի դժվարին և բարդ մեթոդ է։ Այժմ մեր կողմից յուրացվել է բավականին հեշտ 
և մատչելի եղանակ, այն է' կատվի սրտի պսակաձև անոթների կաթետերի- 
զացիան կատարել բազկադլխային զարկերակով։

0. Kh. GRIGORIAN, R. A. ALEXANIANCATHETERIZATION OF THE. CAT’S CORONARY VESSELS THROUGH THE BRACHEOCEPHALIC ARTERYThe old method for determining the resistivity of the coronary vessels consisted in the catheterization through the left subclavian artery, which was a difficult and complicated one. A simple and accessible way of catheterization of the cat’s coronary vessels through the bracheocep- hal’.c artery Is proposed.
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УДК 541.64+615.9

А. А. МЕДОЯН, A. H. ДЖАНДЖАПАНЯН, Э. А. ПУЗЯН, С. О. ТЕР-ЗАКАРЯНТОКСИКО-ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ПОЛИМЕРНЫХ КЛЕЕВЫХ КОМПОЗИЦИЙ (ГИПК-321)
Изучены токсико-гигиенические свойства полимерного клея ГИПК-321. Установле

но, что клей не обладает кожно-раздражающими и сенсибилизирующими свойствами, а 
кожно-резорбтивные свойства выражены слабо. В условиях производственного приме
нения и в условиях, имитирующих бытовые, концентрации мигрирующих из клея в воз
дух, веществ не превышают допустимые уровни. Дана положительная гигиеническая 
оценка, и рекомендовано применение клея по назначению.Современные синтетические клеи склеивают практически любые материалы, образуя высокопрочные, долговечные соединения, способные работать в широком интервале температур и в любых климати-130



чэских условиях. Одним из главных достоинств полимерных клеев яв
ляется их способность противостоять коррозии и гниению [16, 20]. В 
настоящее время в СССР выпускается более 500 марок клеющих мате
риалов, большинство которых является композициями на основе раз
личных полимеров [6]. Однако, наряду с отмеченными ценными качест
вами, полимерные клеи могут обладать рядом неблагоприятных гигие
нических свойств. Полимерные клеи, как правило, имеют сложный хи
мический состав, и из них могут выделяться в окружающую среду раз
личные вещества в концентрациях, представляющих опасность для здо
ровья людей.

Настоящая работа посвящена изучению возможности безопасного 
применения новой клеевой композиции—клея-расплава ГИПК-321, 
предназначенного для применения в полиграфической промышлен
ности для бесшового скрепления книг, брошюр, журналов. В задачу 
исследования входило определение качественного состава и концентра
ции мигрирующих из клея в воздух веществ, изучение кожно-раздра
жающих, кожно-резорбтивных и сенсибилизирующих свойств клея.

В состав изучаемой клеевой композиции, изготовленной на основе 
«Миравитена Д47Х» (сополимер этилена и винилацетата) и глицери
нового эфира канифоли, содержание которых составляет соответствен
но 40 и 39 вес. %, входят так>ке нефтяной парафин (10%), диоктилфта
лат (10%) и медицинское касторовое масло (1%). Склеивание произво
дят валковым методом при температуре клея 100—150°С.

Исходя из указанного состава композиции, из клея-расплава ожи
далась миграция в воздух непредельных углеводородов, в частности 
этилена (ДУ 3 л։г/.ч8), винилацетата (ДУ 0,2 лг/л3), диоктилфталата 
(ДУ 0,05 мг/м.3). В процессе нанесения клея-расплава, т. е. при 150°С, 
возможна также миграция парафиновых углеводородов С։д—С35.

Материал и методика

Санитарно-химические исследования проводились в аггравирован
ных моделированных условиях, имитирующих бытовое применение скле
енных материалов и производственное применение клея-сырья.

В условиях, имитирующих применение оклеенных материалов в 
быту, исходили из санитарных норм минимального объема комнаты на 
одного человека, все стены которой полностью обставлены книжными 
полками. В этих условиях «насыщенность», создаваемая клеем в комна
те, составляет 533 г/ж3. Исследования проводились отбором проб возду
ха из камер после выдерживания в них склеенных поверхностей при тем
пературе 20 и 40°С и кратности воздухообмена 0,5 объем/час в течение 
10, 30 и 60 суток после склеивания.

Исследования в условиях, имитирующих производственное приме
нение клея-расплава, проводились при «насыщенности» 1000 г/м3, соз
даваемой количеством клея, расходуемого одним рабочим за смену в 
помещении объемом 15 м3. Исследования проводились в следующих 
трех вариантах: 1) в условиях нанесения клея (при 150°С) при одно- 
.аременной загрузке в камеру всего количества клея, расходуемого од
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ним рабочим за смену (аггравированные условия); 2) в тех же усло
виях при дробной почасовой загрузке в камеру клея в количествах, рас
ходуемых одним рабочим в час (в течение рабочей смены; условия, бо
лее близкие к реальным); 3) в условиях, создаваемых после нанесения 
клея при температуре воздуха 20 и 40°С. Отбор исследуемого воздуха 
производился в динамике при выдерживании открытого клеевого слоя в 
камере в течение восьми часов при требуемой температуре (150, 40 или 
20°С) и кратностях воздухообмена 1, 3 и 5 объем/час.

Определение мигрирующих в воздух веществ проводилось обще
принятыми в санитарно-химической практике методами с учетом их чув
ствительности и гигиенических нормативов в зависимости от условий при
менения клея-расплава (ДУ, ПДКр. з.) [3, 4, 8, 13, 14, 21].

Для выявления периода интенсивной миграции летучих компонен
тов из клеевого слоя в условиях его производственного и бытового при
менения изучалась кинетика изменения его массы с учетом расхода 
клея на единицу поверхности.

Сенсибилизирующие свойства клея изучали по методике, предло
женной О. Г.Алексеевой и Л. А. Дуевой [1]. Раздражающие и кожно
резорбтивные свойства изучали согласно существующим методическим 
указаниям [12]. При изучении кожно-резорбтивных свойств применяли 
также ряд методик, позволяющих определить функциональное состоя
ние организма подопытных животных. При этом определяли динамику 
изменения К։ассы тела, антитоксическую функцию печени [18], сумма- 
ционную способность ЦНС [19], потребление кислорода подопытными 
животными [5], количество эритроцитов и лейкоцитов и содержание ге
моглобина [7, 11], активность холинэстеразы и каталазы в перифери
ческой крови [9, 15]. По окончании эксперимента определяли массовые 
коэффициенты внутренних органов [17] и проводили гистологические ис
следования [10]. Статистическую обработку полученных данных прово
дили по общепринятым методам вариационной статистики [2].

Результаты и обсуждение

Изучение кинетики изменения массы клея-расплава ГИПК-321 
показало, что в условиях его нанесения, т. е. при температуре 150°С, мас
са клея практически стабилизируется через 40 минут, потеряв при этом 
0,4% общего количества. После отвердения клея при температуре 
20—25°С также имеют место незначительные потери в массе, продол
жающиеся до третьих суток после нанесения. При этом потеря в мас
се составляет 0,08%. Таким образом, общая потеря массы клея состав
ляет всего 0,48%.

Санитарно-химические исследования показали, что из состава изу
чаемого клея-расплава в условиях бытового применения склеенных из
делий миграции веществ в воздух не наблюдается.

Исследования в условиях, имитирующих производственное приме
нение клея-сырья, дали следующие результаты.

1. В условиях нанесения клея (է 150°С) при одновременной загруз
ке в камеру всего количества клея, расходуемого одним рабочим за сме֊ 
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ну,. обнаружена миграция в воздух паров винилацетата и диоктилфта
лата (табл. 1). Как следует из полученных данных, в процессе нанесе
ния клея-расплава, т. е. при 150°С, наиболее оптимальным условием яв
ляется кратность воздухообмена помещения не менее чем 5 объем/час, 
при которой обнаруживаемые концентрации винилацетата и диоктил
фталата намного ниже, чем соответствующие ПДКр. з.

Таблица i 
Результаты саинтарно-химических исследований клея-расплава ГИПК-321 в условиях, 
квитирующих его производственное применение, при одновременной загрузке в камеру 
всего количества клея, расходуемого I рабочим за смену. «Насыщенность» 1000 г/м*, 

температура клея 150°С, время выдерживания 3 часа •.

Примечание. Здесь и в табл. 2 н/у—не установлено; н/о—не обнаружено.

Определяемое 
вещество

ПДКр. з. 
(мг/м3)

Количество в воздухе (мг,'м3) при 
воздухообмене (объем/час)

1 3 5

Винилацетат 10 9,49 7,97 6.57
Диоктилфталат 0,5 0,95 0,62 0,27

Этилен н/у п/о П/О Н/О -

Парафиновые
углеводороды 

(С։,-С„) н/у н/о н/о н/о

2. В условиях нанесения клея (է 150°С) при дробной, почасовой за
грузке его в камеру в количествах, расходуемых одним рабочим в час, 
цри установленной наиболее оптимальной кратности воздухообмена 
(5 объем/час) также обнаружена миграция в воздух винилацетата и 
дноктилфталата. Концентрации последних повышаются, оставаясь, од
нако, в конце рабочего времени на уровнях, намного уступающих зна
чениям ПДКр. з. (табл. 2).

Из сравнения полученных данных следует, что содержание в воздухе паров ми
грирующих веществ через 3 часа после дробной загрузки в 2—3 раза ниже, чем при 
одновременной загрузке. Вместе с этим, как видно нз таблиц, через 8 часов при дроб
ной загрузке клея (табл. 2) максимальные уровни мигрирующих веществ почти сов
падают с 3-часовой выдержкой при одновременной загрузке (табл. 1). Полученные ре
зультаты свидетельствуют, что в моделированных условиях производственного при
менения клея форма загрузки его в камеру в данном конкретном случае не имеет су
щественного значения. Наряду с этим наблюдаемая зависимость между кратностью 
воздухообмена, частотой загрузки и временем достижения максимальной концентра
ции мигрирующих веществ может быть использована в дальнейшем для разработки 
ускоренных методов санитарно-химической оценки новых полимерных клеевых компо
зиций.

3. В условиях, создаваемых после нанесения клея при его производ
ственном применении, было обнаружено наличие в воздухе лишь не
больших следовых количеств дноктилфталата через 1 час после нане
сения клея при воздухообмене 0,5 объем/час и через 10—15 минут при 
вбздухообмене 1 объем/час. В остальных случаях в течение рабочей 
смены и при других кратностях воздухообмена миграции в воздух как 
.дноктилфталата, так и других веществ не наблюдалось. Наличие в воз-
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Таблица 2 
Результаты санитарно-химических исследований клея-расплава ГИПК-321 в условиях, 
имитирующих его производственное применение, при дробной почасовой загрузке в 
камеру клея в количествах, расходуемых 1 рабочим в час. Суммарная «насыщенностью 

1000 г/м3, температура клея 150°С, воздухообмен 5 объем/час_

Определяемое 
вещество

ПДК р. з. 
(мг/м3)

Количество в воздухе (мг/м3) через (часы):

1 2 5 8

Винилацетат 10 0,40 1,25 3,82 6,17
Диоктилфталат 0.5 следы 0.04 0,13 0,20

Этилен н/у н/о н/о Н/о н/о
Парафиновые 
углеводороды 

(Сц—Cjj) н/у н/о н/о Н/О н/о

духе следов диоктилфталата в течение первого часа в вышеуказанных 
условиях можно объяснить все еще продолжающимся выделением ве
щества из свежен занесенного, не совсем еще остывшего клея. После от
вердения выделение указанных паров прекращается. Этим, по-видимому, 
было обусловлено и отсутствие миграции веществ в условиях примене
ния склеенных материалов в быту.

Результаты проведенных токсикологических исследований показа
ли, что ГИПК-321 не обладает сенсибилизирующими и кожно-раздра
жающими свойствами. Однако при многократном нанесении водных 
вытяжек клея на кожу наблюдается слабо выраженное понижение (по 
сравнению, с «фоновымию показателями) содержания гемоглобина, ко
личества эритроцитов, лейкоцитов у крыс и повышение числа лейкоци
тов у кроликов. Полученные результаты свидетельствуют, что изучен
ная клеевая композиция обладает слабо выраженными кожно-резорб
тивными свойствами.

Вышеизложенное позволяет дать положительную |Щгиеничеак)то 
оценку клею ГИПК-321 и рекомендовать его применение по назначе
нию при соблюдении соответствующих гигиенических мер в условиях 
производственного применения, а именно: кратность 'воздухообмена 
производственного помещения должна составлять не менее 5 объемов/ 
/час; для предотвращения кожно-резорбтивного действия .клея на ор
ганизм необходимо исключить его контакт с кожными покровами (на
девание перчаток, механизация и автоматизация процесса нанесения 
клея и т. д.).
Филиал ВНИИГИНТОКСа Поступила 25/1 1984

Ա. Ա. ՄԵԳՈՑԱՆ, Ա. Ն. ՃԱՆՃԱՊԱՆՅԱՆ, I. Ա. ՓՈԻՏՅԱՆ, Ս. 2. ՏԵՐ-ԶԱՔԱՐՑԱՆ
ՊՈԼԻՄԵՐԱՅԻՆ ՍՈՍՆԶԱՅԻՆ ԿՈՄՊՈԶԻՑԻԱՆԵՐԻ (ԳԻՊԿ-321) 

ք^ՈԻՆԱՐԱՆԱԿԱՆ-ՀԻԳԻԵՆԻԿ ԳՆԱՀԱՏԱԿԱՆԸ

Ուսումնասիրվել են ԳԻՊԿ~321 մակնիշի նոր պոլիմերային սոսնձի թունա- 
բանական-հիգիենիկ հասոկոլիեյուններըէ

^пЧВ է տրված, որ սոսինձը մաշկա- գրգռիչ և սենսիբիլիզացնող հատ֊ 
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կությոլններ չունի, իսկ մ աշկա-ռեզորբտիվ հատկությունները թույլ են ար
տահայտված։ Հաստատված է նաև, որ սոսնձի կիրառման ժամանակ արդյու
նաբերական և կենցաղային պայմաններում, նրանից դեպի օդ թափանցող նյու
թերի քանակները չեն գերազանցում թույլատրված հիգիենիկ նորմաները։

Ելնելով հետազոտությունների արդյունքներից, սոսնձին տրված է դրա
կան հիգիենիկ գնահատական։ Մշակված են սոսնձի անվտանգ կիրառման 
հիգիենիկ միջոցառումներ։

A. A. MEDOYAN, A. N. JANJAPANIAN, E. A. PUZIAN., Տ. Н. TER-ZAKHARIAN

TOXICOLOGICAL AND HYGIENIC EVALUATION OF POLYMERIC 
GLUE COMPOSITIONS

The toxicological and hygienic properties of polymeric glue GIPK 
—321 were studied.

It was revealed that the glue posessed no skin-irritating and sens
ibilizing properties, while the skln-resorptlve properties were unsufficie
ntly expressed. It was ascertained that the amounts of substances migr
ating of composition didn't exceed the permltable level both in industry՜ 
and everyday use of this glue.
Hygienic recommendations for glue safe application were worked out.
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УДК 615.273.5

Г. А. ЧУХАДЖЯН. Ф. А. САРКИСЯН, С. А. КАРАПЕТЯН. Э. С. ГАБРИЕЛЯН

СИНЕРГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ ИОНОВ МЕТАЛЛОВ НА 
ПРОЦЕСС ГЕМОКОАГУЛЯЦИИ

Разработаны высокоэффективные гемостатические составы сочетанием солеи Fe и 
Са с бносовместнмыми полимерами. Обнаружен синергический эффект действия ионов 

Fe3+ и Са2+ в процессе гемокоагуляцнн.

В настоящее время известен ряд полимерных .материалов, приме
няемых в качестве кровеостанавливающих средств,—цианакрилатный 
клей, гемостатические препараты на основе оксицеллюлозы, фибрино
вые пленки из прессованной массы фибрина человеческой крови, гемо
статические аэрозольные покрытия, приготовленные на основе экстрак
тов цветов и т. д. Перечисленные препараты обладают слабыми гемо
статическими свойствами, применяются лить при наружных кровотече
ниях. Они .останавливают кровотечение, механически покрывая раневую 
поверхность, не принимая непосредственного участия в механизме гемо
коагуляции, чем и объясняется их низкая эффективность. В то же время 
они вызывают воспалительную реакцию тканей, что ограничивает их ши
рокое применение в медицине. Эффективным гемостатическим препара
том считается состав «Амифер» [4], применяемый в хирургической сто
матологии для остановки паренхиматозного кровотечения, покрытия 
кожно-мышечных ран и т. д.

Целью нашей работы явилось создание новых гемосоставов, обла
дающих эффективным .кровеостанавливающим свойством, позволяющим 
применять их как при наружных, так и внутренних кровотечениях.

Хлорное железо издавна известно как сильное кровоостанавливаю
щее средство [3], обладающее выраженным местным действием [1]. Его 
гемостатические свойства обеспечиваются благодаря способности железа 
ускорять процесс свертывания крови и оказывать местное сосудосу
живающее действие. Однако треххлористое железо в настоящее время 
не используется, так как его применение не сопровождается образова
нием стойкого струпа н в то же время связано с возникновением глубо
ких ожогов с последующим вялым заживлением раны из-за выделения 
свободной соляной кислоты [5].

В процессах свертывания крови важную роль играют ионы Са2+.По 
данным Rampling [8], ионы Са поддерживают конформационную це
лостность плазминрезистентного участка фибрина и фибриногена. Для 
оценки эффективности предложенных составов было проверено их дей
ствие на свертываемость крови в условиях in vitro. Показателями свер
тывания крови служили: время свертываемости, время рекальцификации 
плазмы, протромбиновый индекс [2]. В ходе экспериментальной рабо-
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ты нами обнаружено, что как соли железа, так и соли кальция в отдель
ности не вызывают эффективной гемокоагуляции. Однако сочетание их. 
приводит к синергизму действия. В таблице приведены данные по гемо
статической эффективности солей железа и кальция, а также их сочета
ний в различных соотношениях в воде.

Таблица

Показатели 
свертывания

Стат, 
пока
затель

Норма
Составы*

1 2 3 4 5

Время сперты- М+т 342+16,9 41.6+0,9 10 33,3+1 35,8+0.3 20,2+0,5
вания (сек) Р <O.OJ1 мин <0,001 <0,001 <о,оо1

Время рекаль
цификации (сек)

М+т 
Р

154+21,8 10+0,25
<0,001

— 40+0,9
<0,001

9+0.2
<u,ooi

11+0,3
<б?оо1

Протромбине- М+т 6,3+0,12 — 10+0,2 5,6+0,1 6+0,18
вый индекс (сек) Р 22+0,5 <0.001 <0,001 <0,001 <o,ooi

♦Все составы готовились растворением солей в 100 мл воды: 1. 150 aFeCI3. 
6HjO; 2. 150 г СаС13; 3. 75 г FeCI3. 6 Н,0 и 75 г СаС13; 4. 15 г FeCl3. 6НгО и 135 
СаС13; 5. 135 г FeCl3. 6Н3О и 15 г СаС13.

Как видно из таблицы, водный раствор хлористого кальция сверты
вает кровь, по сравнению с нормой (342+16,9 сек), гораздо позже (бо
лее 10 мин). Раствор хлорного железа свертывает кровь очень быстро, 
в среднем за 41,6±0,9 сек. А смеси солей треххлорнстого железа и хло
ристого кальция в различных соотношениях свертывают кровь мгно
венно. Наиболее эффективным является соотношение солей Fe : Са= 
= 9:1. Время свертывания его составляет 20,2±0,5 сек, что вдвое мень
ше времени свертывания крови раствором FeCls-6Н2О в воде. Остальные 
показатели свертывания крови (время рекальцификации, протромби
новый индекс) также подтверждают практически мгновенное свертыва
ние крови при синергическом действии составов. Полученные данные по
зволяют говорить о том, что максимальный гемостатический эффект, по
лучаемый при сочетаниях солей Fe и Са, по-виднмому, создается за счет 
синергического действия этих ионов. Проверялась гемостатическая эф- 
фективость раствора Fe : Са=9 : 1 при различных разбавлениях (2, 4, 
6, 8, 10 раз). Во всех случаях разбавления (вплоть до 10-кратного) гемо
статическая эффективность сохранялась. Это дает возможность исполь
зовать для приготовления составов малые количества реактивов с полу
чением того же гемостатического эффекта.

Важным условием, предъявляемым к эффективным гемостатическим 
препаратам, является также образование плотного кровяного сгустка, не 
подвергающегося лизису. Этим уменьшается возможность повторного 
кровотечения. Широкое применение в клинической практике в качестве 
ингибитора фибринолиза получила е-аминокапроновая кислота (е-АКК) 
[6]. В настоящее время наиболее эффективным гемостатическим препа
ратом считается. «Амифер», который в своем составе, кроме FeCls-6Н2О, 
содержит также е-АКК. Исследование нами сАмифера» показало, что е- 
АКК в нем не остается в мономерном виде, а в ходе приготовления, т. е. 
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при смешении РеОз-бНзО с е-АКК, последняя подвергается поликон
денсации в смолоподобный полиамид различного молекулярного веса.

Нами были введены различные биосовместимые полимеры в раз
работанные синергические составы : 1. 135 г РеСЬ-бНгО, 15 г СаСЬ, 
100 мл диет, воды, 4,5 г карбокенметилцеллюлозы (КМЦ); 2. Аналогич
но составу 1 вместо КМЦ вводили 4,5 г частично омыленного поливи
нил ацетата марки <Солвар»; 3. Аналогично составу 1 вместо КМЦ вво
дили 4,5 г натриевой соли альгиновой кислоты; 4. Аналогично составу 1, 
вместо КМЦ вводили 4,5 г е֊АКК. Гемостатическая эффективность но
вых омесей была проверена по времени свертывания крови. Кроме того, 
исследовалась резистентность полученных сгустков ,к лизису [7]. Одно
временно гемостатическая эффективность новых составов по этим пока
зателям сравнивалась с известным составом «Амифер» (рис.).

Рис. 1. Влияние гемостатических смесей на время свертывания крови 
кролика

□—.Амифер*. ■—состав 1, |/771— состав 2, |Тц՜!—состав 3, |^|—состав 4, 
է—время свертыгания крови кролика (сек).

Как видно из результатов, по времени свертывания предложенные 
смеси эффективнее <Амифера> (30±2,47). Наибольшую гемостатическую 
активность проявляет смесь 4, содержащая е-АКК (11±0,82 сек).

Исследование сгустков крови, получаемых при действии предложен
ных составов, показало увеличение резистентности к лизису по сравне
нию с контролем. Во всех исследуемых случаях разницы в весе сгустков 
через 24 часа не отмечалось.

Резюмируя наши данные по резистентности полученных сгустков 
к лизису, мы предполагаем, что переходный металл, входящий в состав 
гемостатика, образует комплексные соединения с ферментами, ответст
венными за процесс фибринолиза, инактивирует их, что и приводит к 
резистентности фибринового сгустка к лизису.

Таким образом, можно считать, что смеси 1,2,3,4 имеют сильное ге
мостатическое действие и могут быть использованы в хирургической, сто
матологической практике при небольших наружных и внутренних крово
течениях.

■Кафедра бионеоргапичеокой и биофизической химии
Ереванского медицинского института Поступила 14/11 1984 г.
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Գ. Ա. 5ՈԻԽԱՋՅԱՆ, Ֆ. Ա. ՍԱՐԴԱ5ԱՆ, Ս. Ա. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ, է. Ս. ԳԱՐՐԻԵԼՏԱՆ ’

ՄԵՏԱՂՆԵՐԻ ԻՈՆՆԵՐԻ ՍԻՆԵՐԳԻԿ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ 
2ԵՄՈԿՈԱԳՈԻԼՅԱՑԻԱՅԻ ԸՆԹԱՑՔԻ ՎՐԱ

ՈՒսոլմնասիրվել է մետաղների իոնների սին երգիկ ազդեցությունը հե- 
մոկոադսւլյայիայի պրոցեսի վրաւ Մշակված են բարձր էֆեկտիվոլթյամ բ 
օժտված խառնուրդներ' երկաթի, կալցիոսմի և բիոհամատեղելի պոլիմերնե
րի համադրությամբ։ Հայտնաբերված է հեմ ոկոագոլլյացիա լի պրոցեսի վրա 
Fe’^/rCa՜’ Ւ իոնների սիներգիկ ազդեցությունը։

Q. A. CHUKHAJ1AN, F. A. SARKISSIAN, Տ. A. KARAPETIAN, E. Տ. GABRIELIAN

SYNERGIC EFFECT OF THE IONS METALS IN THE PROCESS OF 
HEMOCOAGULATION

The highly effective hemostatic compounds with the combination 
df the Fe and Ca salts with biocombinable polymers are worked out

The synergic effect of the Influence of Fe3՜1՜ and Ca2* is revealed 
on the process of hemocoagulatlon.
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УДК 616.853-008.9

В. Г. МХИТАРЯН, А. А. МЕГРАБЯН, Г. Е. БАДАЛЯН, М. Г. АМАДЯН, 
С. Л. АВАКЯН, В. Г. ХАЧАТРЯН, С. Г. СУКИАСЯН, Г. Н. ШАГИНЯН

ВЛИЯНИЕ КАРБОНАТА ЛИТИЯ И ВИТАМИНА Е НА УРОВЕНЬ 
ХОЛЕСТЕРИНА ЭРИТРОЦИТАРНЫХ МЕМБРАН И 
АКТИВНОСТЬ СУПЕРОКСИДДИСМУТАЗЫ КРОВИ

БОЛЬНЫХ ЭПИЛЕПСИЕЙ

Проведено динамическое клинико-биохимическое и ЭЭ.Г обследование больных 
зпнлепснен, получивших наряду с антиконвульсантами карбопат лития и витамин Е. 
Установлено, что у больных эпилепсией активность супероксиддисмутазы в крови н 
содержание общего н свободного холестерина эритроцитарных мембран ниже, чем у 
здоровых, что свидетельствует о повышении проницаемости клеточных мембран. Выяв
лено, что карбонат лития и витамин Е нормализуют указанные биохимические показа
тели и ЭЗ'Г картину больных. Одновременно отмечается улучшение клинической кар
тины болезни.

Препараты лития широко применяются в медицинской практике для 
.лечения и профилактики аффективных расстройств. В настоящее время
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показания к применению солей лития расширяются (неврология, психи
атрия, внутренние болезни и др.), однако механизм их лечебного дейст
вия окончательно не выяснен [17].

Рядом экспериментальных и клинических работ было показано, что 
в патогенезе эпилепсии определенное место занимает повышение пере
кисного окисления липидов (ПОЛ) нейрональных и эритроцитарных 
мембран [4, 7], что приводит к нарушению их проницаемости [2]. Высо
кий уровень липидной пероксидации угнетает активность супероксид- 
дисмутазы (СОД), которая защищает ткани, в том числе и мозговую, от 
повреждающего действия активных форм кислорода (синглетного ՀՕշ). 
В присутствии супероксидных радикалов наблюдается необратимая ин
активация Na+ К+ ЛТФ-азы нервной ткани [6, 13, 14].

Ранее нами было установлено, что карбонат лития и витамин Е нор
мализуют уровень липидной пероксидации и оказывают благоприятное 
влияние на течение эпилепсии [7]. Следовательно, ионы лития, как и ви
тамин Е [1, 5], подавляя избыточную липидную пероксидацию, повы
шают активность СОД, что приводит к нормализация проницаемости 
клеточных мембран.

Одним из структурных компонентов в липидном бислое биологи
ческих мембран является холестерин, Который определяет такие свойст
ва мембран, как вязкость и проницаемость. Холестерин играет важную 
роль в их структурной и функциональной организации и принимает уча
стие в проницаемости электролитов, которыми обусловлены процессы де
поляризации нейрональных мембран и возникновения эпилептической 
активности [3, 11, 15, 16].

Вышеизложенное дало основание изучить влияние карбоната лития 
и витамина Е на содержание общего и свободного холестерина эритро
цитарных мембран, активность СОД крови и электроэнцефалографи
ческие особенности у больных эпилепсией.

Динамическому клинико-лабораторному обследованию было под
вергнуто 20 больных эпилепсией в возрасте 21—57 лет (мужчин—17„ 
женщин—3) с длительностью заболевания 10 и более лет, с прогредиент
ным типом течения болезни. Психическое состояние больных характери
зовалось выраженными изменениями личности по эпилептическому ти
пу со снижением интеллекта и аффективными расстройствами. Тяжелых 
соматических отклонений и грубых органических поражений ЦНС не 
было выявлено. Имелись частые и средней частоты генерализованные 
большие, малые и абортивные припадки. Все больные «а протяжении 
10 и болёе лет принимали антиконвульсанты в средних терапевтических 
дозах. Конт,рольную группу составили 20 доноров с неотягощенной на
следственностью.

Во избежание учащения припадков и возникновения эпилептическо
го статуса противосудорожная терапия не отменялась. На этом фоне 
больные получали перорально карбонат лития в средних дозах (900— 
1200 мг в сутки) и инъекции витамина Е (100 мг в сутки) ежедневно по 
ранее выработанной нами схеме [7]: первые 2 недели—только инъекции 
витамина Е, следующие 2 недели—только карбонат лития, в течение по
следующих 2 недель—карбонат лития и витамин Е; в дальнейшем, в те
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чение 8 месяцев, больные получали карбонат лития в сочетании с проти
восудорожными препаратами.

Терапевтическая концентрация ионов лития в сыворотке крови ре
гулярно определялась методом пламенной фотометрии (в месяц 2—4 ра
за) и колебалась в пределах 0,66—1,6 мэкв/л. Побочных явлений от при
менения карбоната лития не было выявлено. Содержание общего и сво
бодного холестерина в эритроцитарных мембранах определяли унифици
рованным колориметрическим методам по реакции Златкиса-Зака (по 
[9]). Количество холестерина, как общего, так и свободного, выражали 
в мкг/мг белка. Количество белка в мембранах эритроцитов определяли 
по методу Лоури. Активность СОД измеряли колориметрически на 
спектрофотометре «Specol» (ГДР). Об активности фермента судили по 
Ингибированию генерации супероксидных анионов в присутствии фена- 
еч .'метосульфата, НАДН2 и нитротетразолевого синего. За единицу ак
тивности СОД принимали такое количество ее, которое подавляло гене
рацию супероксидного аниона на 50% [6].

ЭЭГ производилась 8-канальной установкой типа Биоскрцпт-1 
(; ДР). Отведение биопотенциалов осуществлялось с 19 активных точек 
черепа по международной схеме 10/20. Индифферентными точками слу
жили мочки ушей. В процессе ЭЭГ применялись функциональные пробы 
в виде пипервентнляции, прерывистой световой стимуляции с возрастаю
щей частотой, мощностью 0,6 дж.

Основное внимание обращалось на параметры индексов альфа-рит
ма, пароксизмальных нарушений и диапазон частотного разброса доми
нирующих осцилляций. Выбор указанных параметров объясняется тем, 
что, во-первых, они легко поддаются визуальному анализу, во-вторых, 
содержат ценную информативность при оценке функционального состоя
ния головного мозга, его компенсаторных возможностей, а следователь
но, эффективности терапевтических мероприятий.

Результаты ЭЭГ и биохимических показателей приведены в табли
це и на рис. 1 и 2.

Таблица
•Среднеарифметические данные индексов альфа-ритма и пароксизмальных нарушений 

больных эпилепсией в динамике терапии (в %)

Индекс альфа-ритма Индекс пароксизмальных 
наруш ений

До лече
ния

в середине 
лечения

в конце 
лечения

до лече
ния

в середи
не лече

ния
в конце 
лечения

55 65 75 | 15 12

/

8

Как видно, в динамике литиевой терапии имеет место тенденция к 
повышению индекса альфа-ритма (на 20%) и снижению индекса парок
сизмальных нарушений (на 7%). Что касается параметра частотного раз
броса доминирующих осцилляций, то бросается в глаза тот факт, что 
если до лечения этот диапазон колебался в пределах 6—12 кол! сек, 
то в процессе терапии он сокращался до 9—12 кол/сек. Следовательно, 
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имело место сокращение доли медленных колебаний, что является по
казателем нормализации регулярности основного альфа-ритма.

Результаты биохимических исследований показали, что у больных 
эпилепсией активность СОД в крови по сравнению со здоровыми пони
жена на 23,3%. При приеме витамина Е в течение 2 недель активность 
фермента повышается на 46,1%. Совместное применение витамина Е и 
карбоната лития (2 недели) оказывает более благоприятное воздейст
вие—активность фермента возрастает на 58,1%.

Прием только карбоната лития в течение двух недель также уве
личивает активность СОД, но в меньшей степени—16,1% по сравнению 
с контролем и на 39,4% по сравнению с исходным уровнем. Длительное 
применение одного карбоната лития (8 месяцев) приводит к снижению 
активности СОД на 10,4% по сравнению со здоровыми, хотя остается 
выше, чем у больных, на 12,9% (рис. 1).

Рис. 1. Влияние карбоната лития и витамина Е на активность СОД в 
крови больных эпилепсией. 1—контроль; 11—больные; III—витамин Е; 
IV—витамин Е и карбонат лития; V—карбонат лития в течение 2 недель;

VI—карбонат лития в течение 8 месяцев.

Содержание общего холестерина в эритроцитарных мембранах 
здоровых составляло 45,9±1,4, а свободного—25,1 ±0,7 мкг!мг белка. 
У больных эпилепсией до лечения уровень холестерина, как общего, так 
и свободного, был намного ниже. Так, общий холестерин составлял 
24,4±1,1, а свободный—16,7±0,4 мкг/мг белка, т. е. на 46,7 и 33,4% 
соответственно ниже контрольного уровня (Р<0,001). Введение вита
мина Е приводило к значительной нормализации уровня холестерина— 
общий холестерин поднимался до 42,6±2,4 а свободный—до 24,4± 
±0,7 мкг!мг белка. Совместное применение витамина Е и карбоната ли
тия оказывает более выраженное воздействие на содержание холесте
рина в эритроцитарных мембранах (общий холестерин—45±3,5, а 
свободный—26,3±2,2 мкг/мг белка). Применение карбоната лития в 
течение двух недель повышает уровень общего и свободного՛ холестери- 
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на по сравнению с исходным на 60,4 и 3,1% (рис. 2). Длительное при* 
монение карбоната лития в сочетании с противосудорожными препара
тами в течение 8 месяцев мало влияет на уровень холестерина у боль
ных.

Рис. 2. Влияние карбоната лития и Титамниа Е на содержание общего (1) 
и свободного (2) холестерина в эритроцитарных мембранах больных 
эпилепсией. 1—контроль; II—больные; III—витамин Е; IV—витамин Е и 
карбонат лития; V—карбонат лития в течение 2 недель; VI—карбонат 

лития в течение 8 месяцев.

Вышеизложенные параклинические показатели сопровождались 
улучшением клинической картины: у 5 больных при длительном npejMe^ 
нении карбоната лития наблюдалось урежение частоты больших судо
рожных припадков до 1—2 в месяц вместо отмечавшихся 5—6; у 2 
больных большие судорожные припадки трансформировались в малые; 
лишь у одного больного имело место учащение припадков; у 7 больных 
отмечались изменения в аффективной сфере в виде психомоторного ус
покоения и повышения работоспособности, уменьшения конфликтности, 
апресоивности. У остальных больных в клинической картине заболева
ния существенных изменений отмечено не было. Сходные данные име
ются в литературе [7, 8, 12].

Как было сказано, у больных эпилепсией до назначения карбона
та Л1ития и витамина Е Отмечалось низкое содержание свободного и 
общего холестерина эритроцитарных мембран, уменьшение активности 
СОД в крови, а также ЭЭГ сдвиги в виде пароксизмальных нарушений, 
снижение индекса основного альфа-ритма и повышение диапазона ча
стотного разброса доминирующих осцилляций. В экспериментальных 
работах установлено, что повышение содержания холестерина в эритро
цитарных мембранах сопровождается понижением проницаемости кле
точных мембран, а подавление синтеза холестерина, входящего в со
став нейрональных мембран, повышая их проницаемость, способствует 
возникновению эпилептической активности [10, 11].
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Под влиянием витамина Е и карбоната лития (на фоне противо
судорожных средств) происходит повышение как активности СОД кро
ви, так и содержания общего и свободного холестерина эритроцитарных 
йембран до контрольного уровня, что свидетельствует о нормализации 
проницаемости мозговых клеточных мембран. О нормализации прони
цаемости нейрональных мембран свидетельствует также улучшение 
ЭЭГ картины обследованных больных.

Важно подчеркнуть, что длительное применение карбоната лития 
(7 и более месяцев) приводит к снижению содержания витамина Е в 
крови больных эпилепсией [7] и к усилению ПОЛ в мембранах эритро
цитов. Не исключается, что вышеуказанные сдвиги приводят к сниже

нию содержания общего и свободного холестерина эритроцитарных 
мембран и подавляют активность СОД в крови больных. В связи с 
этцм мы считаем целесообразным включение витамина Е в арсенал 
протлгвоэпилептических средств.
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ԼԻԹԻՈՒՄԻ ԿԱՐՐՈՆԱՏԻ ԵՎ E ՎԻՏԱՄԻՆԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ԷՊԻԼԵՊՍԻԱՅՈՎ 
ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԷՐԻԹՐՈՑԻՏԱՅԻՆ ԹԱՂԱՆԹՆԵՐԻ ԽՈԼԵՍԹԵՐԻՆԻ 

ԵՎ ԱՐՅԱՆ ՍՈԻՊԵՐՕՔՍԻԴԴԻՍՄՈԻԹԱԶԻ ՄԱԿԱՐԴԱԿԻ ՎՐԱ

էպիլեպսիայով երկարատև {տառապող հիվանդների արյան մեջ հայտնա
բերվել է էրիթրոցիտս։ յին թաղանթների ընդհանուր և ազատ խոլեսթերինի, 
ինչպես նաև սուպերօքսիդդիսմութազի մակարդակի իջեցում։ Հակացնցումային 
դեղերի հետ զուգակցված լիթիումի կարբոնատի և Ё վիտամինի առանձին 
ու համատեղ րնդունոմից հետո հիվանդների արյան մեջ նկատվում է էրիթ
րոցիտ ա յին թաղանթների իւոլեսթեոինի մակարդակի և սուպերօքսթդդիսմու
թաղի ակտիվության բարձրացում։

Բացի նշված կենսաքիմիական տեղաշարժերից, լիթիումի կարբոնատի 
երկարատև ազդեցության հետևանքով նկատվում է հիվանդների ուղեղի կեն
սահոսանքների կանոնավորում, էպիլեպտիկ նոպաների հաճախականության 

նվազում աֆեկտիվ ոլորտի բարենպաստ տեղաշարժեր, որոնք ամենայն հա
վանականությամբ պայմանավորված են լիթիումի կարբոնատի և E վիտամինի 
Ուղեղի նեյրոնների բջջաթաղանթների թափանցելիության կարգավորիչ ազդե
ցությամբ։

V. G. MKHITARIAN, A. A. MEHRABIAN, О. E. BADALIAN, S. L. AVAKIAN.
V. G. KHACHATRIAN, S. G. SUKIASSIAN, G. N. SHAHINIAN

EFFECT OF LITHIUM CARBONATE AND VITAMIN E ON THE 
Level of cholesterin in erythrocytic membranes and 

ACTIVITY OF SUPEROXIDDISMUTASE IN THE BLOOD OF PATIENTS
WITH EPILEPSY

The dynamic clinico-biochemical and EEG Investigations have been 
carried out in patients with epilepsy treated, parallel with the anticonv
ulsants, by lithium carbonate and vitamin E. It is established that in
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?uch patients the activity of superoxlddismutase In the blood and the 
content of total and free cholesterin of erythrocytic membrane are lower 
than in healthy person?.

It is revealed that lithium carbonate and vitamin E normalize the 
above mentioned biochemical Indices and EEG of the patients with epU 
lepsy.

The Improvement of the clinical picture of the disease is observed,
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УДК 616.284^-008

Б. И. ДУНАЙВИЦЕР

ГЛОМУСНЫЕ ОПУХОЛИ СРЕДНЕГО УХА1

1. Доложено на IX Республиканской научно-практической конференции оторино
ларингологов Армении в ноябре 1983 г.

Описываются симптоматология, клиника и результаты лечения больных гломус՝ 
ными опухолями среднего уха. Рекомендуется перед удалением опухоли производить 
перевязку наружной сонной артерии. В случаях продолженного роста опухоли пока՝ 
зано комбинированное лечение.

В 1945 г. Rosenwasser [16] впервые описал опухоль среднего уха, 
имеющую сходное строение с новообразованиями каротидного глому՝
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«а. Опухоль, развиваясь из клеток, заложенных в адвентиции луковицы яремной вены, прорастает в барабанную полость через ее дно, а затем через барабанную перепонку—в наружный слуховой проход.В послевоенные годы в отечественной и зарубежной литературе стали появляться сначала единичные сообщения о гломусных опухолях среднего уха и яремной ямки [7—11], а в дальнейшем число таких сообщений увеличилось [3, 4, 6, 12]. В работах П. Г. Вайшенкера [4] и Н. С. Благовещенской [1—3] уже приводится относительно большое число таких наблюдений. В дальнейшем появились сообщения о гломусных опухолях с внутричерепным ростом [5, 7].В зависимости от локализации и направления роста опухоли различают три группы симптомов: связанные с поражением среднего уха, вызванные проникновением опухоли в яремную ямку и я՝рем«ое отверстие и обусловленные распространением опухоли в полость черепа.Наиболее часто встречаются опухоли барабанной полости, одним из ранних симптомов которых является изменение отоскопической картины. При отоскопии определяется опухоль красного цвета, которая просвечивает через барабанную перепонку, часто опаяна с ней. Барабанная перепонка выпячена, утолщена, плохо различаются опознавательные контуры. Описанная выше отоскопическая картина часто ошибочно трактуется как хронический катар слуховой трубы, гемотимпа- иум, острый средний отит. Нередко врачи прибегают к парадентезу, приводящему к обильному кровотечению. Такая ошибочная диагностика, ио данным Н. С. Благовещенской [2], имела место у 42 из 44 больныхВ дальнейшем новообразование прорастает в наружный слуховой проход через нижний отдел барабанной перепонки. Опухоль бледно-розового или красного цвета, бугристая, сильно кровоточит при зондировании. В таких случаях опухоль ошибочно трактуется как кровоточащий полип или хронический отит с полипозом [10].При сдавлении наружной сонной артерии опухоль бледнеет, .и ее пульсация уменьшается. Для гломусных опухолей среднего уха характерен положительный, симптом Брауна, который не наблюдается при других патологических процессах данной области. Сущность этого симптома состоит в том, что при повышении давления в наружном слуховом ■проходе с помощью воронки Зигле опухоль начинает слабо пульсировать. Дальнейшее повышение давления усиливает пульсацию, которая -аатем постепенно уменьшается, и опухоль обесцвечивается.Больные с гломусными опухолями среднего уха предъявляют жалобы на пульсирующий шум в ухе и понижение слуха. Аудиологичес- кое исследование выявляет тугоухость кондуктивного характера. При прорастании опухоли во внутреннее ухо тугоухость приобретает нейросенсорный характер, нередко наступает полная глухота.При росте опухоли из луковицы яремной вены появляются признаки сдавления X, XI, XII пар черепно-мозговых нервов. Обследование таких больных выявляет одностороннее расстройство вкуса на задней трети языка, снижение глоточного рефлекса, нарушение подвижности мягкого неба и голосовых связок, атропию грудино-ключично-сосковой мышцы, половинную атрофию языка с отклонением в сторону очага.
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Дальнейшее клиническое течение гломусной опухоли барабанной полости зависит от направления ее роста. Если опухоль прорастает в пирамиду височной кости и ушной лабиринт, появляются паралич VII нерва, глухота, головокружение с последующим выпадением вестибулярной функции. Иногда опухоль прорастает в сосцевидный отросток, сигмовидный синус и заднюю черепную ямку [5, 6]. Церебральная гипертензия отсутствует. В связи с этим состояние больных длительное время остается хорошим.Лечение гломусных опухолей барабанной полости в основном хирургическое [1, 14]. Лишь при распространенном характере процесса и для предупреждения рецидива или развития продленного роста опухоли рекомендуют комбинированное лечение (хирургический метод в сочетании с лучевой терапией) [6, 8, 9, 13, 15].За период с 1978 по 1983 г. мы наблюдали 7 больных с гломусными опухолями среднего уха. Женщин было 5, мужчин—2 в возрасте от 40 до 50 лет. Локализация опухоли в барабанной полости наблюдалась у 5, прорастание ее в наружный слуховой проход—у одного, и рост опухоли в сторону лабиринта—у одного больного. Все больные жаловались па понижение слуха и пульсирующий шум в ухе. У двух больных установлено снижение вкусовой чувствительности на передних 2/3 языка. У одного больного был выраженный периферический паралич лицевого нерва. У 5 больных с локализацией опухоли в барабанной полости при отоскопии определялось образование красного цвета, которое выпячивало барабанную перепонку в нижних квадрантах. Последняя была резко гиперемирована, сосуды расширены. Опухоль была спаяна с барабанной перепонкой у всех больных. У одного больного образование достигло границы костного и перепончатого отделов наружного слухового прохода и долгое время ошибочно трактовалось как ушной полип.При сдавлении наружной сонной артерии на шее у всех больных отмечалось уменьшение или исчезновение пульсации в ухе. После прекращения компрессии сосуда шум возобновлялся. У четырех пациентов имел место положительный симптом Брауна.При рентгенологическом обследовании височной кости по Шюллеру установлена завуалированность барабанной полости и отсутствие четкости в рисунке слуховых косточек. Пневматизация клеточной системы сосцевидного отростка не была нарушена у 6 из 7 больных. У больного, у которого большая гломусная опухоль проросла в наружный слуховой проход, имелся, как отмечено выше, периферический паралич лицевого нерва, что свидетельствовало о росте образования в сторону сосцевидного отростка с разрушением канала лицевого нерва и компрессией последнего.Всем больным было произведено подробное аудиологическое ис- '՝ следование. У шести обследованных установлена картина кондуктивной тугоухости. Лишь у одной больной аудиометрия, проведенная в динамике, обнаружила поражение звуковоопринимающего аппарата. При первом обращении в клинику у данной больной была установлена двусторонняя тугоухость по кондуктивному типу с понижением слуха по • воздушной звукопроводимости справа до 80 дБ, а слева до 55 дБ с147



Широким воздушно-костным интервалом и отрицательным результатом Ори проведении пробы Желле с обеих сторон. При отоскопии в правом ухе обнаружена гиперемия барабанной перепонки. Создалась впечатление что через барабанную перепонку просвечивает гиперемирован- ный промонторий (оимлтом Шварце). Такая клинико-аудиологическая картина дала основание заподозрить у большой отосклероз. Однако через 4 месяца при повторном осмотре уже четко определялось выпячивание опухоли через нижние квадранты барабанной перепонки справа, Аудиолопические данные не отличались от предыдущих. Была предложена операция удаления гломусной опухоли, от которой больная категорически отказалась. Через год ей был назначен курс лучевой терапии. В это время аудиологическое исследование выявило смешанную тугоухость справа, а еще через 6 месяцев установлена полная глухота, Что следует объяснить прорастанием опухоли в ушной лабиринт.Из 7 больных 6 были оперированы, а одна больная получила только лучевую терапию, причем заметных изменений размеров опухоли После курса рентгенотерапии не наблюдалось.Хирургическое вмешательство заключалось в радикальной трепанации сосцевидного отростка, расширении доступа к опухоли путем максимального удаления задней и нижней стенок наружного слухового прохода, отсепаровке и вылущивании опухоли. Высказывание Pleury и ооавгг. [15] о возможности удаления опухоли из барабанной полости ■эндоауральным подходом, на наш взгляд, несостоятельно, во-первых, Потому, что опухоль интимно спаяна с барабанной перепонкой и отсепа- ровать ее от последней при эндоауральном подходе практически не представляется возможным. Во-вторых, удаление гломусной опухоли всегда сопровождается профузным кровотечением. Кровотечение н'ачи- «ается с первых этапов операции, когда опухоль отделяется от стенок барабанной полости. Особенно сильное кровотечение отмечается на последнем этапе операции, когда опухоль отсекается от нижней стенки барабанной полости или от стенки луковицы яремной вены. Следует Подчеркнуть, что из-за профузного кровотечения обычно не удается установить, отсекается ли опухоль от нижней стенки барабанной поло- ■сти или от стенки вены. Возникающее на этом этапе операции кровотечение напоминает кровотечение, наблюдаемое при случайной травме стенки сигмовидного синуса во время радикальной операции уха. Подобное профузное кровотечение останавливается тугой тампонадой операционной полости.Поскольку кровотечение при удалении гломусной опухоли является обычным явлением, затрудняющим ход операции и небезопасным для ^кизни больного, >мы непосредственно перед удалением опухоли производим перевязку наружной сонной артерии. На необходимость перевязки наружной сонной артерии перед удалением гломусной опухоли указывают также Bremond и Magman [12]. Сразу же после перевязки сосуда опухоль уменьшается в размерах, бледнеет, исчезает пульсирующий шум, и удаление ее проходит бескровно.Для профилактики рецидива гломусной опухоли двум больным был казначеи курс лучевой терапии. У четырех больных опухоль была удаД48



лена полностью. Состояние послеоперационной полости у них было на. столько хорошим, что не было необходимости в проведении лучевой терапии. Все оперированные больные находятся под нашим наблюдением в сроки от 2 до 5 лет. Ни у одного из них рецидива гломусной опухоли не наблюдалось.Таким образом, данные литературы и наши наблюдения позволяют считать, что при нераспространенных гломусных опухолях среднего уха хирургическое лечение является достаточно эффективным. Результативность операции зависит от размеров и распространенности образования. В связи с этим большое значение имеет правильная и ранняя диагностика этого заболевания. Поэтому знание клинических проявлений данного заболевания, методов его диагностики и лечения обязательны для каждого оториноларинголога..
Кафедра оториноларингологии ЕрИУВа Поступила 28/Ш 1984 г,

Р. Ւ. ԴՈԻՆԱՑՎԻՅԵՌՄԻՋԻՆ ԱԿԱՆՋԻ ԳԼՈՄՈԻՍԱՑԻՆ ՈՒՌՈՒՑՔՆԵՐ
Նկարագրվում են միջին ականջի գլոմ ուսային ուռուցքների կլինիկական 

պատկերը և նրանց ախտ որոշումը։.
Նպատակահարմար է ուռուցքը հեռացնելուց կապել արտաքին քնային 

զարկերակը ուռուցքի հետագա աճը կանխարգելու համար։ Այն դեպքում, երբ 
հնարավոր չէ ուռուցքի լրիվ հեռացումը, ցուցված է զուգորդված բուժում' 
վիրապատություն և ապա ճառագայթային բուժում։

В. I. DUNAIVICERQLOMAL TUMORS OF THE MIDDLE EARThe clinical picture and diagnosis of the glomal tumors of the middle ear are described. The ligation of the external carotic artery is recommended before the removal of ihe tumor. For the prevention of the further growth of the tumor the combined treatment is suggested(operat- ion followed by radial therapy).
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Г. А. АРЗУМАНЯН, Л. С. ГЕВОРКЯНЦИТОЛОГИЧЕСКИЙ МЕТОД ПРИ БРОНХОСКОПИЧЕСКОМ ИССЛЕДОВАНИИ БОЛЬНЫХ НЕСПЕЦИФИЧЕСКИМЭНДОБРОНХИТОМ
Проанализированы результаты цитологического исследования материала, получен

ного при бронхоскопии больных неспенифическим эндобронхи гом. Показано, что в ос
нове неспецнфическнх эндобронхнтов лежат принципиально сходные цитологические 
изменения слизистой бронхов (дегенеративные, метапластические и пролиферативные). 
Даны формы цитологических заключений, отражающие степень выраженности указан
ных изменений.В настоящее время значительное место в развитии ракового процесса отводится хроническому воспалению и связанным с ним изменениям бронхиального эпителия. Регенерирующая ткань, замещающая пораженную воспалением, нередко может служить предпосылкой для возникновения злокачественного роста. Поэтому своевременное распознавание хронического эндобронхита, определение степени пролифе- ративно-диспластических изменений эпителия и соответствующее лечение являются наиболее реальной мерой предупреждения развития рака [1, 2, 5, 6, 8].Разнообразие эндоскопической и морфологической картин значительно затрудняет дифференциацию .разновидности неспецифического эндобронхита. В то же время различные формы процесса требуют дифференцированного подхода к их лечению [7]. Существенную помощь в этом может оказать цитологический метод [4].В настоящей работе проанализированы результаты цитологических исследований 114 больных неспецифичеоюим хроническим эндобронхитом. Материалом цитологических исследований служили смывы физиологическим растворам и отпечатки с кусочков наиболее измененных участков слизистой, полученные при бронхоскопии.Для сравнительной характеристики нами .исследован также материал, взятый у 8 больных с эндоскопически не измененной слизистой оболочки бронхов. При этом установлено, что отсутствие визуально определяемых поражений бронхов еще не свидетельствует об их морфологическом благополучии, что соответствует наблюдениям В. Р. Лимбер- га с соавт. [3]. Так, в пяти случаях из восьми цитологическое исследование патологии не выявило. Цитограмма характеризовалась наличием слизи, одиночных экземпляров и групп реснитчатых клеток призматического эпителия, содержащих и не содержащих слизь (рис. 1а). В
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трех случаях в цитограмме были определены патологические сдвиги, из 
коих в одном цитологическая картина была представлена дистрофи
чески измененными клетками призматического эпителия, лишенными 
ресничек, лейкоцитами, частично разрушенными, альвеолярными мак
рофагами. В остальных двух случаях наблюдалась пролиферация 
бронхиального эпителия, отмечалось увеличение числа базальных кле
ток округлой или кубической формы, имеющих несколько укрупненные

Рис. 1. а. Неизмененная слизистая оболочка бронха. Разрозненные экзем
пляры и группы типичных реснитчатых клеток с базально расположен
ными ядрами, хорошо очерченные кутикулярной каемкой и реснитчатым 
аппаратом; б. Катаральный эндобронхит. Набухшие в результате слнзе- 
образования клетки мерцательного эпителия, сохранившие частично рес
нитчатый аппарат; в. Гнойный эндобронхнт (затяжное течение). На фоне 
детрита разрушенные лейкоциты, двуядерный макрофаг и «голые» ядра 
эпителиальных клеток. Ув'.Х700. г. Гнойный эндобронхит. Сосочковидная 
структура пролиферирующего железистого эпителия, сохранившая цилнн- 

дроклеточную дифференциацию клеток. Ув. Х400.

ядра с нежно-сетчатой структурой хроматина. Среди описанных эле
ментов встречались одиночные экземпляры цилиндрических клеток с 
темиоокрашеннымн пикнотическими ядрами и распадающейся цито
плазмой. В одном из случаев в пролиферирующем эпителии отмечался 
некоторый атипиэм клеток, выраженный в большем увеличении разме
ра ядер и их гиперхромии. Во всех трех наблюдениях клетки мерца
тельного эпителия были лишены реснитчатого аппарата и кутикуляр
ной каемки. Отсутствие последних является одним из ранних признаков 
реакции слизистой на раздражение и воздействие канцерогенов [4, 9]. 
Описанный комплекс цитоморфологических сдвигов свидетельствовал 
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о реакции слизистой (возможно защитной) на имеющуюся патологию 
бронхолегочной ткани или на наличие раздражителя, что диктует необ
ходимость тщательного обследования больного. Рентгенологическое 
исследование в первом наблюдении установило наличие кавернозного 
очага в легком, а в двух патологии не выявило. Эти больные получают 
соответствующее лечение и взяты под наблюдение с обязательным «мор
фологическим исследованием эндоскопического материала. Из 114 
больных хроническим неспенифическим эндобронхитом у 16 имело 
место и туберкулезное поражение легких.

Оценку результатов исследования производили с учётом клини
ческих и бронхоскопических данных. Эндоскопическим исследованием 
у 43 больных поставлен диагноз катарального эндобронхнта, у 49— 
гнойного, у 9—эндобронхнта с явлениями атрофии слизистой и у 13— 
с явлениями гипертрофии слизистой.

Цитограмма при катаральном эндобронхите была представлена- 
незначительным количеством спущенного мерцательного эпителия с 
преобладанием реснитчатых и реснитчато-слизистых клеток, распола
гающихся разрозненно, группами, палисадообразно, небольшими пла
стами. Наряду с типичными высокими цилиндрическими клетками с 
базально расположенными ядрами, нежнозернистым строением хро
матина и бледноокрашенной нежно-пенистой цитоплазмой определя
лись увеличенные в размерах овальные клетки с укрупненными разру
шающимися гипохромными ядрами. Часть клеток в результате усилен
ного слизеобразования набухала н как-бы выталкивала разрыхленные 
ядра. При всем этом клетки мерцательного эпителия в основном сохра
няли кутикулярную каемку и частично реснитчатый аппарат. Среди 
указанных клеток часто встречались бокаловидные. Во всех наблю
дениях катарального эндобронхнта клетки мерцательного эпителия 
были подвергнуты дистрофическим изменениям (рис. 16). В трех слу
чаях была исследована изъятая при бронхоскопии пленка, покрываю
щая на небольшом участке гиперемированную слизистую, которая ци
тологически представляла собой отторгнутый, подвергшийся некробио
зу эпителий со значительным содержанием разрушенных нейтрофнль-՝ 
ных лейкоцитов.

Количество и состав стромального компонента при катаральном 
эндобронхнте колебались в зависимости от степени выраженности вос
паления и длительности его течения. С нарастанием катаральных явле
ний увеличивалось число нейтрофильных лейкоцитов, альвеолярных 
макрофагов, дегенерирующих клеток призматического эпителия. С ор
ганизацией процесса их количество уменьшалось. Появлялись гнетнд- 
цитарные и соедннительнотканые элементы, клетки пролиферирующего 
цилиндрического эпителия преимущественно парабазальяого и базаль
ного слоев с признаками плоскоклеточной метаплазии.

Плоскоклеточная метаплазия эпителия слизистой оболочки брон
хов с прблиферацией клеток базального слоя без атипии наблюдалась 
в 8, пролиферация с умеренно выраженной атипией клеток в 2 случаях 
катарального эндобронхита, у 3 больных отмечалась гиперплазия бо
каловидных клеток. Почти во всех наблюдениях определялась в боль
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шем или меньшем количестве слизь, представленная в виде оксифиль
ной, реже волокнистой массы.

При гнойных эндобронхитах эпителиальный компонент цитограм
мы состоял из клеток мерцательного и железистого эпителия. Указан
ные элементы, подвергаясь тем или иным изменениям (дистрофическим, 
метапластическим и пролиферативным), отражали степень тяжести про
цесса и являлись фактором, предопределяющим течение и исход забо
левания.

При затяжном течении заболевания число дегенерирующих кле
ток значительно нарастало. Отмечалась разрушенность нейтрофильных 
лейкоцитов- Часто встречались «голые» ядра эпителиальных клеток с 
пикнотичными ядрами и в состоянии кариорексиса, одно- и двуядерные 
полиморфные альвеолярные макрофаги (рис. 1в). Определялись участ
ки детрита, бактериальная микрофлора. Слизь представлялась в виде 
грубо-, реже—нежноволокнистой массы. Число эритроцитов колебалось 
от одиночных до .множественных. Пролиферация клеток мерцательного 
и железистого эпителия, сохранивших цилиндроклеточную дифферен
циацию, наблюдалась у 10 больных (рис. 1г), из коих у 5 отмечалась 

дтипия элементов.

Рис. 2. Гнойный эндобронхит, а. Затяжное течение. Резкий атнпизм клеток 
пролиферирующего железистого эпителия. Ув. Х700. б. Стадия регенера
ции. Пласт метаплазнрованных базальных эпителиальных клеток без при
знаков атипнн. Ув. Х400. в. Пролиферирующий метаплазнрованный эпи
телий с выраженными признаками атипии. Ув. Х700. г. Эндобронхкт с яв
лениями гипертрофии слизистой бронха. В клетках метаалазированиого 

эпителия отмечается атипии. Ув. Х700.

Резкий атнпизм клеток в пролиферирующем железистом эпителии 
выявлен у двух больных с затяжным течением гнойного эндобронхита 
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(рис. 2а). При гнойных эндобронхитах пролиферативные и .метапласти
ческие изменения эпителия чате наблюдались в стадии регенерации. 
При этом со стороны стромального компонента отмечалось значитель
ное уменьшение числа нейтрофилов, нарастание гпетиоцптарных, соеди
нительнотканых и лимфоидных элементов. Увеличение числа последних 
нередко носило инфильтративный характер. Гигантскую клетку Ланг
ханса мы выявили только у одного больного туберкулезом легких, ос
ложненного неспецифическим гнойным эндобронхитом. При регенера
торных процессах заметно уменьшалось число дегепсрирующихся кле
ток мерцательного эпителия. В 13 наблюдениях регенерация эпителия 
сопровождалась метаплазией мерцательных клеток в базальный, пара- 
базальный и эпидермоидный. В трех случаях отмечена пролиферация 
метаплазированных клеток без атипин (рис. 26). В трех других случаях 
в пролиферирующем мстаплазироваином эпителии была отмечена вы
раженная атипия клеток (рис. 2в).

Наиболее часто пролиферация мстаплазировапного эпителия на
блюдалась при неспецифическом эндобронхите с явлениями гипертро
фии слизистой. При этом в цитограмме выявлялись клетки самых раз
нообразных форм (округлые, плоские, веретенообразные). Сравнитель
но часто встречались округлые, величиной с лейкоцит, клетки базаль
ного слоя с гиперхромными ядрами, занимающими большую часть клет
ки, и скудным ободком цитопазмы. Определялись также слизистые 
клетки железистого эпителия небольших размеров. Клетки слизистой 
оболочки бронхов располагались группами, скоплениями и пластами, а 
малые слизистые клетки выявлялись в виде железистых и железисто- 
подобных образований. Изредка встречались дегенеративно измененные 
клетки мерцательного эпителия, лишенные реснитчатого аппарата и 
кутикулярной каемки. Строма была представлена значительным коли
чеством гпетиоцптарных и соединительнотканых элементов и незначи
тельным числом лейкоцитов.

Во всех случаях эндобронхита с явлениями гипертрофии слизис
той наблюдалась пролиферация базальных и парабазальных клеток с 
признаками метаплазии и атипии, выраженными в разной степени. Про
лиферация эпителия с выраженной атипией клеток определялась у трех 
больных, причем в 1 случае атипия отмечена в метаплазированных клет
ках (рис. 2г).

У 9 больных с эндоскопически установленным атрофическим эндо- 
бронхитом цитограмма характеризовалась наличием одиночных экзем
пляров и групп разрушенных клеток эпителия бронхов преимуществен
но базального слоя. Встречались «голые» ядра эпителиальных клеток и 
небольшие скопления лейкоцитов.

Пролиферация цилиндрического эпителия определялась у 33 боль
ных, из них с атипией клеток—-у 9, плоскоклеточная метаплазия брон
хиального эпителия—у 31, причем у 8 метаплазия сопровождалась про
лиферацией эпителия, а у 4 в пролиферирующем эпителии отмечалась 
атипия клеток. Гистологическое исследование в одном случае выявило 
плоскоклеточный рак, в 4—атипическую плоскоклеточную метаплазию, 
в 4—выраженную дисплазию бронхиального эпицслия, у остальных—
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гиперплазию слизистой бронхов и желез. Эти наблюдения говорят о 
том, что больные с пролиферацией бронхиального и метаплазированно- 
го эпителия должны быть выделены в группу повышенного риска и под
вергаться эндоскопии с обязательным .морфологическим исследова
нием.

Существенной разницы в цитограммах больных туберкулезом лег
ких, осложненным неспецифическим эндобронхитом, и больных, стра
дающих только неспецифическим бронхитом, мы не отметили. Лишь у 
двух больных первой группы была выявлена специфическая патология. 
В одном случае выявлены палочки Коха и эпителиоидные клетки раз
ной стадии зрелости, в другом—гигантская многоядерная клетка Пиро
гова-Лангханса.

Анализ .материала показал, что в основе неспецифических эндо
бронхитов, расцениваемых как предопухолевые состояния, лежат прин
ципиально сходные цитологические изменения слизистой бронхов (де
генеративные, метапластические и пролиферативные). Так как рак 
бронхов может развиваться на фоне метапластических и пролифератив
ных процессов эпителия, необходимо их состояние и степень выражен
ности определить цитологическим исследованием.

На основании данных цитологического исследования бронхобиоп- 
сийного материала могут быть даны следующие заключения о состоя
нии эпителия бронхов: эпителиальные клетки слизистой бронхов в пре
делах нормы (или с признаками дегенеративных изменений); плоско
клеточная метаплазия; пролиферация плоскоклеточно-метаплазирован- 
ных клеток (выраженная или резко выраженная с атипней клеток); 
пролиферация цилиндрического эпителия (выраженная или резко вы
раженная с атипней клеток).

НИИ рентгенологии и онкологии
им. В. А. Фанарджяна М3 Арм ССР Поступила 14/III 1984 г. .

Գ. Ա. ԱՐԶՈԻՄԱՆՑԱՆ, է. Ս. ԳԵՎՈՐԴՅԱՆ

ՐՋՋԱՐԱՆԱԿԱՆ քննությունների օգտագործումը րրոնխոսկոպիկ 
ՀԵՏԱԶՈՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ ՈԶ ՍՊԵՑԻՖԻԿ

ԷՆԴՈԲՐՈՆԽԻՏՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

էնդոսկոպիկ բջջաբանական քննությունները ցույց են տվել, որ ոչ տի. 
պիկ էնդոբրոնխիտների հիմքում ընկած փոփոխությունները կրում ՜ են դեդե֊ 
ներատիվ, մետ ապլաստիկ և պրոլիֆերատիվ բնույթ։

Աշխատանքում տրված են բջջա բան ավան արդյունքների ձևակերպման 
ձևեր, որոնք արտահայտում են վերը նշված ձևափոխությունների աստիճանը։

«Արտահայտված էպիթելի պրոլիֆերացիա» և «արտահայտված պրոլի- 
ֆերացիա բջիջների ատիպիայով» դիագնոզով հիվանդները պետք է դրվեն 
«բարձր ռիսկ» ունեցող հիվանդների խմբումորոնք պետք է լինեն դինամիկ 
հսկողության տակ պարտադիր բջջաբանական հետազոտությունների կատար-
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О. A. ARZOUMANIAN, L. S. GEVORKIAN

APPLICATION OF THE CELLULAR EXAMINATIONS IN THE 
BRONCHOSCOPIC STUDIES OF PATIENTS WITH 

NONSPECIFIC ENDOBRONCHITIS

The problems of the early cytologic diagnosis of chronic endobro - 
nchltls have been studied. It has been revealed that in the base of non
specific endobroachltls of the degenerative, metaplastic and prollpheratlve 
character lie similar cytologic changes of the bronchi.

The forms of the cytologic conclusions are given which reflect the 
degree of the expressiveness of these changes.
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УДК 616.1:543.42

С. А. А.РУСТАМЯН

ВЫЯВЛЕНИЕ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ ПАТОЛОГИИ ПРИ 
ПОЛИФЛЮОРОГРАФИЧЕСКОМ ИССЛЕДОВАНИИ

Применен метод комплексного одномоментного полифлюорографического иссле
дования органов грудной и брюшной полостей, а также молочных желез. Показана 
ценность полифлюорографин в выявлении заболеваний сердечно-сосудистой системы с 
последующим специализированным лечением.

Болезни сердечно-сосудистой системы в связи с их относительно 
большой частотой остаются в центре внимания медиков. Исследования 
ряда авторов и наши наблюдения свидетельствуют о ценности флюоро
графии в вопросе раннего выявления заболеваний легких и сердца, а 
также соседних органов [2, 4, 7, 10, 11, 14].

.Во флюорографическом кабинете НИИРиО им. В. А. Фанарджяна 
проводились комплексные одномоментные исследования органов груд- 

-НОЙ и брюшной полостей и молочных желез. Патология органов груд
ной и брюшной полостей выявлена у 11248 из 38672 исследуемых 
(29,09%), в том числе изолированная патология какого-нибудь органа 
была выявлена у 6988 (18,09%), сочетанная патология—у 4260 боль
ных (11%). Патология молочных желез выявлена у 281 из 4904 обсле
дованных женщин (5,71%).
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По литературным данным [1, 4, 6—8, 9, 12, 13, 15], многие заболе
вания сердца и аорты часто протекают без выраженных симптомов и 
проявляются лишь после развития признаков недостаточности сердца. 
Наибольший процент пороков сердца падает на детский и молодой воз
раст. В настоящее время большое внимание уделяется массовым обсле
дованиям трудящихся с целью ранней диагностики заболеваний сердеч
но-сосудистой системы.

По данным Е. М. Кагана и соавт. [3], применение различных мето
дов клинико-лабораторного исследования кардиологических больных 
позволяет установить правильный диагноз при патологии сердца и 
крупных сосудов. Однако некоторые из них не могут быть широко при
менены. - ,

Для ранней диагностики сердечно-сосудистых заболеваний перспек
тивным методом оказалась крупнокадровая флюорография, имеющая 
большую пропускную способность. Она экономична, эффективна и яв
ляется методом раннего выявления патологии сердца и сосудов.

Флюорограммы нами производились в передней левой боковой и 
передних косых положениях. При изучении полученных флюорографи
ческих снимков обращалось внимание на состояние корней легких и ле
гочного рисунка, на положение, форму и размеры сердца, изменение 
аорты и легочной артерии, наличие обызвествления клапанов сердца. 
Многопроекционная флюорография дает возможность выявлять измене
ния различных отделов сердца п сосудов. На флюорограммах контуры 
средостения, образованные сердцем и большими сосудами, определя
ются столь же отчетливо, как и на обзорных крупноформатных рент
генограммах в соответствующих проекциях.

В определенных проекциях можно выявить увеличение всех отде
лав сердца, а также патологию восходящей аорты, склеротические из
менения аорты на всем ее протяжении. При различных заболеваниях, 
(аневризма, расширение аорты, митральные пороки с увеличением ле
вого предсердия, медиастинальные опухоли) аортальное окно может 
изменяться по форме и величине. Дуга аорты видна лучше при склеро
зе. При флюорографическом исследовании сердечно-сосудистой систе
мы следует учитывать и возрастные особенности больных.

У ряда больных пороком сердца при сканировании выявлена соче
танная патология на почве сердечной недостаточности. Некоторые забо
левания позвоночника также играют определенную роль в изменении 
конфигурации сердца.

При массовых профилактических исследованиях комплексная 
флюорография в передней, двух передних косых и левой боковой проек
циях с контрастированием пищевода является налучшим мётодом пред
варительного отбора и раннего выявления заболеваний сердечно-сосу
дистой системы. На хороших флюорограммах при митральных пороках 
и недостаточности миокарда левого желудочка четко видно перераспре
деление кровотока, что проявляется расширением верхнесегментарных 
сосудов и сужением их в базальных отделах легких. Необходимость изу
чения состояния легочных сосудов при рентгенологическом определе
нии состояния миокарда и клапанных пороков сердца сохраняется так
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же и при флюорографии. К сожалению, на флюорограммах трудно бы
вает заметить появление интерстициального отека вокруг сосудов [2].

Состояние сердца и больших сосудов при флюорографии органов 
грудной клетки нами изучено у 38672 исследуемых в возрасте от 14 до 
75 лет (табл. 1). Изменения сердечно-сосудистой системы были выяв
лены у 6434 больных (16,6%).

При последующем клинико-рентгенологическом дообследовании в 
Институте кардиологии М3 АрмССР с [применением рентгенографии, 
рантгенокимографии, ЭКГ, ФКГ, радиокардиографии и других лабора
торных методов диагноз приобретенных и врожденных пороков был под
твержден у 390 (1,03%) больных из общего числа флюорографическн 
обследованных (38672) лиц и в 6,06% случаев из числа лиц с измене
ниями сердечно-сосудистой системы (6434).

Таблица 1
Частота выявления сердечно-сосудистой патологии при флюорографии 

грудной полости

% от общего % от числа лиц
Заболевание больных числа нсследо- с изменениями

ванных (38672 сердца (6434)

Приобретенные пороки сердца 333 0,9 5,25
Гипертоническая болезнь 997 2,6 15,5

Врожденные пороки сердца 52 0,13 0,81
Атеросклероз аорты 1810 4.67 . 28,13
Аневризма аорты
Гипертрофия желудочков

10

3227

0,03 0,16

(симптом) 8,81 50,15

Всего 6434 16,64 100

Таблица 2
Число приобретенных пороков сердца

Число 
больных

% от числа
Характер порока % (6434) больных поро

ками сердца
(338)

Недостаточность митрального
клапана 75 1,17 22,1

Митральный стеноз 21 0,3 6.1
Митральный порок 112 1,7 33,2
Аортальный стеноз 23 0,4 6,8

Митрально-аортальный стеноз 20 0,3 6,0
Недостаточность аортального

клапана 82 1.3 24,3
Другие пороки 5 0,08 1.5

Всего ' 338 |
5,25 100
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По данным В. В. Зодиева [2], при флюорографическом обследова
нии из общего числа (10100) обследованных подозрение на патологию 
сердца выявлено у 210 (2,1 %). По данным Е. М. Кагана и соавт. [3], 
при анализе 300000 крупнокадровых флюорограмм сердечно-сосудистые 
заболевания выявлены у 3,2% больных. По данным М. Ф. Яковлевой

Таблица 3 
Частота врожденных пороков сердца

Характер порока Число 
больных

% (6434) % (52)

Декстрокардия 18 0.28 34,6
Дефект межпредсердной перегородки 17 0,27 32,7
Дефект межжелудочковой 

перегородки 9 0,14 17.3

Сужение перешейка аорты 4 О.Сб 7,7

Другие редкие пороки 4 0.05 7.7

Всего 52 i 0,81 100

и Н. В. Константиновой [12], в результате обследования 12736 больных 
у 5429 были выявлены приобретенные и у 1569—врожденные пороки 
сердца, а у 5738 (42%) больных порок сердца был исключен. Из приоб
ретенных пороков сердца чаще всего (3123, 24%) встречались митраль
ные с различной степенью стеноза и недостаточности, а затем—аор
тальные (968, 2,6%) и комбинированные митрально-аортальные (471, 
3,7%). Пороки с поражением трех клапанов обнаружены у 128 (1%) 
больных. Наши данные относительно сердечно-сосудистой патологии 
отражены в табл. 1, 2, 3.

Приводим следующее наблюдение.
Больной Т. С., 46 лет, был направлен в флюорографический кабинет НИИРнО им. 

В. А. Фанарджяна с диагнозом: опухоль средостения? Жалобы на одышку, сухой ка
шель, сердцебиение при ходьбе, чувство удушья, в частности по ночам. Клиническое 
исследование крови и мочи: без отклонений от нормы.

Флюорографическое исследование выявило усиление легочного рисунка. Сердце: 
митральной конфигурации, увеличение левого желудочка в области пути оттока, вы
ступание легочного сегмента. Тени корней легких застойные. Направлен на дообсле
дование и лечение в Институт кардиологии с диагнозом: вяло текущий возвратный 
ревмокардит, сочетанный митральный порок, экстрасистолическая аритмия.

Объективно: общее состояние средней тяжести. Конституция нормостеническая. 
Губы, видимые слизистые цианотичные. Суставы не изменены, движения в них безбо
лезненны.

Сердце—границы увеличены. На верхушке выслушивается систолический и диа
столический шумы. На легочной артерии акцент II тона. АД—120/80 мм рт. ст. Пульс 
удовлетворительного наполнения, аритмичный, 88 в 1 мин. В легких везикулярное ды
хание. Пальпируется болезненный край печени. Общий анализ крови и мочи в пре
делах нормы. Фибриноген—186,6 жг%, ДФА—0,195 ед., АСО—100 АЕ, ЭКГ—ритм 
синусовый, 81 уд. в мин. Неполная блокада правой ножки пучка Гиса. Выра
женная гипертрофия мышцы левого желудочка. Некоторое нарушение питания его 
задней стенки. Фонокардиография—в V точке систолический и диастолический шумы.

Рентгенологическое исследование: значительное усиление легочного рисунка. Ве
нозный ц артериальный тип застоя. Сердце митральной конфигурации, талия заполне
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на дугой легочной артерии и ушком левого предсердия. Расширение обоих желудоч
ков. больше левого, увеличение полости левого предсердия (рис. 1, а, б, в, г, д).

Заключение: митральный порок. Проведено соответствующее специализирован
ное лечение с улучшением состояния больного.

Рис. 1. Больной Т. С. а. На передней флюорограмме видно усиление легочного 
рисунка за счет артериального и венозного русла (расширение вен верхних 
сегментов). Талия сердца заполнена расширенной легочной артерией н уш
ком левого предсердия. Значительное увеличение обоих желудочков. Мит
ральный порок, б. Флюорограмма в 1 косой проекции, в. Флюорограмма 
во II косой проекции, г. На рентгеиокимограмме увеличение зоны расши
ренной дуги легочной артерии, пульсация правого предсердия большой ам
плитуды. По контуру левого желудочка зубцы разной высоты указывают 
на аритмичные сокращения, д. На ФКГ систолический и диастолический 

шумы с пресистолнческим усилением. Бнгемения (экстрасистолия).

Такжм образом, при изучении приобретенных и врожденных поро
ков сердца многошроемционное флюорографическое исследование по
зволило получить флюороморфологические симптомы, явившиеся ос
нованием для направления больных на комплексное дообследование з 
условиях кардиологического стационара. Наша дальнейшая задача со
стоит в том, чтобы с помощью современной флюорографической аппа
ратуры повысить диагностическую информативность флюорографи
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ческого изображения при обследовании лиц с сердечно-сосудистой па
тологией.

НИИ рентгенологии и онкологии
им. В. А. Фанарджяна Поступила 3/IV 1984 г.

U. Ա. ԱՌՈԻԱՏԱՄՅԱՆՍԻՐՏ-ԱՆՈԹԱՅԻՆ ՊԱԹՈԼՈԳԻԱՅԻ ՀԱՅՏՆԱԲԵՐՈՒՄԸ ՊՈԼԻՖԼՑՈԻՈՐՈԳՐԱՖԻԿ ՀԵՏԱԶՈՏՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ
Կրծքավանդակի առաջնաքին, երկու թեր և ձախ կողմնային դիրքերում 

կերակրափողի կոնտոաստավորոլմ ով կատարված պոլիֆլյոլորոգրաֆիան հան
դիսանում է բնակչության սիրտ-անոթային համակարգի բնածին և ձեռքբե
րովի հիվանդությունների հիմնական ձևերի նախնական ընտրության և վաղ 
հայտնաբերման լավագույն մեթոդ։ Երևանի սրտաբանության ինստիտուտում 
ժամանակակից մեթոդներով կատարված կոմպլեքսային հետազոտություննե
րում 38672 հետազոտվածներից 390-ի մոտ հաստատվեցին ձեռք բերովի և 
բնածին արատներ, իսկ 6434-ի մոտ հայտնաբերվեցին սիրտ-անոթային հա
մակարգի փոփոխություններ։

Մեր մեթոդը նպաստում է սիրտ-անոթային համակարգի հիվանդություն
ների դեմ պայքարին, նրանց վաղ հայտնաբերմանը և բուժման արդյունքների 

յավացմանը, ինչպես ՛նաև հաշմանդամության և մահացության տոկոսի նը- 
վազմանը։ •

Տ. A. AROUSTAMIAN

DETERMINATON OF THE CARDIOVASCULAR PATHOLOGY 
IN POLYFLUOROGRAPHIC INVESTIGATION

The method of complex single-moment polyfluorographic investig
ation of the organs of the abdominal and thoracic cavities as well as of 
The mammary gland was applied. The efficiency of this method for the 
Tevealence of the diseases of the cardiovascular system Is" shown.
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УДК 616.94—053.2

В. А. АСТВАЦАТРЯН, Л. M. ПОГОСЯН

КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА СЕПСИСА 
У НОВОРОЖДЕННЫХ

Изучены особенности клинического течения сепсиса у новорожденных. Сделан вы
вод о том, что диагноз сепсиса должен ставиться только на основании учета всего 
комплекса клинических симптомов, мнкроенмптомов инфицированное™ и данных лабо
раторных исследований.

Сепсис по своему течению и осложнениям является наиболее гроз
ным инфекционно-воспалительным заболеванием детей периода ново- 
рожденности. Особенно тяжело он протекает у недоношенных детей. За
болеваемость сепсисом у новорожденных, по данным литературы [7, 8], 
довольно высокая, летальность от сепсиса составляет 15—35% [2,4]. Это 
связано с тем, что клиническая диагностика сепсиса представляет 
большие трудности, т. к. проявления этого заболевания у новорожден
ных чрезвычайно разнообразны. Возникнованию сепсиса и тяжести его- 
течения способствуют анатомо-физиологические особенности органов и 
систем новорожденных, в частности, незрелость центральной нервной 
и эндокринной систем, несовершенность иммунобиологических и фер
ментативных реакций организма.

Целью настоящей работы явилось изучение особенностей клиничес
кого течения сепсиса у доношенных и недоношенных новорожденных. 
Из общего числа обследованных детей, больных сепсисом (69), 39 бы
ли недоношенными, 30—доношенными.

Сепсис был диагностирован на основании анализа клинико-лабора
торных данных с использованием дополнительных методов исследова
ния. Для установления этиологии заболевания делался посев крови, по 
возможности, в первые дни заболевания, до начала антибактериальной 
терапии, а также проводились бактериологические анализы кала, отде
ляемого пупочной ранки, содержимого местных гнойных очагов, смывов 
зева и носоглотки. Ценным диагностическим критерием сепсиса счи
тается выделение возбудителя из крови больного ребенка. Среди всех 
обследованных детей патогенный золотистый стафилококк был высеян 
у 31, у 6 больных в крови был обнаружен непатогенный стафилококк. 
Как показывают наши наблюдения, в последние годы возросла этиоло
гическая роль условно-патогенной грамотрицательной флоры, участи-
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лись ассоциации стафилококков с кишечными палочками, клебсиеллой 
и другими грамотрицательными организмами. Так, нз 23 больных в 
4 случаях вместе со стафилококком были выделены коли-бактерии, в 
3—протей, в 6—сальмонеллы, а у 10 недоношенных со стафилококковым 
сепсисом была высеяна клебсиелла. В 15 случаях возбудитель устано
вить не удалось.

Наши наблюдения показали, что развитие сепсиса обусловлено не 
только анатомо-морфологическими особенностями детей раннего воз
раста, но и состоянием здоровья матери во время беременности, особен
ностями родового акта. По нашим наблюдениям, у 44 из 69 матерей 
■отмечался осложненный акушерско-гинекологический анамнез. Так, у 
1-5 из них были ранние и поздние токсикозы беременности, 12 в течение 
беременности болели инфекционными и инфекционно-воспалительными 
заболеваниями (грипп, ангина, пиелонефрит и др), у 11 отмечался дли
тельный безводный период. У некоторых матерей наблюдалось одно
временное сочетание двух или трех отягощающих моментов.

К числу факторов, способствующих развитию сепсиса и более тя
желому его течению, следует отнести также ряд различных воздействий, 
создающих неблагоприятный преморбидный фон. Так, в группе недо
ношенных новорожденных, больных сепсисом, 20 страдали пненмопа- 
тиями (рассеянные ателектазы легких, синдром дыхательных рас
стройств), у 7 отмечались пневмонии, у 8 новорожденных была одновре
менно родовая травма с нарушением мозгового кровообращения I—II 
степени, 16 родились с внутриутробной гипотрофией. Аналогичное воз
действие отрицательных факторов, но значительно реже, наблюдалось 
и в группе доношенных новорожденных: у 5 отмечалась асфиксия, 11 
родились с антенатальной гипотрофией.

Нам удалось также, проследить определенную зависимость между 
заболеваемостью сепсисом и весом ребенка при рождении. Так, из не
доношенных II и III степени (с массой тела при рождении менее 2000,0— 
1500,0) сепсис был диагностирован у 34 детей (II ст. недоношенности— 
у 19, III ст.—у 15), а при I степени недоношенности—лишь у 5. В груп
пе доношенных новорожденных большинство (24) при рождении имели 
массу тела менее 3000,0.

Основным путем проникновения инфекции при сепсисе как у доно
шенных, так и недоношенных новорожденных была пупочная ранка 
(39 больных) с вовлечением в процесс пупочных сосудов (у 16 из них, 
кроме тяжевидного утолщения пупочного кольца и сосудов, отмечались 
гиперемия и отечность нижней трети передней брюшной стенки). Наря
ду с пупочной ранкой «входными воротами» инфекции были кожные по
кровы (пиодермия, фурункулез) у 10 больных, слизистая глаза (гной
ный конъюнктивит)—у 5, кишечник—у 6 больных.

Наши исследования показали, что у новорожденных независимо от 
локализации «входных ворот» септический процесс протекает в виде ге- 
матогенногенерализованной инфекции, чаще в форме септицемии. Эти 
наблюдения совпадают с данными, имеющимися в литературе [1, 3, 6]. 
Из обследованных нами больных септицемия была диагностирована у 
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32 недоношенных и 20 доношенных новорожденных, септикопием и я—у 
10 доношенных и 7 недоношенных детей.

Как было отмечено выше, клиническая диагностика сепсиса у но
ворожденных представляет определенные трудности. Она обусловлена 
часто стертой клиникой септического процесса, особенно на фоне ранне
го применения антибиотиков. В этой связи особенно важное значение 
имеет период так называемых предвестников болезни. Среди обследо
ванных больных позднее отпадение пуповинного остатка (после 7—10- 
го дня жизни) отмечалось у 24, у 14 длительное время не отпадала ге
моррагическая корочка в центре пупка, у 10 был омфалит, у 31 больно
го_ элементы пиодермии, различные потертости, опрелости, у большин
ства отмечались снижение аппетита, отказ от груди, частые срыгивания,. 
диспепсии. Вышеперечисленные симптомы инфицированности имелись 
еще во время пребывания детей в роддоме.

Клиническая манифестация сепсиса, как правило, проявлялась на 
II—III неделе жизни у недоношенных и к концу 1-го месяца (или 
позже) у доношенных новорожденных. В патологический процесс, не
зависимо от формы заболевания, вовлекались многие органы и системы. 
В результате интоксикации страдали прежде всего центральная и ве
гетативная нервная ситема. В наших наблюдениях у всех недоношенных 
новорожденных отмечались резкая вялость, адинамия, гипотония мышц. 
В группе доношенных также у большинства (27) интоксикация прояв
лялась гипертермией, гиперстезией, беспокойством. В тех случаях, 
когда была выявлена смешанная природа возбудителя (стафилококк-|- 
4-грамотрицательная флора), септический процесс отмечался более 
тяжелым течением с резко выраженными проявлениями интоксикации, 
развитием бактериального шока, который, в свою очередь, приводил к 
гемодинамическому шоку (спазм капилляров с нарушениями микро
циркуляции, появление ДВС).

Весьма характерным в клинике сепсиса у новорожденных является 
изменение цвета кожи, связанное с нарушением микроциркуляции и 
нарастающей анемизацией. В группе доношенных новорожденных на
блюдалась в основном бледность кожных покровов, у недоношенных 
кожа рано приобретала землисто-серую окраску, изредка появлялся 
«мраморный» рисунок, у 15 детей имелся цианоз носо-губного треуголь
ника, у 19 отмечалась желтушность покровов и склер, связанная с за
тянувшейся до 3—4 недель физиологической гипербилирубинемией. У 
10 недоношенных детей после исчезновения физиологической желтухи в 
фазе разгара сепсиса вновь появилось желтушное окрашивание кож
ных покровов, сопровождающееся значительным увеличением размеров 
печени.

Значительное повышение температуры чаще наблюдалось у доно
шенных новорожденных. У недоношенных сепсис, как правило, проте
кал без повышения температуры, что совпадает с данными литерату
ры [4, 5].

Среди доношенных новорожденных очень высокая температура 
(40—41°) отмечалась только у 6, у 14 больных температура была высо
кой (38—39,5°), у 16 наблюдался субфебрилитет. Отмечалось также. 
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большое разнообразие температурных кривых: с однократным подъе
мом, а затем с длительным субфебрилитетом у 7, у 12 больных кривая 
имела волнообразный характер. Высокая температура гектического ти
па наблюдалась редко (в 4 случаях).

При сепсисе у новорожденных рано появились изменения со сто
роны сердечно-сосудистой системы, выражающиеся разной степенью та
хикардии и приглушенностью сердечных тонов (49), появлением си
столического шума (у 14 больных), нарушением периферического кро
вообращения в виде похолодания конечностей, мраморности кожных 
покровов с цианотическим оттенком.

Клинический анализ показал, что при сепсисе у новорожденных 
очень часто в патологический процесс вовлекаются легкие. Однако их 
.поражение выражалось лишь рентгенологически вздутием легочной 
ткани и усилением корневых зон, что клинически проявлялось одыш
кой, пероральным цианозом, затрудненным поверхностным дыханием 
■при скудных физикальных данных в виде ослабленного или жесткого 
дыхания. Лишь у 17 детей, их которых 7 были недоношенными, на рент
генограммах были обнаружены изменения инфильтративного харак
тера. ’

Наши исследования показали, что у всех .недоношенных и почти в 
89% случаев у доношенных новорожденных имело место септическое 
поражение желудочно-кишечного тракта, проявляющееся частыми сры
гиваниями, иногда с примесью желчи в срыгиваемой массе, вздутием 
живота, появлением диспепсического стула. У новорожденных (22), в 
основном из числа недоношенных, у которых был подтвержден смешан
ный характер возбудителя (стафилококк+грамотрицательная микро
флора), поражение желудочно-кишечного тракта осложнилось разви
тием язвенно-некротического энтероколита с нарушениями микроцир
куляции, появлением геморрагий. Копрологическое исследование обна
ружило значительное количество лейкоцитов, эритроцитов, гной, слизь. 
У 8 из них септический процесс осложнился вторичным токсическим 
гепатитом с появлением желтушности покровов, увеличением содер
жания билирубина (прямая фракция) в крови, трансаминаз. После ис
чезновения желтушной окраски кожи печень детей оставалась увеличен
ной на протяжении 1—1,5 месяцев. У большинства обследованных как 
проявление септической интоксикации отмечалось умеренное увеличе
ние печени, которое часто сопровождалось увеличением селезенки.

Ценное значение для диагностики сепсиса имеют лабораторные ме
тоды исследования. При изучении картины периферической крови у 
подавляющего большинства (53) больных выявлена анемия, развиваю
щаяся обычно к 10—15-му дню от начала заболевания. Повышение со
держания лейкоцитов носило умеренный характер и несколько чаще 
развивалось у детей, родившихся с массой более 2000—2500 г. В боль
шинстве случаев отмечалась лейкопения или нормальное количество 
лейкоцитов. На этом фоне почти у всех новорожденных появлялся ней- 
трофилез со сдвигом лейкоформулы вправо или влево. СОЭ, как пра
вило, была нормальной или несколько ускоренной (не более 10— 
J2 мм/ч) и не отражала тяжести септического процесса. Исследование 
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в динамике заболевания протеинограмм показало, что в разгаре процес
са общий белок снижался до 4—4,5 г %. По мере выздоровления ребен
ка этот показатель возвращался к норме.

Таким образом, сепсис у новорожденных имеет ряд особенностей, 
поэтому диагноз должен ставиться на основании учета всего комплекса 
клинических симптомов, микросимптомов инфицированности и данных 
лабораторных исследований.

Кафедра педиатрии 
педиатрического факультета 
Ереванского медицинского

института Поступила 12/111 1984 г.

Վ. Ա. ԱՍՏՎԱԾԱՏՐՅԱՆ, Լ. Մ. 4ՈՂՈՍՅԱՆ

ՍԵՊՍԻՍԻ ԿԼԻՆԻԿԱԿԱՆ ԱՌԱՆՏԼՆԱշԱՏԿՈԻ^ՅՈԻՆՆԵՐԸ ՆՈՐԱԾԻՆՆԵՐԻ ՄՈՏ

ՈԻսումնասիրվել են սեպսիսի առանձնահատկությունները նորաձնային 
հասակի հասուն և անհաս երեխաների մոտ։ Կլինիկական հետազոտություն
ները ցույց են տվել, որ սեպսիսը նորաձնային շրջանում ունի մի շարք ա- 
ռանձնահատկություններւ \

Այն ընթանում է ատիպիկ ձևով, չափավոր ջերմային ռեակցիայով, շրն֊ 
չական և ստամոքս ֊աղիքային ուղիների առավել ախտահարումով, ուժեղ 
արտահայտված ինտոքսիկացիայի երևույթներով ընդհուպ մինչև բակտերիալ 
և հեմոդինամիկ շոկի զարգացումը։

V. A. ASTVATSATRIAN, М. М. POOHOSSIAN .

CLINICAL CHARACTERISTICS OF SEPSIS IN NEW-BORNS

The peculiarities of the course of sepsis In new-borns are studied.. 
It Is concluded that the whole complex of clinical simptoms, microsimp- 
toms of contamination and data of the laboratory investigations must be 
taken into account for the dlagnostlcatlon of the disease.
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УДК 616—008.3

Н. П. ЗУРАБЯН, Э. С. ЕОЛЯН, Г. А. МЕГРОЯН

СИНДРОМ ВИДЕМАННА-БЕКВИТА

Выявлена популяционная частота синдрома Вндеманпа-Беквита среди новорож
денных города Еревана. Представлены данные о типе наследования при этом син
дроме.

Синдром Видеманна-Беквита, или ЭМГ-синдром, принадлежит к 
группе множественных врожденных пороков развития, тип наследова
ния которых не совсем ясен.

Впервые синдром был описан немецким педиатром Видеманном и 
американским исследователем Беквитом в 1964 г. В настоящее время 
в литературе описано более 200 больных с этим синдромом. Это озна
чает, что синдром встречается достаточно часто. Популяционная часто-

Рнс. 1. Синдром Видемаяна-Беквита. Внешний вид ребенка (случай 2).

та синдрома неизвестна. Среди негритянских детей раннего возраста 
Thorburn и соавторы [10] оценили ее ориентировочно как 1 на 13700 ро
дов. Г. И. Л азюк [1] считал, что синдром встречается у 1 из 10000— 
12000 новорожденных. Эмпирический риск повторения этого синдрома 
7—8%. Мальчики и девочки болеют с одинаковой частотой.

Основные признаки синдрома—экзомфалос и макроглоссня, кото
рые встречаются практически у всех больных новорожденных. Гиган
тизм является менее постоянным признаком, который чаще развивается 
постнатально [1]. '

При синдроме Видеманна-Беквита отмечается значительное увели
чение внутренних органов: гепатомегалия, нефромегалия, гиперплазия 
островкового аппарата поджелудочной железы, гипертрофия полового-
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члена у мальчиков и клитора у девочек. Костный возраст практически 
всегда опережает хронологический [9].

Серьезным осложнением неонатального периода при синдроме Вн- 
деманна-Беквита является гипогликемия, которая, возможно, служит 
причиной умственной отсталости части больных при нормальном пси
хическом развитии [5]. Возникновение гипогликемии, в первую очередь, 
связывают с гиперплазией островкового аппарата поджелудочной же
лезы, хотя специальные исследования гипогликемических состояний не 
выявили повышения уровня инсулина у этих больных [6]. Это вызвало 
гипотезу о врожденной пепрогрессирующей дисфункции гипоталамуса, 
не исключающей возможности контроля со стороны центральной нерв
ной системы над углеводным гомеостазом, в частности над секрецией 
глюкагона [11].

Рис. 2. Генеалогический анализ 1 случая. П£-пупочная грыжа, умерла от 
непроходимости кишок; П9-пупочная грыжа, умерла от рана печени; Ш£- 
пупочная грыжа, умерла от послеоперационных осложенений; Ш8-пупоч- 

ная грыжа; 1У2-пробанд с синдромом Видеманна-Беквита.

При синдроме Видеманна- Беквита существует склонность к разви
тию внутрибрюшных опухолей, преимущественно злокачественных 
(опухоль Вильмса, рак надпочечников). Очевидно, патологические про
цессы, которые наблюдаются при синдроме Видеманна-Беквита (ано-

Рнс. 3. Генеалогический анализ I клучая. П4-умер от рака ночки, П7 умер 
от рака печени, IIIs,9,13-nyno4HaH грыжа, Ш16-крупный ребенок с пупоч
ной грыжей, умер от послеоперационных осложнений, 1У9-пробанд с син

дромом Видеманна-Беквита.
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мальный рост, анаплазия, гиперплазия, гипертрофия) предрасполагают 
к возникновению опухолей [1]. Поэтому необходимо наблюдение за 
этими больными для своевременной диагностики возможных новообра
зований брюшной полости.

Лечение синдрома ЭМ Г симптоматическое. В случае хирургической 
коррекции по поводу пупочной грыжи необходимо учитывать возмож
ность осложнения в виде гипогликемии, а также необходимость приме
нения пролонгированного адреналина, препаратов кортикостероидного՛ 
ряда или АКТГ [4].

Рис. 4. Генеалогический анализ III случая. 12-имел пупочную грыжу, умер 
от рака печени; Ш^-врожденные паховые и пупочные грыжи; IVg-маль- 
чнк весом 4000,0 с пупочной грыжей, извлечен вакуум-экстракцией, умер 

через 2 дня; 1У4-пробанд с синдромом Видеманна-Беквита.

Ряд случаев у сибсов от непораженных родителей позволили В. А.. 
Маккьюсику [2] отнести синдром к рецессивно наследуемым заболева
ниям. Wiedemann [11] допускает мысль об участим факторов среды в 
появлении генетического дефекта. Kosseff и соавторы [8] считают син
дром Видеманна-Беквита результатам отсроченной мутации, т. е. меж
ду полностью мутантным и диким аллелем существует нестабильная 
премутантная форма. Носители такого аллеля сами фенотипически, 
нормальны, но в результате теломутации эта форма легко превра
щается в полностью мутантную. Herrmann и соавт. [7] отмечают, что 
больные с синдромом Видемана-Беквита являются детьми женщин-но
сительниц, связывая возникновение теломутаций с овогенезом. Berry и 
соавт. [3] выдвинули и другую возможность генетической детерминации, 
этого синдрома—мультифакториальный генез с полигонным наследст
венным компонентом.

В регистре врожденных пороков развития Армении, созданном в 
НИИ акушерства и гинекологии им. Н. К- Крупской, по городу Еревану 
в 1982—1983 гг. зарегистрировано 4 случая синдрома Видеманна-Бек
вита среди 43695 родившихся. Частота синдрома при этом составила 
0,1 на 1000 рождений или 1 случай на 10924 рождения.

Приводим описание этих случаев.
1 случай. Пробанд мужского пола, родился 12/III 1982 г. от III беременности, 

II родов весом 3800, 0,ростом 51 см. Матери 31, отцу 35 лет, состоят в кровно-родствен
ном браке (троюродные сибсы). Беременность протекала нормально. При рождении у 
новорожденного выявлены большое количество пигментных невусов на лице и теле,. 
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увеличенный язык, пупочная грыжа. Через 5 месяцев ребенок весил 10 кг. рост 70 см. 
При՜ пальпации прощупывалась увеличенная печень. Умер в 5-месячном возрасте после 
операции по поводу грыжи. Прн вскрытии выявлены гепатомегалия и нефромегалия. 
Генеалогический анализ выявил у родственников случаи пупочной грыжи и внутри- 

брюшные опухоли.
II случай. Пробанд женского пола, родился 6/VH 1982 г. от П беременности, 

И родов весом 4700.0. ростом 54 см. Матери 25, отцу 30 лет, состоят в кровнородствен
ном браке (троюродные снбсы). Беременность протекала без осложнений. При рожде
нии у новорожденной выявлены сильно развитая подкожная клетчатка, большие уш
ные раковины с вертикальными бороздками на мочках, большой язык, пупочная гры
жа. Генеалогический анализ выявил у родственников пупочные грыжи н внутрибрюш- 
ные опухоли. Ребенок жив, в 2 года веснт 14,5 кг. рост 90 см.

III случай. Пробанд женского пола, родился 26/1 1983 г. от IV беременности, 
III родов, весом 4100,0, ростом 55 см. Матерн 26, отцу 30 лет. Родственного брака нет. 
Беременность протекала гладко. Прн рождении у новорожденной выявлены верти
кальные бороздки на мочках ушей, большой высунутый язык, пупочная грыжа, пе- 

•чень, прощупывающаяся на 2 поперечных пальца ниже реберной дуги, гипертрофия 
клитора. Пробанд умер через 3 месяца после рождения от пневмонии. Вскрытия не 
производилось. В генеалогии— родившийся весом 4000,0, с пупочной грыжей, извлечен4 
ный вакуум-экстракцней, умерший через 2 дня сибс. Не исключается наличие у него 
того же синдрома. Кроме того, выявлены пупочные грыжи у родственников матери.

IV случай. Пробянд женского пола, родился 13/Х 1983 г. от II беременности, 
II родов, весом 4000,0, ростом 52 см. Матерн 28, отцу 36 лет. Родственного брака нет. 
Беременность протекала гладко. Прн рождении у новорожденной выявлены большой 
язык и пупочная грыжа. В 10 месяцев ребенок весил 12 кг, рост 75 см. Генеалогия без 
особенностей.

Таким образом, в первых трех случаях (родственный брак в пер
вых двух случаях, аналогичная патология у сибса в третьем случае) вы
явленные нами данные позволяют говорить об аутосомно-рецессивном 
типе наследования, что позволяет проводить медико-генетическое кон
сультирование при данной патологии по поводу прогноза потомства 
так, как при аутосомно-рецессивных заболеваниях. IV случай может 
быть оценен нами как результат доминантной мутации.

Эти семьи взяты под диспансерное наблюдение. Работа регистра 
продолжается. Возможно, что накопление большого материала позво
лит сделать определенные выводы о типе наследования при дайной па
тологии.

НИИ акушерства и гинекологии 
им. Н. К. Крупской М3 Арм ССР Поступила 27/Ш 1984 г.

Ն. Ф. ՋՈԻՐԱԲՅԱՆ, է. Ս. ՅՈԷՅԱ.Ն, Գ. Ա. ւրՕՂՐՕՅԱՆ

ՎԻԴԵՄԱՆ-ՐԵԿՎԻՏԻ ՍԻՆԴՐՈՄ

ներկայացված է վիդեման-Բեկվթտի սինդրոմի պոպոլլյացիոն հաճախա
կանությունը Երևան քաղաքի նորածինների մոտ, որը կազմում է 0,1 ֊ը 1000 
ծննդի համար, կամ 1 դեպք 10 924 ծննդից։

Նման սինդրոմով ընտանիքները վերցված են դիսպանսեր հսկողության 
տակ։

Ներկայացված են տվյալներ այս սինդրոմի ժառանգական բնույթի մասին։
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N. P. ZL'RABIAN, E. S. YOLIAN, G. A. MEQROJAN

SYNDROME OF WIEDEMANN-BECKW1T

It is observed the frequency of syndrome of Wiedemann-Beckwit 
among newborns of Yerevan city, which consists of 0,1 from 100Э or 1 
from 10924 newborns.

The families with this syndrome are taken under dispensary inves
tigation.

The data about the type of herldlty of this syndrome are brought.
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Г. Д. ЕШУТКИН, А. Г. АЛЛАВЕРДЯН, Н. А. СИМОНЯН

О НЕКОТОРЫХ ОСОБЕННОСТЯХ АТЕЛЕКТАЗОВ 
НОВОРОЖДЕННЫХ

Проведено исследование танатологического значения легочных ателектазов в пе
ринатальной смертности новорожденных, а также представлена их классификация.

В трактовке ателектазов новорожденных отчетливо прослежи
вается тесная связь физиологического и патологического начал. После 
рождения при первом вдохе начинается процесс расправления легких, 
который в среднем длится в течение 48 часов [4, 7]. Однако очажки 
первичного ателектаза могут сохраняться относительно долго, особенно 
у недоношенных детей [6], а у новорожденных, перенесших травму,— 
•5—10 дней [5]՜. В легких новорожденных часто выявляются вторичные 
ателектазы, в формировании которых большое значение придается ас
пирации околоплодных вод и содержимого родовых путей [1]. Однако 
наряду с этим встречаются также «чистые» вторичные ателектазы [3]. 
.Вопрос дифференциальной диагностики первичных и вторичных ателек-
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тазов представляет определенные трудности. Большое значение в перинатальной смертности продолжает иметь танатологическое значение ателектазов новорожденных.Нами проанализированы истории родов и карты развития 70 доношенных новорожденных, умерших в первые дни жизни при клинических проявлениях синдрома дыхательных расстройств. Во всех случаях проводились реанимационные мероприятия и интенсивная терапия. Изучены гистотопографические и гистологические срезы легких, окрашенные общепринятыми гистологическими методами.Изучение микропрепаратов выявило наличие участков апневмато- за, степень распространения которых широко варьировала. Чаще эти участки были мелкими, рассеянными, очаговыми, а в отдельных случаях занимал:։ большую часть легочной паренхимы. Мелкие рассеянные ателектазы, как правило, были множественными, располагались преимущественно в центральных отделах сепментов, а иногда сливались в крупноочаговые поля.Дифференциальная диагностика первичных и вторичных ателектазов вызывала значительные трудности, которые были обусловлены тем, что в участках апневматоза оба вида ателектазов сочетались не только в одном гистологическом срезе, но и в одном поле зрения, причем морфологические различия их были настолько минимальны, что иногда было невозможно определить вид ателектаза. В дифференцировке первичных и вторичных ателектазов мы пытались исходить из вида терминальных артерий, как предлагают И. К. Есипова и О. Я. Кауфман [2]. Однако, как показали наши исследования, этот признак не всегда помогает в диагностике ателектазов из-за чрезвычайной пластичности кровообращения в периоде становления дыхания. Тем не менее нами установлено, что для первичных ателектазов наиболее характерно: наличие сужений просвета бронхов; терминальный отдел респираторного тракта представлен узкими щелями, выстланными кубическими клетками; межальвеолярные прослойки утолщены с большим количеством клеточных элементов, среди которых в отдельных участках выявлялись ретикулиновые волокна; артерии уровня респираторных бронхов, как правило, мышечного типа, эндотелий их часто набухший, величина просвета артериол различна; встречались артерии как с узким, так н с расширенным просветом.Вторичные ателектазы, возникшие в ранее расправленной паренхиме, представляли собой участки апневматоза. В связи с этим альвеолы и альвеолярные ходы несколько спавшиеся, контуры их извиты. Степень спадения терминальных респираторных отделов была частичной или значительной. Расширение просвета артерий уровня респираторных бронхиол так же, как и в первичных ателектазах, было неодинаковым.Гистотопографические исследования срезов легких позволили выявить в участках всех видов ателектазов выраженные нарушения ми- кроциркуляторного кровообращения. В одних случаях в области терминальных респираторных отделов мы наблюдали запустевание микро- циркуляторного русла с умеренным полнокровием мелких венул, в. дру- 172



гкх—выявлялись набухшие, переполненные кровью капилляры, выступающие в щелевидный просвет спавшихся альвеолярных ходов и альвеол, а также мелкоочаговые или распространенные очаги кровоизлияния (рис. 1 а, б). Нередко в области терминальных бронхиол и в просвете респираторных отделов определялось скопление эозинофильного вы-

Рис. 1 а. Набухшие переполненные кровью капилляры, выступающие в 
щелевндный просвет спавшегося альвеолярного хода. Маллори. Об. 20, 
ок. 10; б. Распространенные кровоизлияния в участок ателектаза. Гематок- 

силнн-эознн. Об. 9, ок. 10.
“ Iпота и образование гиалиновых мембран (рис. 2 а). При иоследовании гистотопографическнх срезов в случаях массивной аспирации как в проедете бронхов, так и в области терминальных респираторных отделов обнаружено большое количество аспирированных элементов (роговые чешуйки, меконий, слизь), которые способствуют формированию и развитию ателектазов. В других наблюдениях в области терминальных респираторных отделов обнаруживались единичные, мелкие частички мекония, диффузно-рассеянные в участке ателектазов, которые скорее могли отягощать течение ателектаза, чем его обуславливать (рис. 2 б).

Рис. 2 а. Эозинофильный выпот в участке ателектаза. Гематокснлин-эознн. 
Об. 9, ок. 10; б. Аспирация мекония и альвеолярный макрофаг. Маллори.

Об. 40, ок. 10.Кроме этого, отмечалась аспирация слущеииого эпителия бронхов в виде пластов, которые закупоривали дистальные отделы бронхиального дерева, а при массивном слущивании наблюдались и в терминальных 173



респираторных отделах (рис. За). Массивное слущивание эпителия бронхов, как правило, имело место при выраженном полнокровии бронхиальных сосудов и отеке, а также при длительном проведении реанимационных мероприятий (применение искусственного дыхания, кислорода) и интенсивной терапии. В этих случаях были выявлены эмфизематозные изменения, которым, в первую очередь, подвергались расправленные поля легочной паренхимы, а в участках ателектаза—терминальные бронхиолы (рис. 3 б). Степень эмфизематозных изменений была

Рис. 3 а. Пласты слущенного эпителия в просвете бронхиолы. Гематокси- 
лин-эозин. Об. 20, ок. 10; б. Резкое расширение терминальной бронхиолы 

в очаге ателектаза. Гематоксилин-эознн. Об. 9, ок. 10.различной, и часто терминальные респираторные отделы выглядели в виде полостей, разделенных истонченными, иногда разорванными перегородками. Вокруг эмфизематозных участков наблюдалась компрессия расправленной легочной паренхимы и ателектазов, усугубляющая без- воздушность последних. В этих же случаях выявлялись дистрофические изменения альвеолярного эпителия, вплоть до некроза, со слущиванием его, а также в просвете альвеол появлялись крупные альвеолярные макрофаги.Как показали наши исследования, значение ателектазов в период становления дыхания и адаптации новорожденных в первые дни жизни неоднозначно. С одной стороны, наличие первичных ателектазов в течение первых двух суток можно считать закономерным явлением, с другой—'морфофункциональные нарушения в ходе расправления паренхимы позволяют качественно по-разному их расценивать. Исходя из этого, первичные ателектазы в течение первых двух суток жизни следует расценивать как физиологические, а при более длительном сроке относить их к патологическим состояниям.В отношении оценки вторичных ателектазов, в смысле их танатологического значения, подход может быть различным. Мелкоочаговые участки частичного спадения паренхимы без функциональноструктурных отклонений необходимо расценивать как физиологическое состояние, т. е. считать их резервными зонами дыхания. К патологическим вторичным ателектазам необходимо относить участки спадения дышавшей ранее паренхимы, обусловленные различными причинами, и в первую очередь, массивной аспирацией. Однако и такой подход мож- 
174



ио считать несколько упрощенным, т. к. в генезе всех видов ателекта- зов необходимо учитывать изменения, наступающие особенно вследст- вис нарушения кровообращения, а также те нарушения, которые возникают в результате реанимационных мероприятий и интенсивной терапии. Вместе с тем необходимо с определенной осторожностью трактовать факт аспирирования. Если в одних случаях массивная аспирация может явиться причиной развития обширных ателектазов, обуславливающих клиническое проявление синдрома дыхательных расстройств, то в других—наличие в терминальных респираторных отделах единичных мелких аспирированных элементов можно расценивать как фактор, осложняющий течение ателектазов.Таким образом, среди первичных и вторичных ателектазов, которые могут быть как физиологическими, так и патологическими, следует выделять неосложненные и осложненные. К наиболее важным осложнениям следует относить нарушения микроциркуляторного кровообращения, наличие в воздухоносных путях и респираторных отделах аспирированных элементов, а также все те нарушения, которые возникают в результате интенсивной терапии и реанимации. Приведенный классификационный принцип, таким образом, не может быть применен лишь к патологическому варианту вторичных ателектазов в связи с затруднениями при определении причин их возникновения.Танатологическое значение ателектазов новорожденных в каждом отдельном случае зависит не только от их вида и варианта, ио и от степени распространенности.
Кафедра патологической анатомии Ереванского ГИУВа Поступила 25/IV 1984 г,

Դ. Գ. ԵՇՈԻՏԿԻՆ, Ա. Գ. ԱԼԱՎԵՐԴՅԱՆ. Ն. Ա. ՍԻՄՈՆՅԱՆ
է

ՆՈՐԱԾԻՆՆԵՐԻ ԱՏԵԼԵԿՏԱՋՆԵՐԻ ՈՐՈՇ ԱՌԱՆԱՆԱՀԱՏԿՈԻԹՅՈԻՆՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆ

Կյանքի աոաջին օրերին մահացած շնչական սինդրոմի խախտումների 
երևույթներով 70 նորածինների թոքերում հայտնաբերված էին ատելեկէ 
տա դներ։

Ատելեկտազների տ անա տ ո լո գի ական նշանակությունը պարզաբանելու 
նպատակով ամեն կոնկրետ դեպքում առաջարկվում է նորածինների աաւե- 
լեկտագները բաժանել առաջնայինի (իսկական) և երկրորդականի, որոնք ի- 
րենց հերթին կարող են լինել ֆիզիոլոգիական և պաթոլոգի ական։

Անհրաժեշտ է նաև տարբերություն գնել բարդացած և չբարդացած սւտե* 
լեկտազների միջև։

0. D. YESHUTKIN, A. G. ALLA VERDIAN, N. A. SIMONIANON SOME PECULIARITIES OF ATELECTASES IN NEW-BORNSThe article Is devoted to the problems of thanatalogic significance of the pulmonary atelectases and their classification.
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УДК 616-018

P. E. ШАХГАЛДЯН, А. А. ТОПЧЯН, M. Г. БАДАЛЯНI ИЗМЕНЕНИЕ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА У БОЛЬНЫХ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ
Изучение углеводного обмена у больных периодической болезнью выявило измене

ние его преимущественно по типу плоских и реже сомнительных гликемических кри
вых. Установлен функциональный н относительный гнперинсулиннзм.Нарушение углеводного обмена и наличие эндокринопатий при периодической болезни (ПБ) установлены многими авторами [1—7]. Однако характер взаимосвязи гликемических сдвигов при ПБ с обменно- эндокринными проявлениями не изучен. Решение этого вопроса имеет большое значение, так как нарушение в обмене углеводов является неблагоприятным фактором, осложняющим течение ПБ.В связи с этим мы поставили перед собой цель выяснить степень изменения углеводного обмена у больных ПБ и патамеханизмы, влияющие на гликемию. Обследовано 60 больных с неосложненными формами ПБ в возрасте от 16 до 60 лет (средний возраст 24,7 года, мужчин— 48, женщин 12 )с давностью заболевания от 5 до 27 лет. С абдоминальной формой ПБ было 35, торакальной—8 и смешанной—17 больных. Всом больным проведен тест на толерантность к глюкозе (ТТГ)..Содержание сахара в крови определялось по методу Хагедорна-Йенсена. У 6 больных определялся уровень инсулина и C-пептида в сыворотке крови радиоиммунологическим методом с использованием стандартных тест-паборов венгерской фирмы.Критерием оценки ТТГ нормального типа служил уровень сахара натощак 120 мг°/0, через 60 мин—200 жа% и исходный уровень (или ниже)—спустя 120 минут. К сомнительному типу ТТГ относили случаи повышения сахара в одной из точек индикации. Плоский тип ТТГ характеризовался уровнем сахара натощак 80—90 мг°/о, через 60 мин— 120—140, через 120 мин—90 лг% и ниже. Вычислялись гипер- и гипогликемические коэффициенты Бодуэна, Угельмана и Рафальского. Вне пароксизма ПБ исследовано 36, во время пароксизма—24 больных..В зависимости от результатов ТТГ пациенты были разделены на 3 группы: 1—42 больных с нормальной толерантностью к глюкозе, II— 176



5 больных с сомнительным типом ТТГ, III—II больных с плоской сахарной кривой. У 2 больных выявлен явный сахарный диабет. Результаты проведения ТТГ при ПБ представлены в табл. I, 2, 3.Итак, из 60 больных ПБ у 18 выявлены изменения ТТГ той или иной степени. Нарушения выявлялись преимущественно по типу плоских и реже сомнительных гликемических кривых. У 42 больных нарушений в углеводном обмене не наблюдалось.При изучении клинического течения ПБ было замечено, что в группе больных с плоской и сомнительной сахарной кривой отмечались частые пароксизмы, которые протекали по ваго-инсулярному типу. Из- за сильных болей в животе больные воздерживались от приема пищи. Со стороны висцеральных органов наблюдалась увеличенная и болезненная печень. Температура тела достигала до 39—40°. Приступ часто заканчивался жидким стулом. Кроме того, в этой группе больных выявлены признаки гипоталамо-гипофизарной недостаточности в виде отставания в соматополовом развитии, нарушения месячных и др.
Характер изменения гликемических кривых при различных формах ПБ Таблица 1

Формы ПБ Число больных Типы гликемических кривыхдиабетические сомнительные плоские
Абдоминальная 35 1 2 6Торакальная 8 — 2Смешанная 17 1 1 3

Таблица 2Изменение гликемических кривых при различной частоте пароксизмов ПБ
Частота пароксизмов ПБ Число Типы гликемических кривыхбольных диабетические сомнительные плоские

Частые 32 1 3 9Редкие 28 1 2 2
Таблица 3Типы гликемических кривых в стадии пароксизма ПБ и вне его

Заболевание ПБ Число больных Типы гликемических кривых
юрмаль- ные сомнительные плоские

Вне пароксизма 36 31 1 4Во время пароксизма 24 1 11 2 11
1
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Лабораторные исследования отличались достоверно низким уровнем экскреции глюкокортикоидов в суточной моче (содержание 17-ОКС й среднем снижено на 50%) и повышением уровня инсулина и С-л^п- тида в сыворотке крови во время приступа (табл. 4, 5). Гипергликемический коэффициент Угельмана сахарной кривой составлял 1—1,3 (норма 1,5), коэффициент Бодуэна—10—35% (норма в среднем 35-Таблица 4Взаимосвязь обменно-эндокринных проявлений ПБ и типов гликемических кривых
Показатели Типы гликнмическнх кривых

но рмальные сомнительные плоские
Явления дисфункции гипоталамуса — + +Признаки гипоталамо-гипофнзарной недостаточности — 4-Функциональные изменения надпочечников — 1

+Функциональный гнперннсулиннзм — + +Признаки поражения печени — 4- +Условное обозначение: наличие показателя-ք- отсутствие показателя— непостоянство показателя ±
Таблица 5Уровень инсулина и С-пептида у некоторых больных ПБ в стадии пароксизма и вне его(норма инсулина 5—25 HgjMA, норма Счлептида 0—5.4 ng [мл)

Пациенты Возраст Пароксизм ПБ ПБ вне пароксисма
инсулин С-пептид инсулин С-пептид

А. Г. 55 27,65 11,78 ■ 3,13 2,45Ю. С. 17 35,31 27,81 17,5 2,98О. О. 18 32,43 15,97 6.85 5,1К. X. 49 24,13 8,74 13,28 7,92Т. А. 21 21,52 6,44 7,47 2,52Е. С. 20 21,19 7,31 8,76 3.4380%), гипогликемический коэффициент Рафальского—1 (нормам 1).В группе больных с сомнительным типом ТТГ проводилась двойная нагрузочная проба по Штауб-Трауготту. У 3 больных получен отрицательный эффект Штауба, что свидетельствовало о сниженной толерантности к глюкозе. У 2 больных сахар в крови в ответ на введение глюкозы долго не возвращался к исходной величине, а впоследствии отмечались легкие гипогликемические реакции. При дополнительном обследовании этих больных выяснилось, что они отличались невротическим складом нервной системы. В 2 случаях манифестированной формы са-178
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харного диабета больные нуждались в приеме сахароснижающих средств.Нами установлена определенная зависимость гликемических сдвигов от клинических проявлений ПБ. Проведенные исследования свидетельствуют о наличии коррелятивных отношений между типами пароксизмов ПБ и типами гликемических кривых. Так, ваго-инсулярному типу пароксизма ПБ соответствовали плоские сахарные кривые с относительным гиперинсулИ'ннзмом, а симпатико-адренарювому—сомнительные.Таким образом, при ПБ наблюдается функциональный и относительный гиперинсулинизм. Изменение углеводного обмена зависит, по- вадимому, от сочетания одновременно нескольких факторов: дисфункция гипоталамических образований; ослабление функции ряда эндокринных желез, вырабатывающих контринсулярные гормоны; нарушение всасывания в кишечнике; поражение печени; усиленное потребление глюкозы тканями при частой лихорадке и др.Кафедра госпитальной терапииЕреванского медицинского института Поступила 16/11 1984 г,
Ռ. I). ՇԱՀԳԱԼԴՑԱՆ, Ա. Հ. ք֊ՈՓՏՅԱՆ, IT. Գ. ՈԱԴՍՀՅԱՆ - АԱԾԽԱՋՐԱՏԱՅԻՆ ՓՈԽԱՆԱԿՈԻԹՅԱՆ ԽԱՆԳԱՐՈԻՄՆԵՐԸ ՊԱՐՐԵՐԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՄԲ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

ներկայացվում են պարբերական հիվանդությամբ (ՊՀ) տառապող հի
վանդների մոտ դլյուկոզայի տոլեռանտոլթյան ցուցանիշի որոշման և նրանց 
մի մասի մոտ' «Շսպեպտիդի ժւ ինսուլինի որոշման արդյունքները։

Պարզվել է, որ ածխաշր սրտային փոխանակության խանգարումները այր 
հիվանդների մոտ արտահայտվում են գերազանցապես գլիկեմիկ կորագծի 
հարթ տիպով, ավելի հազվադեպ կասկածելի տիպով։ Ապացուցված է ՊՀ 
ժամանակ ֆունկցիոնալ և հարաբերական հ իպերինսուլին ի զմի առկայությու

նը։ Ածխաջրա տային փոխանակության խանգարումները նման դեպքերում 
զուգակցվում են մի շարք գործոնների հետ, ինչպիսիք են' ՊՀ նոպաների հա
ճախացումը, հիպոթալամիկ գոյացությունների պիսֆունկցիա  յով ուղեկցվող 
կենտրոնական նյարդային համակարգի խանգարումները, կոնտրինսուլյար 
հորմոններ պարունակող էնդոկրին գեղձերի ֆունկցիոնալ անբավարարությու
նը, ուղիներում ներծծման պրոցեսների խանգարումները, լյարդի ախտահա
րումը։ R. Ye. SHAKHGALDIAN, A. A. TOPCHIAN. M. G. BADALIANCHANGE OF THE CARBOHYDRATE METABOLISM IN PATIENTS WITH PERIODIC DISEASEThe study of carbohydrate metabolism In periodic disease has shown its disturbance in the tolerance to glucose.
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УДК 616.71-001.5-089.84И. А. ОСЕПЯН, Э. С. ГАРИБЯН, В. П. АЙВАЗЯН » ОПЫТ ЛЕЧЕНИЯ ПЕРЕЛОМОВ ДЛИННЫХ ТРУБЧАТЫХ КОСТЕЙ МЕТОДОМ ЧРЕСКОСТНОГО ОСТЕОСИНТЕЗА
Обобщен опыт чрескостного компрессионно-дистракционного остеосинтеза при свежих диафизарных переломах длинных трубчатых костей с пойощью аппаратов Илизарова, Волкова-Оганесяна и Гудушаури. Приводятся недостатки отдельных аппаратов и осложнения, развивающиеся в процессе лечения. Показано преимущество аппаратного метода лечения перед другими методами.В последнее десятилетие большое распространение получил ком- преосианно-дистракциюиный чрескостный остеосинтез аппаратами различных конструкций. Особенно широко он применяется при лечении переломов и их осложнений. Внедрение аппаратного метода лечения позволило значительно уменьшить число таких осложнений, как остеомиелит, несращение перелома и ложный сустав. Большим преимуществом его является ранняя медицинская и социальная реабилитация.Нами применен метод чрескостного остеосинтеза аппаратами Илизарова, Волкова-Оганесяна и Гудушаури у 300 больных. Наряду с лечением последствий травм и ортопедических заболеваний аппаратное лечение было применено при свежих переломах голени и предплечья у 99 больных, из коих: аппарат Илизарова—у 74, ВолковаЮганесяна— ' у 22, а аппарат Гудушаури—у 3. С переломами голени лечилось 65 больных, с переломом дистального эпифиза лучевой кости—31, с переломом плеча—2 и с переломом бедра—1.Показанием к чрескостному остеосинтезу служили: оскольчатые переломы со смещением отломков (62), косые и винтообразные переломы большеберцовой кости (24), поперечные переломы большеберцовой кости (13). Аппаратное лечение применялось при двойных переломах большеберцовой кости, при сочетании переломов костей голени с переломами в других сегментах опорно-двигательного аппарата, когда общеизвестные методы лечения (закрытая репозиция, скелетное вытяжение) оказывались неэффективными, и при переломах предплечья. При переломах бедренной и плечевой костей аппаратный метод лечения не нашел широкого применения.Чрескостный остеосинтез применялся у 44 больных с открытыми ■и у 55 с закрытыми переломами длинных трубчатых костей.В первые годы внедрения чрескостного остеосинтеза при закрытых переломах аппаратное лечение в основном применялось после без-180



успешного сопоставления отломков. В настоящее время, расширив показания к применению компрессионно-дистракционных аппаратов, мы все чаще стали применять их по первичным показаниям, в день поступления больного (в основном при диафизарных переломах голени и оскольчатых переломах дистального эпифиза лучевой кости). При переломах диафиза костей голени производится одномоментная репозиция отломков, проводятся спицы, и собирается аппарат. При необходимости в последующем устраняется остаточное смещение при помощи рс- понирующнх устройств, в том числе нашей конструкции.При лечении переломов дистального эпифиза лучевой кости показанием к чрескостиому остеосинтезу служили оскольчатые переломы, безуспешные попытки одномоментной ручной репозиции, вторичные смещения отломков в гипсовой повязке, переломы с выраженной компрессией дистального эпифиза лучевой кости, сочетание перелома с вывихом полулунной кости, а также неправильно срастающиеся переломы. При этом одна спица проводится через диафиз II—V пястных костей, а вторая—через диафиз обеих костей предплечья на границе средней и нижней трети в положении, среднем между пронацией и супинацией. Спицы натягиваются и фиксируются в двух полукольцах, которые скрепляются двумя-тремя штангами.При первичном наложении аппарата при свежих переломах дистального конца лучевой кости репозиция достигается одномоментной дистракцией, которая контролируется рентгенологически. После репозиции фиксация в аппарате продолжается до сращения отломков. Со второго дня после наложения аппарата назначается дозированная лечебная физкультура в суставах пальцев и в локтевом суставе.Особое место среди повреждений, леченных методом чрескосгно- го остеосинтеза, занимают открытые переломы ввиду наличия инфицированной раны с вытекающими отсюда возможными осложнениями. Данные литературы и наши наблюдения свидетельствуют о преимуществе осторожного применения погружного остеосинтеза (винты, пластинки, стержни, проволока) при лечении открытых переломов. Для нормального течения раневого процесса и первичного заживления рапы необходимо применением антибактериальной и противовоспалительной терапии добиться стабильной фиксации отломков, что достигается чрескостным остеосинтезом аппаратами Илизарова, Волкова-Оганесяна, Калнберза, Гудушаури и др. Первичная хирургическая обработка раны завершается репозицией отломков и временной их фиксацией перекрестно введенными спицами. Рана ушивается наглухо с оставлением активного отсасывающего дренажа, после чего накладывается аппарат для внеочагового остеосинтеза. Количество колец диктуется в каждом конкретном случае характером и локализацией перелома. Проведение спиц и сборка аппарата при наличии раны может в последующем затруднить ее ушив-ание, так как проведенные спицы ограничивают подвижность кожи и возникает необходимость производить послабляющие разрезы. Проведение спиц и сборку аппарата мы рекомендуем после ушивания раны.
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Чрескостный остеосинтез при лечении открытых переломов был применен у 44 больных. После первичной хирургической обработки раны И наложения комлреосионно-дистракционного аппарата назначался разработанный нами комплекс мероприятий, направленный на профилактику развития и борьбу с раневой инфекцией, включающий в себя внутрикостные вливания антибиотиков и протеолитических ферментов животного происхождения. Ценные лечебные свойства протеолитических ферментов позволяют в послеоперационном периоде активно влиять на течение раневого процесса. Кроме того, благодаря свойству ферментов повышать проницаемость тканей концентрация антибиотиков в очаге поражения резко повышается.Для регулирования течения раневого процесса мы проводим также внутриартериальную осмо-рефлексотерапию как фактор неспецифического нервно-рефлекторного воздействия на течение воспалительного процесса. С этой целью применяется 40% раствор уротропина, 25% раствор сернокислой магнезии и 10% раствор поваренной соли в количестве 8—10 мл на одно вливание. Проводится 5—6 вливаний с интервалом в 1—3 дня. В зависимости от течения раневого процесса к гипертоническим растворам добавляются антибиотики, протеолитические ферменты и др.При лечении открытых переломов методом чрескостного остеосинтеза с целью профилактики реинфекции госпитальными штаммами микроорганизмов, улучшения местных условий заживления раны, а Также лучшего приживления реимплантированных костных лоскутов Нами у 1.1 больных применен метод местной гнотобиологической изоляции раны.Из 44 больных, лечившихся по описанной выше методике, направленной на профилактику развития и борьбу с раневой инфекцией, первичное заживление ран отмечено у 38, вторичное—у 7 больных. Применение указанных методов лечения раневой инфекции у больных оо вторичным заживлением раны позволило купировать гнойно-воспалитель- ный процесс, способствовало быстрому очищению раны от некротических тканей и микроорганизмов.Таким образом, комплексный подход к лечению открытых переломов с рациональным использованием антибиотиков и протеолитических ферментов, внутриартериальной осмо-рефлексотерапии и гното- биолопической изоляции ран в сочетании с устойчивой фиксацией отломков методам чрескостного остеосинтеза позволяет значительно улучшить результаты лечения.Однако наряду с преимуществами метод чрескостного остеосинтеза имеет и ряд недостатков. Среди них следует отметить ооо(бенности некоторых аппаратов, требующих много времени для их наложения, и возможность инфицирования тканей вокруг апиц с возникновением спицевого остеомиелита. Инфицирование тканей нами наблюдалось у 83 больных, из них у 9 процесс осложнился возникновением спицевого остеомиелита. У 5 больных отмечена непереносимость к аппарату, вследствие чего он был снят, и лечение продолжено у 3 больных гипсовой повязкой, у 2 больных произведен погружной остеосинтез. У 2 больных в 182



послеоперационном периоде началась мокнущая экзема и у 2—явления тромбоза глубоких вен, тромбофлебита и лимфостаз.Применение метода чрескостаого остеосинтеза позволило резко сократить число осложнений и сроки лечения. В настоящее время он является одним из современных и эффективных методов и может быть широко использован не только в мирное, но и в военное время.Ереванский НИИТО Поступила 9/1 1984 г.Ի. Ա. 2ՈՎՍԵՓՅԱՆ, է. II. ՂԱՐԻՈՅԱՆ, Վ. Պ. ԱՅՎԱ&ՅԱՆԵՐԿԱՐ ԽՈՂՈՎԱԿԱՎՈՐ ՈՍԿՐԵՐԻ ԿՈՏՐՎԱԾՔՆԵՐԻ ՐՈԻԺՄԱՆ ՄԵՐ ՓՈՐՃԸ ՄԻՋՈՍԿՐԱՅԻՆ ՕՍՏԵՈՍԻՆԹԵՋԻ ԵՂԱՆԱԿՈՎ
Հոդվածում ընդհանրացված է երկար խողովակավոր ոսկրերի բուժման 

ժամանակ կոմպրեսիոն-դիստրակցիռն սարքավորումների օգտագործման մեր 
երկարամյա փորձը) Բուժման նպատակով մենք օգտագործել ենք Իլիզարո- 
'Ս'> ՎոլկոՎ-Հովհ աննիսյանի, Գո ւդո ւշատ ո լրիի սարքավորումները։ Առանձնա
հատուկ տեղ է տրված նշված ՛սարքավորումների միջոցով բաց կոտրվածքնե
րի բուժմանը։ Վերքաքին ինֆեկցիայի բուժման և նրա ընթացքի կարգավորման 
նպատակով մենք օգտվել ենք մեր կողմից առաջարկված կոմպլեքսային մի
ջոցառումներից, որոնց մեջ մտնում են՝ հիպերտոնիկ լուծույթների, հակա
բիոտիկների, սպիտպլուծիլ ֆերմենտների ներզարկերակային ներարկում
ները, տեղային գնոտո-բիոլոգիական մեկուսարանի կիրառումը և այլն։1. A. HOSEPIAN, E. Տ. GHARIB1AN, W. Р. AYVAZIANOUE EXPERIENCE OF THE TREATMENT OF FRACTURES CF LONG TUBULAR BONES BY THE METHOD OF TRANSOSTEAL OSTEOSYNTHESISThe experience of the transosteal compressive-distructive osteosynthesis in fresh diaphysial fractures of long tubular bones with the help of the Ilizarov’s, Volkov-Oganessian’s and Qudushaurl’s apparatuses is brought in the paper. The shortcomings of each apparatus are given and the complications during the treatment are discussed.The method allows to shorten the terms of the treatment of patients with diaphysial fractures of the long tubular bones.

'■ УДК 616.831—005Г. P. МАРТИРОСЯН, Ю. ,C. ТУНЯН, А. С. ЗОГРАБЯН, Т. В. ГАЛСТЯНСУСПЕНЗИОННАЯ СТАБИЛЬНОСТЬ КРОВИ У БОЛЬНЫХ ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИПроведено комплексное изучение внутрисосудистой агрегации клеток крови у больных с различными формами нарушений мозгового кровообращения. Одновременно проведена параллельная оценка клеточного агрегатообразования и параметров кислотно-щелочного состояния крови. Установлено, что главная причина нарушений суспензионной стабильности крови кроется в структурно-функциональных изменениях самих клеток крови.Нарушение суспензионной стабильности крови (ССК) в настоящее .время рассматривается как непременный компонент механизмов раз-183



вития региональных днсцнркуляций, играющий особенно важную роль в патогенезе церебральных и коронарных нарушений кровообращения. Способность клеток крови пребывать во взвешенном состоянии не агрегируясь, а также вопросы ССК у больных с региональными дисцир- куляпиями изучались многими авторами. При этом в большинстве работ оценка агрегационной способности клеток крови, особенно тромбоцитов, проводилась классическим методом Born. Однако этим методом далеко не всегда можно выявить реальную картину изменении ССК, которая часто не соответствует клиническому течению заболевания [1, 2]. Более адекватны в этом плане методы оценки внутрисосудистой агрегации клеток крови in vivo [1]. Важно и то обстоятельство, что применение метода Born и родственных методов требует сложной аппаратуры, и в связи с этим их использование в условиях клиники затруднено. Большинство же методов оценки агрегации клеток крови in vivo достаточно просты и могут быть рекомендованы для широкого внедрения в практику.Целью настоящего, исследования является комплексное изучение внутрисосудистой агрегации клеток крови у больных с церебральными днсгемиями с оценкой информативности используемых методов.Обследовано 150 больных с церебральными днсгемиями. В зависимости от характера нарушений мозгового кровообращения больные были разделены на четыре группы. У больных 1-й группы (25) отмечались преходящие нарушения мозгового кровообращения (ПНМК), 2-й (84)— инфаркт мозга, 3-й (27)—геморрагический инсульт, 4-й группы (14)—атеросклеротическая энцефалопатия. Этиологическими факторами были атеросклероз, гипертоническая болезнь или их сочетание. В качестве контроля обследовано 8 практически здоровых доноров. Внутрисосудистую агрегацию тромбоцитов оценивали по методу Wu и Ноак [14], а эритроцитов—методам В. А. Лапотникова и Л. М. Хариша [5] и методом Dintenfass в модификации Д. Е. Банькова [2]. Кислотно-щелочное состояние (КЩС) крови оценивали на аппарате микро- Аструп (Radiometer, Дания). Данные обработаны методом вариационной статистики.Внутрисосудистая агрегация тромбоцитов является одним из ведущих факторов дестабилизации структурной организации форменных элементов в кровотоке, приводящих, с одной стороны, к развитию мн- кроэмболнческого синдрома, а с другой—к повышению опасности вазо- спазма и тромбоза.Исследование этого параметра показало, что у больных со всеми обследованными формами цереброваскулярных заболеваний (ЦВЗ) наблюдается увеличение уровня циркулирующих тромбоцитарных агрегатов. Весьма значительным увеличение числа циркулирующих агрегатов было у больных ПНМК и инфарктом мозга (рис. 1). Айал из половых и возрастных различий степени внутрисосудистой агрегации показал, что в среднем она была более выражена у женщин, чем у мужчин (табл. 1), причем у лнц в возрасте 45—59 лет, что особенно четко прослеживалось в подгруппе женщин с инфарктом мозга. У женщин в возрасте 60—74 лет увеличение этого параметра было менее выражено, но 184



оно отчетливо проявлялось у пожилых больных в возрасте 75—90 лет.У мужчин до 44 лет увеличение числа циркулирующих агрегатов было относительно невелико, но в более старшем возрасте (45—74 года) оно оказалось значительным, несколько уменьшаясь у больных в

больных с церебральными дисгемяями: 1—контрольная группа; 2—боль
ные ПНМК; 3—больные инфарктом мозга; 4—больные атеросклероти

ческой энцефалопатией.возрасте 75—90 лет, что коррелирует с уменьшением в этом возрасте опасности тромбоэмболических расстройств [4].При анализе особенностей изменений числа циркулирующих агрегатов у больных инфарктом мозга в зависимости от его локализации не было обнаружено существенных различий (табл. 1). Это подчеркивает унЩзероалынОсть значения внутрисосудистого апрег.атообравования в патогенезе развития церебральной дисциркуляции любой локализации. О значении этого параметра свидетельствует и тот факт, что у больных инфарктом мозга с летальным исходом степень агрегации была несколько большей, чем у лиц с благоприятным течением заболевания (табл. 1). Увеличение числа циркулирующих тромбоцитарных агрегатов было обнаружено не только у больных ОНМК йшемичеюкого характера, но и у лиц с геморрагическим инсультом (рис. 1). Аналогичное явление отмечалось также в работе У. А. Нормаа и М. А. Тедера [6]. Эти данные тем более интересны, что при определении агрегнрувмести тромбоцитов методом Born многими авторами было обнаружено не увеличение, а уменьшение агрегируемости кровяных пластинок [7—9]. Это несоответствие, совпадая, с одной стороны, с вышеприведенным тезисом об определенной условности получаемых методом Вюгп данных, с другой стороны, подтверждает высказанное предположение о том, что понижение апрегируемости тромбоцитов сменяет гипэрагрегацию вторично после развития кровоизлияния [3]. Это понижение может
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быть связано с секвестрацией активных тромбоцитов в составе микроэмболов или является проявлением синдрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови.Представляет интерес сравнение изменений внутрисосудистой агрегации тромбоцитов у больных ОНМК и лиц с медленно прогрес
Таблица 1

Внутрисосудистая агрегация тромбоцитов у больных инфарктом мозга в зависимости 
от пола, возраста, локализации и исхода

Пол, лока
лизация, ис

ход

Индекс агрегации 
тромбоцитов

Возраст в 
годах

Индекс агрегации 
тромбоцитов

1. муж. 1. всего
0.92+0.08п = 43 0.853±0.03 п = 6

2. жен.
п = 41 0.759+0.03

Pi,2<0.05
5 2. муж.
V п = 4 0.897+0.12

1. инфаркт в 
левой каро- 0.8+0.03

3. жен.
п = 2

0.95 
Р2.з,>0.05

тнде, п = Հ9 Pi,։.>0.05
1. всего

2. инфаркте 
правой каро- 0.809+0.04

п = 28

S 2. муж.
0.767+0.04

тнде, п = 25 Р։,з7>0.05
л п = 16 0.84+0.053. инфаркт 

ствола моз- 0.811+0.03
А

З.жен. 0.66+0.05га, п = 30 Pi,з. >0.05 п = 12 Р,,։<0 05
1. благопри
ятный исход 0.81+0.02 լ. всего 

п = 37 0.826+0 02
п = 65

2. летальный 
исход 0.79+0.04

Դ 2 муж.
о п= 16Ջ 0.837+0.03

п = 19 Pi,շ.>0.05 3. жен.
п=21 0.82+0.03

Р2.з.>0.05

1. всего
о п 13СП 0.78+0.05
J> 2. «уж-, 

п = 7 0-86+0.0Տ

3. жен. 0.68+0.05
п = 6 Р2,з>0-05сирующими нарушениями кровоснабжения мозга. Как видно из рис. 1, у больных дисциркуляторной энцефалопатией число т.ромбошггарных агрегатов значительно возрастает, причем степень внутрисосудистой апрепации не уступает таковой у больных ОНМК. Следовательно, эмболизация микрососудон тромбоцитарными агрегатами может не только обусловить развитие крупного фокуса ишемии в определенной зоне мозга, но и вызвать общую неполноценность церебральной циркуляции с развитием мелких очагов ишемического поражения мозга.Очевидную важность имеет вопрос об изменении агрегации и других клеток крови и, прежде всего, эритроцитов. Внутрисосудистая агрегация эритроцитов, оцениваемая методом В. А. Лапотникова и Л. М. Хараша [5], у больных ЦВЗ изменялась гораздо менее рельефно, чем 186



агрегация тромбоцитоз. Усредненные данные по этому параметру существенно не отличались от контрольных цифр (рис. 2). Не вполне яс-

Рис. 2. Изменение индекса внутрисосудистой агрегации эритроцитов по 
Лапотникову и Харашу (А, Б) и Dintenfass в динамике заболевания (В). 
А, Б: 1—контрольная группа; 2—больные ПНМК; 3—больные инфарктом 
мозга; 4—больные геморрагическим инсультом. В: 1—больные ПНМК, 

2—больные инфарктом мозга.но, является ли подобное обстоятельство реальным отражением редкости и малой выраженности внутрисосудистой агрегации эритроцитов у бальных ОНМК, или же оно связано с несовершенством использованного ՛ метода оценки эритроцитарного агрегатообразования. В пользу второго предположения свидетельствует тот факт, что способность эритроцитов к агрегации у больных ОНМК, по данным многих авторов [8—11], значительно повышена. Об этом же свидетельствует и то, что при определении степени внутрисосудистого образования методом Din- tenfiass в модификации Д. Е. Банькова [2] нами было обнаружено весьма значительное повышение агрегации эритроцитов у обследованных больных ПНМК и инфарктом мозга, особенно у последних (.рис. 2). Видимо, этот метод более совершенен и, отличаясь большой чувствительностью, позволяет выявить изменения внутрисосудистой агрегации эритроцитов не только при их значительной выраженности, как метод В. А. Лапотникова и Л. М. Хараша, но и при относительно невысокой степени изменений этого параметра. Определенный интерес представляет вопрос о характере изменений исследованных параметров ССК в динамике заболевания. Полученные результаты представлены в табл. 2.У больных ПНМК нормализация индекса тромбоцитарного образования отмечалась уже на 7—8-е сутки после транзиторной ишемической атаки. Сложнее была картина у больных инфарктом мозга. К 7—8֊му дню болезни не было выявлено существенных изменений внутрисосудистого агрегатообразования, и циркулирующие агрегаты исчезали лишь к 20—30-му дню болезни. При этом оказалось, что у части больных к 7—8-му дню болезни индекс внутрисосудистой агрегации приближается к нормальным величинам. Однако в других случаях, наоборот, наблюдается значительное возрастание числа циркулирующих 187
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агрегатов. Эти два варианта изменения тромбоцитарного агрегатооб- раэования могут иметь непосредственное отношение к характеру клинической картины заболевания. Известно, что способность тромбоцитов к агрегации к 7—8-му дню болезни часто увеличивается [8, 10]. За счет
Таблица 2

Изменения внутрнсосуднстой агРегацнк тромбоцитов в динамике заболевания

Больные ПНМК 
(п = 10)

1—3-й день

Индекс агрегации тромбо
цитов

7—8-й день

20—21-й день0,738+0,06 0,93+*0.04

Больные инфарк
том мозга 

(п = 28)
Больные геморра
гическим инсуль

том (п= 12)
Контрольная 

группа

0,8+0,03

0,87+0,03

0,835+0,04 • *

0.66+0,03 • в
0,94+0.03

0.97+0,05

0.97+0,05 
• *

Примечание. »Р<0,05, « Р>0,05, *** Р<0,001 ,»*•♦₽ <0,01усугубления .расстройств функционального состояния тромбоцитов возможно развитие такого грозного осложнения, как размягчение мозга. В этой связи различия между больными ПНМК и инфарктом мозга можно интерпретировать в том смысле, что у первых система компенсации тромбоцитарного агрегатообразования достаточно совершенна и обеспечивает быстрое разрушение образующихся агрегатов. Поэтому дис- циркуляция у этих больных носит преходящий характер.Сказанное относится и к эритроцитарному агрегатообразованию. И в этом случае у больных ПНМК гораздо быстрее происходит нормализация в крови уровня клеточных агрегатов, чем у больных с инфарктам мозпа (рис. 2).В заключение следует поставить вопрос о причинах, вызывающих развитие внутрисосудистого агрегатообразования. Часто отмечается тенденция связывать это явление с различными метаболическими факторами, например, развитием ацидоза [3]. Однако правильной, на наш взгляд, является точка зрения, предусм.атривающая главную причину нарушений ССК в структурно-функциональных изменениях самих клеток крови [10, 12]. Об этом же свидетельствуют данные параллельной оценки клеточного агрегатообразования и параметров՛ КЩС крови у больных с церебральными дисгемиями. Оказалось, что у больных с неизмененным КЩС индекс внутрисосудистой агрегации тромбоцитов даже ниже, чем у лиц с метаболическим ацидозом (0,805±0,05 и 0,93± ±0,06 соответственно). Это и не удивительно, так как уменьшение pH вызывает понижение агрегации тромбоцитов [13, 14].
Ереванский мед. институт. ЦНПЛ, научная группа по
изучению сосудистой патологии головного.мозга Поступила 6/1 1984 г.188



Դ. Ռ. (րՍՔՏւ՚ՐՈՍՅԱՆ, ՏՈՒ. Ս. ^ՕԻՆՅԱՆ, Ա. Ս. ՂՈՀՈԱհՅԱՆ, Տ. Վ. ԳԱԼՍՏՅԱՆԱՐՅԱՆ ՍՈԻՍՊԵՆԶԻՈՆ ԿԱՑՈԻՆՈԻԹՑՈԻՆԸ ԳԼԽՈՒՂԵՂԻ ԱՆՈԹԱՅԻՆ ԱԽՏԱ2ԱՐՈԻ1քՆԵՐՈՎ ՏԱՌԱՊՈՂ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ
Գլխուղեղի արյան շրջանաոության խանգարումների զարգացմ ան մեխա- 

նիղմում էական ղերը տրվում է արյան ոոլսպենղիոն կայունության փոփո
խություններին։ Վերջինս կարևոր դեր ունի նաև պսակաձև արյան շրջանառու
թյան խանգարման մեջ։ Ներկա աշխատանքի նպատակն է ուսումնասիրել 
ներանոթային արյան մասնիկների (թրոմբոցիտների և էրիթրոցիտների) ։սգ- 
րեդացիոն հատկանիշները, արյան թթվահիմնային հավասարակշռության 
խանգարումները գլխուղեղի արյան շրջանառության տարրեր տեսակի խան
գարումներով հիվանդների մոտ, անցկացնել զուգահեռական բջջային էլեմենտ
ների աղոևդացիոն հատկանիշների և արյան թթվահիմնային հավասարակշոու- 
թյան խախտումների միջև, ցույց տալ օգտագործվող մեթոդների արժեքը այդ 
հիվանդությունների ախտորոշման գործում։

Պարզվել է արյան ձևավոր մասնիկների կախված վիճակում մնալու հատ
կության կորուստ, ագրեգացիայի զարգացում, նստեցում։ Նշված երևույթնե
րը հավանաբար որոշակի դեր են խաղում արյան մածուցիկության բարձրաց
ման, միկրոէմբոլիկ սինդրոմի և թրոմբոզի զարգացման մեխանիզմում։ Բը- 
ջըջափն էլեմենտների ագրեգատագոյացման հատկանիշների փոփոխության 
համեմատությունը արյան թթվահիմնային հավասարակշռության պարամետ
րերի հետ ցույց տվեց, որ արյան սոսւպենղիոն կայունության խանգարման 
հիմնական պատճառը հանդիսանում է արյան մասնիկների կազմաֆունկցիո- 
նտլ փոփոխությունները։

0. R. MARTIROSIAN, Yu. Տ. TLNIAN, A- Տ. ZOHRABIAN, T. V, GALSTIANTHE BLOOD SUSPENSION STABILITY OF PATIENTS WITH CEREBROVASCULAR DESEASESThe purpose of these investigations is to study the intravascular agregatlon of blood cells (thrombocytes and erythrocytes) of patients with various forms of cerebral disturbances for the estimation of the applied methods.It is established the loss of the abillity to stay in colloidal form by forming blood elements. These effects may be the direct cause of increase of the blood viscosity, development of raicroembolic syndrome, thrombosis e. g.It is carried out the parallel estimation both of the formation of blood aggregations and the blood acid-base station parameters of cerebrovascular patients. The last one is served as the base for the point of view supporting the structural and functional changes of blood cells as the main cause of the blood suspension stability.
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P. M. ЗАСЛАВСКАЯ, 3. T. ПОКАЗЕЕВА, В. П. КАРП, M. M. ЛЕВИНСКАЯОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ СЕРДЕЧНЫХ ГЛИКОЗИДОВ В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ ИНФАРКТА МИОКАРДА НА ИСХОД ЗАБОЛЕВАНИЯ С ПОМОЩЬЮ МЕТОДА РЕТРОСПЕКТИВНОЙ РАНДОМИЗАЦИИ
С помощью метода ретроспективной рандомизации проведено изучение влияния 

сердечных гликозидов в остром периоде инфаркта миокарда на исход заболевания. 
Установлено отрицательное влияние сердечных гликозидов на исход заболевания, за 
исключением групп больных с кардиогенном шоком, тотальной сердечной недостаточ
ностью и отеком легких.Несмотря на многочисленные исследования по клинической фармакологии сердечных гликозидов, вопрос о применении их в остром периоде инфаркта миокарда остается спорным.На наш взгляд, отсутствие единого мления относительно влияния сердечных гликозидов на течение острого инфаркта миокарда (ОИМ) обусловлено большим разнообразием клинических проявлений форм и течения этого заболевания. Это создает большие затруднения в дифференцированной оценке динамики течения патологичеокого процесса с учетом фармакологического воздействия—применения гликозидов. В настоящей работе проведено исследование эффективности применения гликозидов в остром периоде инфаркта миокарда.Для выяснения вопроса об эффективности сердечных гликозидов при ОИМ проводился анализ результатов лечения большой группы больных с этим заболеванием. Отметим, что для корректного сравнения результатов лечения двумя различными методами необходимо выполнение условия сопоставимости сравниваемых групп больных (т. е. совпадение в этих группах распределения частот факторов, влияющих на исход заболевания).Для получения сопоставимых групп некоторые авторы рекомендуют метод «слепого отбора», при котором лечение каждому больному назначается строго по жребию. Однако этот метод, по нашему мнению, имеет ограниченную ценность в связи с серьезными этическими проблемами, возникающими при случайном назначении лечения. В нашей работе для формирования сопоставимых групп использован метод 190



ретроспективной рандомизации [1]. С помощью этого метода возможно формирование групп больных, сопоставимых по большому набору признаков.Изучение эффективности гликозидов в остром периоде инфаркта миокарда проведено нами на данных 517 больных, собранных по специально разработанной машинно-ориентированной карте. Были изучены данные клинического, лабораторного, ЭКГ-исследований больных в динамике наблюдений с учетом всей проводимой терапии по предварительно выбранной программе клинического наблюдения.Из всех признаков, предусмотренных картой больного ОИМ, в исследование нами включены следующие. В первую группу вошли 7 признаков, включающих анамнез, пол, возраст, обширность инфаркта, наличие болей в области сердца в момент развития инфаркта, характер нарушений ритма и проводимости при поступлении в больницу, а также наличие сердечной недостаточности.Вторую группу составили признаки, относящиеся к различным нарушениям ритма и проводимости в первую неделю заболевания: синусовая тахикардия, экстрасистолия, пароксизмальная тахикардия, а также неполная и полная атриовентрикулярные блокады и др. (всего П). Третью группу признаков составила характеристика исхода—выписан или умер. В первом случае давалась оценка состояния больного в момент выписки (выписан без дефекта или с дефектом и, если с дефектом, то с каким). Среди возможных дефектов .учитывали формирование аневризмы сердца, развитие недостаточности кровообращения, нарушений ритма и проводимости.Выбор сопоставимых групп проводили с помощью программы ретроспективной рандомизации на ЭВМ ЕС-1033, в результате которой из 517 больных осталось 385, из коих 139 не получали гликозиды, а 246 получали. На рандомизированных группах проводилось сравнение эффективности лечения.Исследования в рандомизированных группах больных ОИМ показали, что по критерию «выписан без дефекта—выписан с дефектом, нли умер* хороший исход у больных ОИМ, не получавших гликозиды, был статистически значимо выше и составил 73% по сравнению с таковым у больных ОИМ, получавших гликозиды (49%). Как видно из таблицы, распределение хорошего и плохого исхода по этому критерию у лиц женского и мужского пола было таким же, как и по группе в целом.Следует отметить, что в возрасте до 50 и старше 70 лет различие .исходов в группах больных, получавших и не получавших гликозиды, было незначительным. Однако у больных ОИМ в возрасте 51—60,61— 70 лет хороший исход наблюдался существенно чаще в группе обследуемых, не получавших гликозидов (соответственно 75 против 50% и 78 против 46%).Обширность инфаркта миокарда, бесспорно, влияла на исход заболевания при сохранении той же закономерности. Так, в группе больных с мелкоочаговым ОИМ, не получавших гликозиды, хороший исход191



Таблица
Результаты исследования эффективности применения гликозидов в остром периоде 
инфаркта миокарда по критерию «гвыписан без дефекта»____________________ '
— I

Количество Доля (%) хороше
го эффекта в 
группах Т1-Т2

Признаки, симптомы больных больных Т1—Tj

На исходном материале 
(до рандомизации) 517 313—204 44-77

После рандомизации по группам
385 246-139 49-73**в целом

Пол: мужской 197 121-76 55—75**
женский 188 J 25—• 63 43-71**

Возраст: <= 50 59 35-24 66-83
51-60 91 55—36 50-75**
61-70 , 159 100-59 46-78’*
> 70 76 56-20 44-45

Обширность инфаркта:
мелкоочаговый 67 38-29 74—100”
хрупноочаговын 136 91-45 51-77**
трансмуральный 154 102-52 37-56’

В анамнезе»
гипертония 211 130-81 45 -74”
инфаркт 81 53—28 34-71”
заболевания легких 55 37—(8 54-67
диабет 30 23-7 30-57

Болегой синдром
при поступлении: 
не было 16 10-6 ' 50—83
был 369 236-133 49 - 73”

<3 часов 51 33-18 72-72
>3 часов 258 163-95 48-/2”

Нарушения ритма и
проводимости при поступлении: 
не было
были
синусовая тахикардия
мерцание или трепетание 

предсердий
экстрасистолия

191
194 118-73 54-66
111
41
46

127-67
81—30
30-11
27-19

44-81**
• 48 -83** 

37—91** 
37-68*

Сердечная недостаточность 
при поступлении: 
не было 30-25 77-92*
левожелудочковая 311 209-112 44-68”
тотальная 122 76-46 49-61
Нарушения ритма и проводи-

МОСТИ
76—35 47-83*»были в 1-ую неделю

Синусовая тахикардия:
111

34-10 35-100”была в 1-ую неделю ' 44
Экстрасистолия: 

< ыла в 1-ую неделю
Кардиогенный шок:

33 23-10 48-50

18-2 _ 22-50был в 1-ую неделю 20
Отек легких:

был в 1-ую неделю И 9-2 33-50
Примечание. •)—уровень значимости различий в Фишеру (Р^0,05);

**)—уровень значимости различий по Фишеру (Р^0,01).
Все приведенные данные, кроме первой строки таблицы, соответствуют группам 

больных, сопоставимых между собой (после процедуры рандомизации). Т,—групяа 
больных ОИМ, получавших, Т2— не получавших гликозиды. 
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наблюдался в 100% случаев, тогда как в группе таких же больных, получавших гликозиды, хороший эффект прослеживался в 74% случаев. Далее, у 77% больных с крупноочаговым ИМ, не лечившихся гликозидами, отмечался хороший исход, и лишь у 51% больных ОИМ с такой же обширностью поражения, но лечившихся сердечными гликозидами, был хороший эффект. Наконец, при трансмуральных инфарктах миокарда у больных без включения и с включением в комплекс лечения сердечных гликозидов хороший исход был значимо различен—56 против 37%.Определенную роль в исходе заболевания играло наличие в анамнезе обследуемых больных артериальной гипертонии и инфаркта миокарда. Так, среди больных ОИМ, в анамнезе которых было указание на артериальную гипертонию, выписаны без дефекта в группе, не получавших сердечных гликозидов, 74% больных, а в группе, получавших гликозиды—всего 45%. При наличии в анамнезе указания на перенесенный ИМ хороший исход был у 71% больных, не лечившихся сердечными гликозидами, и только 34% больных, лечившихся ими, были выписаны без дефекта.Существенное значение для исхода заболевания имеет, как известно, его осложнение нарушением ритма и проводимости. В наших исследованиях было установлено, что если при поступлении в клинику эти нарушения наблюдались, то при применении сердечных гликозидов хороший исход наблюдался лишь в 44%, а без применения—в 81% случаев. При дифференцированном анализе этих наблюдений в зависимости от вида нарушения ритма и проводимости и сроков их развития (при поступлении, в течение 1-й недели) сохранялась та же закономерность. На наш взгляд, важным являлось наличие более значимого частого хорошего исхода при исключении терапии гликозидами даже при развитии сердечной недостаточности у бальных ОИМ.Установлено, что при развитии левожелудочковой недостаточности хороший исход наблюдался у 68% больных ОИМ, не получавших, и у 44%—получавших гликозиды. При развитии тотальной недостаточности соотношение было 61 против 49%. В рандомизированных группах больных ОИМ с кардиогенным шоком существенных различий при применении сердечных гликозидов и без их применения не установлено.Таким образам, наши данные относительно влияния гликозидов на '.исход ОИМ согласуются с данными отечественных и зарубежных авторов об отрицательном действии гликозидов на метаболизм миокарда (токсический эффект, увеличение размеров периинфарктной зоны) {3, 4 и др.].Тщательное изучение вопроса эффективности сердечных гликозидов в остром периоде ОИМ у лиц с тотальной сердечной недостаточностью, отеком легких и кардиогенным шоком при использовании критерия «выписан или умер» позволило установить некоторую тенденцию к увеличению частоты хорошего исхода при включении их в терапию. Так, в группе лиц с тотальной сердечной недостаточностью хороший эффект без применения гликозидов наблюдался в 85, а при примене-
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нни—в 90% случаев, у больных кардиогенным шоком—® 50 и 67% соответственно. В группе больных ОИЛ*1 с отеком легких положительный эффект без лечения гликозидами имел место в 50, а при лечении—в 78% случаев.
Филиал по разработке готовых
лекарственных средств НИИ по биологическим
испытаниям химических соединений Поступила 6/11 1984 г.
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ՍՐՏԱՅԻՆ ԳԼԻԿՈԶԻԴՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ԳՆԱՀԱՏՈՒՄԸ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԻՆՖԱՐԿՏԻ ՎԱԽՃԱՆԻ ՎՐԱ ՌԵՏՐՈՍՊԵԿՏԻՎ ՌԱՆԴՈՄԻՋԱՑԻԱՅԻ ՕԳՆՈԻԹՑԱՄՈ
Ռետրոսպեկտիվ ռսւնդոմիզացիայի օգնությամբ հետազոտվել է սրտալին 

գլիկոզիդների ազդեցությունը սրտամկանի ինֆարկտի սուր շրջանում հիվան
դության վախճանի վրա։ Հաստատված է այդ դեղամիջոցների բացասական 
ազդեցությունը հիվանդության ընթացքի վրա, բացառությամբ կարդիոգեն շո
կով, ամբողջական անբավարարությամբ և թոքերի այտուցով հիվանդների 
խումբը։

R. M. ZASLAVSKAYA, Z. T. POKAZEEVA, V. P. KARP, M. M. LEVINSKAYAEVALUATION OF THE EFFECT OF CARDIAC GLYCOSIDES ON THE OUTCOME OF THE DISEASE IN THE ACUTE PERIOD OF MYOCARDIAL INFARCTION BY THE METHOD OF RETROSPECTIVE RANDOMIZATIONThe method of restrospective randomization was used in studying the effect of cardiac glycosides on the outcome of the disease in 517 patients with acute myocardial infarction. A negative effect of cardiac glycosides on the outcome of the disease was demonstrated, except growh- ups with cardiogenic shock, total cardiac insufficiency and pulmonary edema.
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УДК 616.342+616.33—002.44] :615.843

Д. С. МАЛЕРЯН, М. И. АГАДЖАНОВИЗМЕНЕНИЕ АМИНОКИСЛОТНОГО СОСТАВА ЖЕЛУДОЧНОГО СОКА У БОЛЬНЫХ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ ПОД ВЛИЯНИЕМ ЛЕЧЕНИЯ В УСЛОВИЯХ ВЫСОКОГОРНОГО КУРОРТА ДЖЕРМУК
Изучение содержания свободных аминокислот в желудочном соке до и после сти

муляции секреции гистамином под влиянием курсового лечения в условиях курорта 
Джермук выявило тенденцию к нормализации суммарного содержания аминокислот, 
что свидетельствует об эффективности проведенного лечения.Сравнительному исследованию аминокислотного состава различных биологических жидкостей в норме и патологии в последние годы уделяется большое внимание, в частности потому, что аминокислоты относятся к классу биологически активных соединений, выполняющих важнейшие защитные функции организма [2].Содержание аминокислот в желудочном соке при язвенной болезни двенадцатиперстной кишки изучено недостаточно. Исследованиями И. Д. Мансуровой [5] показано, что при язвенной болезни двенадцатиперстной кишки значительно увеличивается количество свободных аминокислот в желудочном соке. М. К- Ващиленко [1] обнаружено достоверное снижение в сыворотке крови больных с язвой двенадцатиперстной кишки и желудка количества глютаминовой кислоты, аланина, лейцина и фенилаланина.Однако в литературе нет данных об изучении аминокислотного спектра у больных язвенной болезнью в условиях высокогорья и при бальнеотерапии. В связи с этим целью настоящего исследования явилось изучение содержания свободных аминокислот в желудочном соке до и после стимуляции секреции гистамином под влиянием комплексной терапии в условиях высокогорного курорта Джермук.Исследование содержания свободных аминокислот проводилось методом количественной хроматографии [4, 6, 7, 8]. Под наблюдением было 60 больных язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки в фазе неполной ремиссии. Преобладали больные в возрасте от 31 до 50 лет с давностью заболевания от 1 до 10 лет. Диагноз ставился на основании тщательного клинического обследования больных, а также данных рентгенологического и гастродуоденоскопического исследований.Больные получали комплексное лечение, включающее прием минеральной воды с է 45°С по 200 а 3 раза в день за 40—50 мин до еды. По показаниям назначались тюбажи (6—8 раз), промывание желудка (3—4 раза), кишечные орошения (2—3 раза). В комплексное лечение были включены также минеральные ванны с է 37°С через день с экспозицией 8—10—12 минут. На курс лечения (24—26 дней) назначалось 10—12 ванн.На хроматограмме некоторые аминокислоты проявлялись в виде тесно сближенных пятен, вследствие чего их количество определялось195
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« Таблица
д ржание свободных аминокислот в желудочном соке больных язвенной болезнью 

---------------- -----------------------------12-перстной кишки в фазе неполной ремиссии до и после лечения

Аминокис
лоты, мкг/мл

Натощак и после 
гистамина

До ле ч е н и я П о еле л е ч е н и я

натощак Р։ после гиста
мина Р։ натощак Рз

после гиста
мина Р<

1 1 2 3 4 1 5 1 6 1 7 - 8 9 1 10

Цистин+ 
цнетеин

практически здоровые 
лица

следы 4,65+0,17 3,04+0,15։ 1,58+0,23 <0,002 2,74=0,34 >0,05

Лизин 0,26+0,12
0.9+0.3 0,551+0,09 >0,1 1.205+0,15 >0,02 0,29+0,02; <0,05 0,92+0,14 >0, О5

Глицин 4,5+0.78
2.8+0,59 2,6+0,2 -<0,05 3,1+0,68 >0,05 1,104+0,133 >0,5 2,8+0,26 <0,01

Аргинин 0,44+0,19
0,97+0,4 0,94+0,095 <0,02 2,82+0,23 >0,05 1,015+0,3 <0,05 0,755+0,008 <0.05

Аланин
Тирозин

2.2+0,30
2.9+0,34 3,1+0,156 <0,01 3,87+0, Г5 >0,05 3,43+1,445 >0,05 3,53+0,37 >0,05

1.9+0,26
1.9+0,28 5,26+0,59 <0,001 2,09+0,625 >0,05 2,5+0,36 <0,002 2,81+0,31 >0,05



лечения гцстамнном.

продолжение

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Триптофан 
Валпн+ 
метнонин
Фенилала

нин
Глютамино
вая кислота 
+треонин 
Лейцин 4֊ 

нзолейции

-

0,13+0.08 
0,16+0.05

1.96+0,15
1,6±0,22

2.7+0,36
2,5+0,51

1,7+0,24
2,1+0,26

2,5+0,30
2,1+0,26

0,785+0,145

5,31+0,6

4,83+0,52

3,81+0,33

3,9+0,245

<0,001

<0,001

<0.001

<0.001

<0,001

0,285+0,02

6,95±О,565

4,27+0,55

3,11+0,48

2,36+0,2

<0,05

<0,001

<0,002

<0,05

>0,05

0.22+0,01

2,0+0,22

2,42+0,416

4,69+0.3

2,29+0,18

<0,002

<0,002

<-0,001

<0,05

<0,001

0,25+0,31

2,82+0,26

2,06+0,191

4,93+0,31

2.09+0,24

>0,05

<0,001

<0.002

<0,001

>0,05

1

Пролин 
Суммарные 

аминокис
лоты

2,1+0.41 
1,8+0,39

23,2±2,0
27,5+2,34
<0,05

Примечание, 
практически здор 
чески здоровым .

4,1+0,33

40,0+3,4

Р։—достовер 
овым лицам; 
шцам; Р3— тс

<0,001 
1

<0,001

ность по 
Р2—то л 
же натох

3,3+0,048

36,9+3,87

каэателей п
<е после гист 
цак до и пос

<0,001

<0,05

зобы пат 
гамина п 
ле леченш

5,48+0,47

27.5+3,08

րօսւոՔ по от 
о отношению 
։; Р4—то же

<0.05

<0,05

louieinuo 
к практ)

до и поел

5,81±0.048

31։9±2,51

к
-
е

<0,001

>0,05



суммарно. Были идентифицированы цистеин+цистин, лизин, аргинин, глицин, глютаминовая кислота+треонин, аланин, тирозин, триптофан, фенилаланин, лейдин+изолейцин, валин+метионин, пролин. Получен- ныв данные обработаны методом вариационного анализа с использо- в ан нем է критерия Стьюдента-Фишера.Изучение аминокислотного состава желудочного сока позволило установить определенные сдвиги. До стимуляции желудочной секреции суммарное содержание аминокислот в желудочном соке у всех обследованных больных составляло 40±3,4 мкг/мл, что почти в два раза выше уровня аминокислот у практически здоровых людей. В желудочном соке у больных натощак обнаружено резкое увеличение отдельных аминокислот: цистин+цистеин, аргинин, аланин, тирозин, триптофан, валин -(-.метионин, глютаминовая кислота+треонин, лейцин-(-изолей- цин (таблица). После стимуляции гистамином у больных язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки в стадии неполной ремиссии суммарный уровень аминокислот был на 34% выше, чем у практически здоровых лиц, и ниже, чем у больных натощак, т. е. имеет место извращенная реакция на стимуляцию (неадекватный ответ на гистамин). При этом уровень отдельных аминокислот после стимуляции возрастал (лизин, глицин, аргинин, валин+метионин, аланин), в то время как содержание цистин + цистеин а, тирозина, триптофана, фенилаланина, глютаминовой кислоты+треонина, лейцина+изолейцина и пролина уменьшалось (таблица).После курса бальнеопитьевого лечения отмечена положительная динамика в клиническом течении заболевания. Содержание аминокислот в желудочном соке больных снижалось на 30,3%, оставаясь все же выше нормы на 15,7%. Такое изменение содержания аминокислот обусловлено снижением уровня почти всех аминокислот, кроме аргинина, аланина, которые оставались почти на исходном уровне, и пролина, количество которого было повышенным. Повышение содержания пролина, показателя синтеза коллагеновых белков [5], свидетельствует об эффективности проведенной терапии и о рубцевании язвы.После стимуляции гистамином уровень суммарных аминокислот в желудочном соке больных повысился на 16%, что является показателем нормализации реакции на стимуляцию гистамином.• Таким образом, бальнеолечение в условиях высокогорного курорта Джермук оказывает положительное действие на аминокислотный состав желудочного сока, что особенно проявилось в адекватной реакции 
на гистамин.Полученные нами результаты подтверждаются данными клинических исследований [3] о нормализации кислотности желудочного сока, улучшении динамики язвенного дефекта у больных язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки при лечении на курорте Джермук.
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Ереванского медицинского 

института, , 
НИИ курортологии и 

физиотерапии им. А. А. Акопяна Поступила 30/V 1983 г.198



Գ. Ս. ՄԱԼԵՐՑԱՆ, Մ. Ի. ԱՂԱՋՅԱՆՈՎ

ԱՄԻՆԱԹԹՈՒՆԵՐԻ ԿԱԶՄԻ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ՍՏԱՄՈՔՍԱՀՅՈՒԹՈՒՄ 
12-ՄԱՏՆՅԱ ԱՂՈՒ ԽՈ8ԱՅԻՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՄԲ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ

ՄՈՏ ՋԵՐՄՈՒԿԻ ԲԱՐԶՐ ԼԵՌՆԱՅԻՆ ԱՌՈՂՋԱՐԱՆՈՒՄ 
ԲՈՒԺՄԱՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Հիստամինի սեկրեցիայի խթանումից առաջ և հետո ազատ ամինաթթու
ների պարունակության ուսումնասիրությունը ստ ամոքս ահյոլթյում բացահայ- 
տեց ամինաթթվի դում արա յին պարունակության կանոնավորման տենդենց և 
ռեակցիայի կանոնավորման խթանում, որը վկայում է բուժման ընթացքի 
արդյունավետության մասին։

D. Տ. MALERIAN, M. L AGHADJANOV

CHANGE OF AMINOACID COMPOSITION IN GASTRIC JUICE IN 
PATIENTS WITH ULCER DUODENAL DISEASE UNDER THE 

INFLUENCE OF TREATMENT AT DJERMOUK HIGH ALTITUDE 
HEALTH RESORT.

We have studied composition 'of free amino-acids In gastric juice 
before and after the treatment at Djermouk health resort.

The trend to normalization of summary composition of amino-acids 
and of reaction to histamine stimulation was found, which suggests the 
effectiveness of carried treatment.
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С. А. КУРДИЯНПРИМЕНЕНИЕ РЕГИОНАРНОЙ ИНФУЗИИ АНТИБИОТИКОВ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ С ЦЕЛЬЮ РЕАБИЛИТАЦИИ РЕПРОДУКТИВНОЙ ФУНКЦИИ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ ПО ПОВОДУ ВНЕМАТОЧНОЙ БЕРЕМЕННОСТИ
С целью восстановления репродуктивной функции после операции по поводу вне

маточной беременности проведено комплексное лечение, включающее прямокишечную 
инфузию антибактериальных препаратов в раннем послеоперационном периоде.Несмотря на значительные успехи в лечении гинекологических заболеваний, число случаев внематочной беременности продолжает расти,
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колеблясь от I до 6% (6]. По данным К. Б. Акунца [1], бесплодие у 
■Женщин после операции внематочной беременности составляет 38%, по 
данным Н. С. Соколовой [7],—12—13 на 1000 женщин. Данные И. С. 
Воскресенской [2] свидетельствуют, что повторная трубная беремен
ность встречается в 10—1о, а бесплодие 70 80% случаев.

,В последнее время появился ряд работ [1, 2, 5, 6 и др.], указываю
щих на необходимость пересмотра тактики лечения больных, перенес
ших операцию внематочной беременности, с целью восстановления ре
продуктивной функции.

В настоящей работе обобщен наш опыт комплексного лечения 
больных, перенесших операцию внематочной беременности.

За последние 10 лет в отделении произведено 283 операции по по
воду внематочной беременности, что составило 3,7%. В возрасте до 
20 лет было 11, с 20 до 30—162, с 30 до 40—101 и свыше 40 лет—9 жен
щин. Внематочная беременность была первой у 11, второй—у 43, треть
ей—у 7Լ четвертой и далее—у 158. Повторная эктопическая беремен
ность была у 27. Локализация беременности имела место в различных 
отделах маточной трубы у 278, в зачаточном роге матки—у 5, из них 
у одной больной была двойня сроком 13 недель, в другом случае бе
ременность была сроком в 20—21 неделю. В двух случаях имелась 
трубная беременность при наличии внут.риматочной спирали. Аборты 
и самопроизвольные выкидыши отмечены у 186, патологические роды— 
у 49, воспалительные заболевания внутренних половых органов—у 163 
больных. Состояние было удовлетворительным у 159, средней тяже
сти—у 61, тяжелым—у 47, очень тяжелым—у 16 больных. В процессе 
операции односторонняя тубоэктомия произведена у 276, пластическая 
операция на маточной трубе—у 7 больных.

Комплексное лечение проводилось в раннем послеоперационном 
периоде. Оно включало применение антибиотиков, переливание крови, 
■биогенные стимуляторы (плазмол, пантокрин, гумеэол и др.), хлори
стый кальций, глюконат кальция, витамины, физиотерапевтические про
цедуры. В комплексном лечении применяли прямокишечную инфузню 
антибактериальных препаратов (пенициллин, стрептомицин, канамиции, 
лизоцим и др.) по методике, разработанной И. X. Геворкяном [3, 4]. 
Как показывают наши наблюдения, прямокишечная инфузия антибио
тиков способствует улучшению общего состояния больных, рассасы
ванию возникшей послеоперационной инфильтрации, ускорению выздо
ровления больных.

На 4-е сутки после операции трубной беременности, после прекра
щения кровянистых выделений из матки, у 68 больных произведена гид- 
ротубация (гидрокортизон—25 мг, стрептомицин—500000 ед., пеницил
лин—300000 ед. или канамицин 0,5 г, лидаза—128 ед., растворенные в 
20—60 мл 0,25% раствора новокаина). Всего произведено 4—5 гидро- 
тубаций с интервалом в 1—2 дня. Гидротубация применялась при неос
ложненном послеоперационном течении, отсутствии грубых анатоми
ческих изменений со стороны внутренних половых органов и нормаль
ных показателях крови и влагалищных мазков. Наблюдения показали, 
что проведением гидротубация в ранние сроки после операции можно 
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избежать опасности осложнений. Перед выпиской из отделения 38 
больным проводилась гистеросальпингография с использованием 30% 
йодолипола. Полная проходимость оставшейся маточной трубы наблю
далась у 32 женщин.

Генеративная функция изучена у 126 оперированных больных в те
чение 2—3 лет. Из 62 женщин беременность закончилась у 42 родами, 
у 11—искусственным абортом, у 6—самопроизвольным выкидышем и 
у 3—повторной эктопической беременностью.

Таким образом, проведение интенсивного комплексного лечения в 
раннем послеоперационном периоде, включающего прямокишечную ин
фузию антибактериальных препаратов, гидротубацию и др., способст
вует реабилитации репродуктивной функции женщин, а также восста
новлению физиологической функции оставшейся маточной трубы.

Абовянская центральная районная больница Поступила 5/1 1984 г.

U. Ա. ՔՈԻՐԴԻՑԱՆ

ԱՐՏԱԱՐԳԱՆԴԱՅԻՆ ՀՂԻՈՒԹՅԱՆ ՎԻՐԱՀԱՏՈՒՄԻՑ ՀԵՏՈ ԿՈՄՊԼԵՔՍԱՅԻՆ 
ՐՈԻԺՈԻՄՆ ՈԻ ՀԱԿԱԲԻՈՏԻԿՆԵՐԻ ՏԵՂԱՅԻՆ ԻՆՖՈԻՋԻԱՆ' ՌԵՊՐՈԴՈԻԿՏԻՎ 

ՖՈՒՆԿՑԻԱՅԻ ՎԵՐԱԿԱՆԳՆՄԱՆ ՆՊԱՏԱԿՈՎ

Արգանդի մ չուս փողի, ինչպես գենեոատիվ այնպես էլ ֆիզիոլոգիական 
ֆունկցիան վերականգնելու նպատակով, անմիջապես որովայնը ախտահանու
մից հետո, վաղ հետ վիրահատ ական շրջանում անց է կացվել կոմպլեքսային- 
ինտենսիվ բուժում, այդ թվում նաև հակաբակտերիալ դեղամիջոցների ուղիղ֊ 
աղիքային ին ֆուզիա, հիդրոտուբացիա և այլն է

Բուժումից և հետագա դիտումներից հետո, ռեպրոդուկտիւէ ֆոլնկցան 
ուսումնասիրվել է 126 կանանց մոտ, 49, 21% ֊ի մոտ եղել է հղիություն, ո- 
րից 67,74% ավարտվել է ծննդաբերությունով, 17,74%֊ը արհեստական վի
ժումով, 9,68 % ֊ի մոտ ինքնուրույն վիժում և կրկնակի արտարգանդային 
հղիություն' 9,68%-ի մոտ։ Բուժման արդյունավետությունը հաստատում է 
ինտենսիվ կոմպլեքսային թերապիայի նպատակահարմարությունը վաղ հետ- 
վիրահատական շրջանում։

Տ. A. KURDIAN

COMPLEX TREATMENT AND՜ APPLICATION OF REGIONAL
INFUSION OF ANTIBIOTICS FOR REHABILITATION OF THE
REPRODUCTIVE FUNCTION AFTER THE OPERATION OF 

EXTRAUTERINE PREGNANCY

For the rehabilitation of the reproductive function after the operation of 
the extrauterine pregnancy the complex treatment has been carried out 
including the rectal infusion of antibiotics in the early postoperative 
period.
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РЕФЕРАТЫ

УДК 616.33—002 : 611.33—018.1

Г. А. АРЗУМАНЯН, Т. П. ЛЛИХАНЯН

. ЦИТОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ГАСТРОБИОПТАТОВ 
ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ ГАСТРИТАХ

В статье проанализированы результаты исследований 996 гистоцито- 
логнчеоких параллелей биопсийного материала больных хроническим 
гастритом. Проведен ретроспективный и проспективный анализ материа
ла. Приведены особенности цитологических картин разновидностей хро
нического гастрита (поверхностного, с поражением желез без атрофии, 
атрофического, гастрита «перестройки», атрофически-гиперпластическо- 
го). Выделаны критерии их цитологической верификации: поражение 
слизистой желудка с дистрофическими изменениям.и клеток покровно
ямочного эпителия (поверхностный гастрит), которые затем распростра
няются на эпителий секреторных отделов главных желез с уменьшением 
количества обкладочных клеток и появлением признаков дегенерации в 
них (хронический гастрит с поражением желез без атрофии). Дальней
шее прогрессирование процесса приводит либо к полному исчезновению 
клеток главных желез и пролиферации клеток покровно-ямочного эпи
телия, выраженной в разной степени (атрофически-гиперпластический 
гастрит), либо к преобладанию процесса перестройки с появлением в 
цитологических препаратах метаплазированного по кишечному типу 
эпителия (гастрит «.перестройки»).

11 с., табл. 1, бнблиогр. 12 назв.
НИИ онкологии и рентгенологии им. В. А. Фанарджяна 
Полный текст статьи депонирован в НИИ медицинской 
и медико-техннческой информации за № Д-9152 от 15/11 1985 г.

Поступила 22/Ш 1984 г.

УДК 616.61—007-053.2

А. С. БАБЛОЯН —

ОБСТРУКЦИЯ ПРИЛОХАНОЧНОГО ОТДЕЛА МОЧЕТОЧНИКА 
НИЖНЕПОЛЯРНЫМИ СОСУДАМИ ПОЧКИ У ДЕТЕИ

Приведены результаты операций 286 детей с врожденным гидро
нефрозом. Наличие пижнеполярных сосудов почки установлено у 73
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больных (25,5%). Резекция сосуда или его перемещение на стенку ло
ханки произведена у 27 больных, резекция пиелоуретерального сегмен
та с наложением антивазального анастомоза—у 38, нефрэктомия—у 7. 
У одного больного в связи с травматическим повреждением гидроне- 
фротической почки была произведена резекция нижнего полюса с до
бавочным сосудом в сочетании с резекцией пиелоуретерального сег
мента.

Гистологические исследования 45 препаратов пиелоуретеральных 
сегментов выявили различные врожденные и приобретенные изменения 
стенки прилоханочного отдела мочеточника: сегментарная гипоплазия, 
врожденный фиброз, хронический урстерит с разрастанием склероти
ческой ткани и атрофией мышечного слоя. В 4 случаях стенка мочеточ
ника была без изменений. На основании субоперационных наблюдений 
и гистологических исследований препаратов пиелоуретеральных сегмен
тов установлено, что аномальные нпжнеполярные сосуды почки явля
ются одним из частых причин обструкции прилоханочного отдела моче
точника у детей. Нпжнеполярные сосуды могут вызвать обструкцию 
мочеточника непосредственно механическим сдавлением его стенки. У 
части бальных постоянное сдавление лоханочного отдела мочеточника 
приводит к развитию хронического уретерита и периуретерита с по
следующим разрастанием склеротической ткани, атрофией мышечного 
слоя и вторичному стенозу.

3 с., бнблногр. 7 назв. ,
Кафедра хирургии детского возраста

Ленинградского педиатрического медицинского института 
Полный текст статьи депонирован в ВНИИ медицинской 
н медико-технической информации за № Д-9153 от 15/11 1985 г.

Поступила 3/VII 1984 г.

УДК 61212.173.1/4 : 616.12—073.97 : 616.127—005.8

А. Г. МАТЕВОСЯН. Е. В. ПОМЕРАНЦЕВ

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ И 
СПЕЦИФИЧНОСТИ КОЛИЧЕСТВЕННЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 

ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ В СРАВНЕНИИ С 
МИОКАРДИАЛЬНОЙ ЭКСТРАКЦИЕЙ ЛАКТАТА

В УСЛОВИЯХ ТЕСТА ПРЕДСЕРДНОЙ СТИМУЛЯЦИИ 
ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ

БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

По поводу кардиологического синдрома неясной этиологии обсле
довано 49 больных. Каждому больному выполнено зондирование коро
нарного синуса сердца, легочной артерии, левых отделов сердца. В со
стоянии покоя и на максим'алыной стимуляции регистрировались 12 
стандартных отведений ЭКГ, кривые давления из левого желудочка, 
показатели центральной гемодинамики, отбирались пробы крови на ис- 

• следование содержания в них лактата. Выполнялась также селективная 
коронарография.
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Было показано, что чувствительность депрессии сегмента ST до
стоверно выше, чем чувствительность LR, а специфичность ниже. Ни
же и предсказующая ценность КЭ лактата, занимающего промежуточ
ное положение между SR и депрессией сегмента ST.

Совместный же учет изменений 2R и уровня сегмента ST повышает 
диагностическую нежность нагрузочной ЭКГ и является более чувстви
тельным и специфичным тестом, чем миокардиальная экстракция лак
тата.

8 с., илл. 2., библиогр. 11 пазв.
2-ая кафедра внутренних болезней 
Ереванского медицинского института 

Полный текст статьи депонирован в ВНИИ медицинской и 
медико-технической информации за № Д-9158 от 15/11 1985 г.

Поступила 15 XII 1984 г.

УДК 616.943—002.44—07 : 516.432+616.441—С08.6—07

И. В. ЛУКАШОВА, К. Л. ЕРЗИНКЯН, Г. В. ВЕРЕЩАГИНА, И. Л. ОДИНЦОВА

ТИРЕОТРОПНЫЙ И ТИРЕОИДНЫЕ ГОРМОНЫ 
ПРИ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ 

ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ

В последние годы широкое внимание исследователей привлекает 
изучение роли нарушений гормонального статуса организма в форми
ровании хронической патологии. В работе проведено исследование ак
тивности тиреотропного гормона гипофиза (ТТГ), содержания трийод- 
тиронина (Т3) и тироксина (Т4) в крови 83 мужчин, страдающих язвен
ной болезнью двенадцатиперстной кишки. В качестве контрольной 
цруппы были взяты 55 практически здоровых мужчин. У больных яз
венной болезнью двенадцатиперстной кишки в стадии обострения уста
новлено достоверное снижение концентрации Т3 (1,45±0,03 мкг!л) и по
вышение уровня ТТГ (2,24±0,11 мед/л) в сыворотке крови по отноше
нию к таковым показателям контрольной группы (2,19±0,1 мкг!л и 
1,28±0,00 мед/л соответственно, ,р<0,001). Параметр Т4 (92,0± 
±2,9 мкг/л) при этом остается в пределах нормальных значений 
(91,5±3,8 мкг!л, р>0,05). Выявленное усиление активности ТТГ обус
ловлено избирательным снижением концентрации Т3 при нормальном 
содержании Т4 в крови (синдром низкого трийодтиронина). С целью 
подтверждения вывода о влиянии низких концентраций Т3 по принци
пу обратной связи на увеличение секреции ТТГ в кровь 35 больным 
были проведены нагрузочные пробы трийодтиронином перорально в 
дозе 200 мкг. Анализ полученных результатов выявил, что через 3 ча
са после приема гормона активность ТТГ падает в среднем на 32%. Это 
свидетельствует о нормальном взаимоотношении центр—периферия в 
системе гипофиз—щитовидная железа и о вторичности повышения уров
ня ТТГ у больных с данной патологией.

5 с., библиогр. 8 назв.
НИИ по биологическим испытаниям химических 

соединений
Полный текст статьи депонирован в ВНИИ медицинской и 
медико-технической информации за № Д-9157 от 15/11 1985 г.

Поступила- 12/XII 1984 г.
204



УДК 612.392.694.7+616—008.924.7

К. Л. ЕРЗИНКЯН, И. В. ЛУКАШОВА, Л. А. ПАЩЕНКО, М. С. РЫБИНА, 
В. А. ТРАЛКОВ

содержание цинка в плазме крови больных 
в динамике язвенной болезни

В литературе содержатся данные об антагонизме цинка по отно
шению к факторам, способствующим формированию гастродуоденаль
ных язв. Антиульцерогенные свойства цинка обусловлены как его ин
гибирующим эффектом на желудочную секрецию, так и его способ
ностью блокировать высвобождение из базофильных клеток секретор
ного и воспалительного агента—гистамина, участвующего в нарушении 
трофики желудка и двенадцатиперстной кишки. Изучение содержа
ния цинка в стадии обострения и ремиссии язвенной болезни желудка и 
двенадцатиперстной кишки проведено у 51 больного, находящихся на 
обычном противоязвенном курсе лечения. Контрольную группу соста
вили 25 практически здоровых лиц. Установлено достоверное снижение 
концентрации цинка у группы больных в стадии обострения язвенной 
болезни (0,79±0,03 мкг)мл) по сравнению с контрольной группой 
(1,09±0,21 мкг!мл, р<0,01). В процессе рубцевания язвенного дефек
та концентрация цинка в плазме крови возрастает, и в стадии ремиссии 
болезни этот параметр (0,92±0,02 мкг)мл) попадает в область нор
мальных значений (р>0,05). Результаты исследования свидетельствуют 
о том, что содержание цинка в плазме является параметром, отражаю
щим состояние патологического процесса, а его определение может слу
жить прогностическим тестам для выявления стадии ремиссии язвенной 
болезни.

4 с., табл. 1, бнблногр. 4 назв.
НИИ по биологическим испытаниям химических 

соединений
Полный текст статьи депонирован в ВНИИ медицинской 
и меднко-техничеокой информации за № Д-9155 от 15/11 1985 г.

Поступила 12/ХП 1984 г.

УДК 616.927+616.927.7

С. Г. КЕШИШЯН

КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ТИФО
ПАРАТИФОЗНЫХ ЗАБОЛЕВАНИИ В ЗАВИСИМОСТИ 

от функционального состояния надпочечников

В статье описано клиническое течение тифо-паратифозных забо
леваний у 138 больных. Легкое течение болезни отмечено у 24, средне- 
тяжелое—у 74, тяжелое—у 40 больных. Одновременно изучено содер
жание катехоламинов (адреналин, норадреналин), нейтральных 17-КС 
и суммарных 17-ОКС в суточной моче.
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По данным содержания катехоламинов (адреналин, норадреналин), 
нейтральных 17-КС и суммарных 17-ОКС в суточной моче видно, что 
при среднетяжелой и особенно тяжелой форме тифо-паратифозных за
болеваний функция коркового и мозгового слоев надпочечников угнета
ется, в то время как при легкой форме болезни данные показатели су
щественно не изменяются, что свидетельствует о зависимости функ
ционального состояния коры надпочечников от тяжести течения бо
лезни.

5 с., табл. 1, библиогр. 10 иазв.
Кафедра инфекционных заболеваний
Ереванского медицинского института

Полный текст статьи депонирован в ВНИИ медицинской и 
меднко-техннческой информации за № Д-9151 от 15/11 1985 г.

Поступила 22/VI 1984 г.

УДК 616.5:616.969

М. С. МОКРОУСОВ, Р. Г. СИМОНЯН

СЛУЧАЙ ИНФИЛЬТРАТИВНО-НАГНОИТЕЛЬНОЙ ФОРМЫ 
МИКОЗА ВОЛОСИСТОЙ ЧАСТИ головы, 

ОБУСЛОВЛЕННОГО КРАСНЫМ ТРИХОФИТОНОМ

Впервые в условиях Армянской ССР описывается инфильтративно- 
нагноительная форма микоза волосистой части головы, вызванная крас
ным трихофитоном.

У матери и ее ребенка наблюдался случай семейного микоза, обус
ловленного красным трихофитоном. У ребенка очаг поражения лока
лизовался на волосистой части головы и клинически протекал по типу 
инфильтративно-нагноительной трихофитии. Имеющиеся у него сопут
ствующие заболевания (умственная отсталость, врожденная деформа
ция стоп), очевидно, благоприятствовали заражению микозом. У мате
ри отмечались два очага (1X1 см) гиперемии и шелушения кожи на 
разгибательной поверхности правого предплечья и задней поверхности 
шеи. Лабораторно у обоих больных выделена культура красного трихо- 
фитона.

Наблюдение представляет практический интерес в связи с ред
костью локализации рубромикоза на волосистой части головы, трудно
стями его клинической диагностики. Аналогичные случаи микоза могут 
встретиться в практике врача-дерматолога, педиатра.

7 с., библиогр. 9 иазв.
Кафедра кожно-веперологическнх болезней
Ереванского медицинского института

Полный текст статьи депонирован в ВНИИ медицинской и 
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