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АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР
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Жури, экспер. и 
клиним, медицины

УДК 616.33—002.44 + 616.342—002] : 577.15

С. К. МИРЗОЯН. Т. Л. ВИРАБЯН

ИНАКТИВАЦИЯ КАТЕХОЛАМИНОВ, СЕРОТОНИНА И 
АЦЕТИЛХОЛИНА В ТКАНЯХ ЖЕЛУДКА И 12-ПЕРСТНОЙ

КИШКИ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ЯЗВЕ

Изучена активность моноаминоксидаз (МАО), катехалортометнлтрансферазы 
(КОМТ) и холинэстеразы (ХЭ) в тканях различных рецепторных зон желудка и 12- 
нсрстной кишки при экспериментальной рефлекторной язве. Установлено, что на фоне 
организации морфологических дефектов (язвы, эрозии) слизистой оболочки желудка 
активность МАО (в отношении дезаминирования норадреналина, дофамива и серото
нина) и КОМТ (в отношении ортометнлирования норадреналина) повышается, а ХЭ— 
понижается. Ортометилирование адреналина также закономерно понижается.

Исследованиями С. А. Мирзояна и сотр. [7, 9] установлено, что ней
рогенная язва желудка сопровождается истощением тканевых запасов 
катехоламинов и серотонина. Одновременно показано, что в процессе 
язвообразования в тканях желудка повышается концентрация ацетил- 
холийна [2, Ю].( С целью выяснения возможных механизмов, лежащих в 
основе количественных сдвигов биогенных аминов и ацетилхолина, в 
настоящей .работе .нами изучен уровень окислительного дезаминирова
ния норадреналина, дофамина и серотонина, ортометилирование адре
налина и норадреналина, а также ферментативный гидролиз ацетилхо
лина в различных топографических зонах желудка и 12-перстной кишке 
у белых крыс в норме и при экспериментальной язве.

Материал и методы

Опыты проведены на белых крысах массой 150—200 г. Экспери
ментальную нейрогенную язву вызывали путем сжатия пилородуоде- 
нальной области в течение 10 минут. Активность митохондриальных мо- 
ноаминоксидаз (МАО) определяли спектрофотометрическим методом 
[19].В качестве субстрата использовали норадреналин (НА), дофамин 
(ДА) и серотонин (5-НТ). Активность фермента выражалась в микро
молях амина, расщепленного 1 мг митохондриального белка в течение 
60 минут. Необходимая для определения активности МАО 2-, 4-, 6-три- 
нитробензилсульфоновая кислота синтезирована в НИИ биологической 
и медицинской химии АМН СССР. Количество белка определяли по 
спектрофотометрической микрометодике Lowry и др. [18].

Активность холинэстеразы (ХЭ) определяли титрационно-коло- 
рнметрическим методом, разработанным Т. В. Правднч-Неминской [И]. 
Активность фермента выражалась в процентах.

519



Таблица
Инактивация катехоламинов, серотонина и ацетилхолина в различных топографических 

зонах желудка и 12 перстной кишке в норме и при экспериментальной язве
У

сл
ов

ия
 

оп
ы

та

Фермент
Зэкы желудка

12П/К
МК БК ПО

КОМТ МН 4,8+0,05 1.6+0.2 4.3+0,5 5.0±0,5

(՜) НМН 5,2+0,6 6.6+0,7 4.4+0,5 4,0+0,5

С? 
О

Субстрат i

о« 
ь
X МАО НА 0,24+0.02 0,30+0,03 0,14+0,01 0,14+0,01

(15) ДА 0.28+0,02 0,30+0,03 0,48+0,05 0,37+0,03
5-НТ 0.24+0,02 0,20+0.02 0,33+0,03 0.25+0,03

ХЭ (14) АХ 27,3+2.5 23,9+2,2 28,1+2,4 28,1+2.4

- 3 КОМТ МН 0,2+0,03 0,4+0.05 0,2+0,03 0-3+0,03
0 

Q. (8) НМН 10,1+1.4 8.0+1,0 6,0+0,7 6.0+0.7

4> 
Ч 
и

Субстрат
О 
С МАО НА 0,26+0,02» 0.33+0,03* 0,16+0,01* 0.16+0,01*

(15) ДА 0,24+0,02* 0,25±0,02 0,40+0,03 0,31+0,03*
<и 5-НТ 0.18+0,02 0,16+0,01 0.26+0,02 0,24+0,02
S' 
zr ХЭ (13) АХ 30,1+3,0* 24,5+2,3* 35,1+3,1 36,1+3,3

3 КОМТ МН 0,36+0,04 1,4+0,2* 1,6+0,2 0,8+0,1
0 
со 
СЬ 
н

(6) НМН 6,7+0,7 8,8+0,9 5.2+0,5» 5,0+0,4*

0 
JJ Субстрат

МАО НА 0,34+3,03 0,39±0.05 0,15+0,02 0.18+0,01

(15) ДА 0,34+0,03 0.40+0.03 0,60+0.06 0,46+0,04

Ջ 5-НТ 0.32+0,03 0,26+0,03 0.93+0.09 0,34±0.(/3
сх 
0 
zr

ХЭ (10) АХ 13,4+1.6 16,4+1,5 12,4+1.1 11,8+1,2

Примечание. МК—малая, БК—большая кривизна, ПО—пилорическая область, 
12 П/К—12-перстяая кишка, *—статистически недостоверные данные, в скобках—ко

личество опытов.

Об активности катехолортометилтрансферазы (КОМТ) судили по 
концентрации метоксипроизводных катехоламинов. Содержание мета- 
нефрина ('МН) и норметанефрииа (НМН) определяли спектрофлуоро
метрическим методом [5]. ч

Результаты и обсуждение
Полученные данные показывают, что митохондрии различных то

пографических зон желудка и 12-перстной кишки проявляют неодина
ковую способность дезаминировать НА, ДА и 5-НТ. Как видно из таб-
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лицы, инактивация ДА наиболее выражение проявляется под влиянием 
митохондриальных МАО, выделенных из пилорической области и 12- 
перстной кишки, в меньшей степени—из тканей большой и малой кри
визны желудка. Окислительное дезаминирование НА сравнительно ин
тенсивнее происходит в области большой и малой кривизны желудка, 
чем в зоне пилоруса и 12-перстной кишке. 5-НТ в большей степени под
вергается ферментативной инактивации МАО, выделенных из тканей 
пилорической области и 12-перстной кишки, в меньшей степени—из 
малой и большой кривизны желудка.

Гидролиз ацетилхолина интенсивнее происходит в тканях пилоро- 
дуоденальной (малая кривизна, пилорус и 12-перстная кишка) области 
пищеварительного тракта, чем в теле желудка. Почти такая закономер
ность устанавливается в отношении ортометилирования адреналина. 
При этом наибольшее содержание МН обнаруживается в тканях пило
руса, малой кривизны и особенно 12-перстной кишки, а наименьшее— 
большой кривизны желудка. Ортометилирование НА сравнительно ин
тенсивнее происходит в области малой и особенно большой кривизны 
желудка, чем в пилорусе и 12-перстной кишке. При сопоставлении ак
тивностей МАО, КОМТ и ХЭ отдельных зон желудка и 12-перстной 
кишки с содержанием в них исходных катехоламинов, 5-НТ и ацетил
холина (АХ) отмечается определенный параллелизм: активность фер
ментов наивысшая в тех рецепторных полях, где биосубстраты пред
ставлены в большем количестве.

Через 2 ч. после нанесения травмы на пилородуоденальную об
ласть наблюдается угнетение окислительного дезаминирования ДА и 
5-НТ митохондриями всех изученных зон желудка н 12-перстной киш
ки, между тем инактивация НА как путем дезаминирования, так и осо
бенно ортометилирования значительно возрастает. Подобная инактива
ции НА тенденция наблюдается и в отношении ферментативного гидро
лиза ацетилхолина, что выражается в повышении активности холин
эстеразы.

Через 24 ч. после воздействия патогенетического агента на фоне 
язвенного поражения слизистой оболочки желудка отмечается повыше
ние интенсивности окислительного дезаминирования ДА, НА и 5-НТ, 
усиление процесса ортометилирования НА, что сопровождается замет
ным ингибированием активности ХЭ.

Анализ полученных данных свидетельствует, что в условиях язвен
ного поражения слизистой желудка колебания в активности ферментов 
в различных рецепторных зонах желудка и 12-перстной кишке прояв
ляются с неодинаковой силой. Так, окислительное дезаминирование НА 
более существенно ускоряется в тканях малой кривизны (на 41,6%) и 
пилорической области (на 35,7%), чем в 12-перстной кишке (на 28,5%). 
Ферментативное расщепление ДА значительно сильнее активируется в 
области большой кривизны (на 33,3%), чем в остальных зонах (пило
рическая область—на 25%, малая кривизна—на 21,4%) желудка и 12- 
перстной кишке (.на 24,3%).

Инактивация 5-НТ весьма резко возрастает в тканях пилорической 
области (на 181,8%), между тем как в других рецепторных полях его 
активность меняется менее выражение (от 30 до 36%).
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Ортометилироваиие НА более существенно повышается в большой 
(на 33,3%) и малой (на 28,8%) кривизне желудка, а данный процесс 
менее отчетливо стимулируется в тканях 12-перстной кишки (на 20%) 
и особенно пилорической области (на 18,1%).

Как отмечалось, ферментативный гидролиз ацетилхолина при 
экспериментальной язве значительно ингибируется. При этом нужно 
подчеркнуть, что инактивация АХ наиболее четко и глубже прояв
ляется в тканях пилородуоденальной области, чем в зоне корпуса же
лудка. Так, если активность фермента в 12- перегной кишке и пилори
ческой области подавляется соответственно на 58 и 55,9%, то в малой 
и большой кривизне желудка она -ингибируется на 32,6 и 31,4% соот
ветственно.

Таким образом, полученные нами данные свидетельствуют, что 
в механизмах язвенного поражения слизистой оболочки желудка не
которые значения могут иметь изменения активностей ферментов, уча
ствующих в биологической инактивации катехоламинов, 5-НТ и ацетил
холина. При этом нами установлены двухфазные колебания в актив
ностях МАО и ХЭ, т. е. в начале (через 2 ч. после травматизации пило
родуоденальной области) воздействия патогенетического агента актив- 
ностьМАО в отношении дезаминирования ДА и 5-НТ угнетается, а ак
тивность ХЭ, наоборот, повышается. На фоне формирования язвенных 
дефектов слизистой оболочки желудка (через 24 ч. после нанесения 
травмы) окислительное дезаминирование моноамипов (в том числе и 
НА) стимулируется, а ферментативный гидролиз АХ угнетается.

В динамике язвообразования окислительное дезаминирование иор- 
тометилирование НА усиливается независимо от фазы проявления мор
фологических дефектов и сроков воздействия патогенетического аген
та, однако колебания в активности МАО значительно сильнее прояв
ляются на фоне окончательного формирования морфологических дефек
тов, а изменения в активности КОМТ—в начале (через 2 ч.) воздейст
вия стрессора. Ортометилирование адреналина закономерно пони
жается в обеих фазах развития морфологических дефектов слизистой 
оболочки желудка, однако более существенно оно происходит через 
24 ч. после нанесения травмы на пилородуоденальную область.

При сопоставлении приведенных здесь данных с результатами на
ших предыдущих исследований [1, 2, 7—9] можно допустить, что в ме
ханизмах истощения тканевых запасов катехоламинов и 5-НТ при экс
периментальной язве желудка определенное значение имеет также ус
корение ритма их окислительногодезаминирования н ортометилирования.

Повышение активности МАО на фоне резкого понижения концент
рации катехоламинов можно объяснить данными экспериментальных 
исследований ряда авторов [14, 16], показавшими повышение окисли
тельного дезаминирования моноаминов в миокарде и других органах 
на фоне адреналэктомии. Не исключено также, что повышение актив
ности МАО в тканях желудка является следствием повышения при экс
периментальной язве концентрации адреналина [1], поскольку доказа
но, что экзогенный адреналин способствует повышению активности 
МАО в тканях внутренних органов [17].
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Рост активности МАО можно объяснить также наличием метаболи
ческого антагонизма между симпатической и парасимпатической нерв- 
НЫМ.И системами [4]. Более того, по данным Л. Н. Карпенко [6], стиму
ляция блуждающего нерва сопровождается понижением активности 
ХЭ с повышением МАО.

Есть основание считать, что одним из пусковых механизмов в пато
генезе экспериментальных рефлекторных язв является первоначаль
ное повышение функциональной активности холинергических систем 
(опосредованное в первую очередь ингибированием холинэстеразной 
активности), способствующих истощению тканевых запасов катехола
минов и 5-НТ [3, 8, 12, 13, 15].

Кафедры фармакологии и технологии 
лекарств Ереванского медицинского 
института Поступила 31/1 1985 г.

0. Լ. ՄԻՐՋՈՅԱՆ, 3. Լ. ՎԻՐԱԲՅԱՆ

ԿԱՏԵԽՈԼԱՄԻՆՆԵՐԻ, ՍԵՐՈՏՈՆԻՆԻ ԵՎ ԱՑԵՏԻԼԽՈԼԻՆԻ ԱԿՏԻՎԱՋՐԿՈԻՄԸ 
ՍՏԱՄՈՔՍ ԵՎ 12-ՄԱՏՆՅԱ ԱՎՈԻ ՀՅՈՒՍՎԱԾՔՆԵՐՈՒՄ 

ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ ԽՈՑԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ստամոքսի տարբեր դաշտերի հյուսվածքներում մոնոամինօքսիդազայի 
(ՄԱՕ), կատեխոլօրթոմեթիլտրանսֆերազայի (ԿՕՄՏ) և խոլինէսթերազայի (Խէ) 
ակտիվությունների որոշումը վկայում է, որ նշված ֆերմենտների ակտիվու
թյունը որոշակիորեն առնչվում է համապատասխան բիոսուբստրատների 
հյուսվածքային պարունակության հետ։

Փորձարարական խոցի պայմաններում ՄԱՕ, ԿՕՄՏ և Խէ ակտիվություն
ների որոշումը վկայում է, որ պաթոգենետիկ ազդակի ներգործության սկըզբ- 
նական շրջանում իջնում է դօֆամինի և սերոտոնինի օքսիդացիոն դեամինա- 
ցումը, բարձրանում նորադրենալինի դեամինացումը և օրթոմ եթիլա ցումըր 
ացետիլխոլինի' ֆերմենտատիվ հիդրոլիզը։

Խոցի առաջացման ֆոնի վրա ՄԱՕ-ի և ԿՕՄՏ-ի ակտիվությունը զգալիո
րեն բարձրանում է, իսկ Խէ' նկատելիորեն իջնում։ Ադրենալինի օրթոմեթիլա- 
ցումն նույնպես որոշակիորեն արգելակվոմ է։

Տ. A. MIRZOYAN, T. L. VIRABIAN

CATECHOLAMINES, SEROTONINE AND ACETYLCHOLINE 
INACTIVATION IN THE GASTRIC AND DUODENAL TISSUES UADER 

THE EXPERIMENTAL ULCER
MAO, COMT and ChE activities In the tissues of different gastric 

and duodenal sections were studied under the experimental reflector ulcer. 
It has been established, that MAO activity (In the relation to nor

adrenaline, dophamlne and serotonine desamination) and COMT activity 
(In the relation to noradrenaline orthomethylation) are increased and ChE- 
decreased on the background of organisation of morphological defects 
(ulcer, erosion) of gastric mucous membrane.

Adrenaline orthomethylation is also decreased.
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А. В. ГУБАРЕВА, |c. H. АЛЕКСАНДРОВ, | С. Ф. ВЕРШИНИНА

МОДЕЛИРОВАНИЕ ЛОКАЛЬНОГО ЛУЧЕВОГО 
ПНЕВМОСКЛЕРОЗА

Предложена модель локального радиационного пневмосклероза у кроликов, облучен
ных в дозе 10 ГрХ12 (два раза в неделю, поле 3X3 см), пригодная как для получения 
повреждений легких, так и для апробации средств, препятствующих его развитию.

Пневмосклероз является наиболее частым осложнением при луче
вом лечении новообразований, локализующихся в грудной части тела. 
Вместе с тем попытки предотвращения этого тяжкого, а иногда смер
тельного осложнения отдаленного периода лучевого воздействия в кли
нике и в эксперименте оказались безуспешными. Поэтому актуальность 
исследований, проводимых в целях профилактики и лечения склероти
ческих процессов лучевой этиологии вообще, а пневмосклероза, в част
ности, совершенно очевидна. Изучение этой проблемы невозможно без 
наличия надежной экспериментальной модели лучевого пневмоскле
роза.

Задачей настоящей работы ,и явилось создание такой модели, при
годной для отбора средств, предотвращающих возникновение и разви
тие радиационного пневмосклероза.
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Материал и методы

Использовало 44 кролика породы Шиншилла массой 2,5—3,0 кг.
Животных подвергали фракционированному локальному облуче

нию с использованием тубуса 3x3 см с таким расчетом, чтобы соотно
шение объемов облученной и интактной легочной ткани у животных бы
ло приблизительно таким, как у больных при лечении рака бронха или 
лимфогранулематоза легочной локализации. Во время облучения кро
лика фиксировали на специальном станке в горизонтальном положе
нии на спине. Облучение производили на рентгеновском аппарате 
РУМ-17 при следующих технических условиях: напряжение 190 кВ, си
ла тока 15 mA, фильтр 0,5 мм Си+ 1,0 А1.

Производили облучение средней, сердечной и части нижней доли 
правого легкого с переднего поля два раза в неделю с разовыми экспо
зиционными дозами от 6 до 10 Гр (в разных сериях) до достижения сум
марных доз соответственно 54, 78 и 120 Гр. Курс облучения продолжали 
от 1 до 1,5 месяцев. В течение 2—5 месяцев после окончания курса об
лучения за животными осуществляли динамическое рентгенологическое 
наблюдение, затем их забивали.

Кролики (39) подвергались полному патологоанатомическому об
следованию. Легкие зарисовывались с фиксацией патологических изме
нений. Гистологически изучались тотальные сечения всех долей легких. 
Материал фиксировали в 10% формалине, заливали в парафин. Срезы 
толщиной в 10 микрон окрашивали гематоксилин-эозином, по Ван-Гизо- 
ну, на микробы и фибрин по методу Грам-Вейгерта.

Результаты и обсуждение

Локальное облучение правого легкого кролика в дозе 6 Гр Х9 и 
7,8 ГрХ10 спустя 5 месяцев после воздействия ионизирующей радиации 
не сопровождалось развитием выраженного пневмосклероза. Лишь об
лучение в дозе 10 ГрХ12 вызывало в 100% случаев ограниченный пнев
москлероз, локализующийся в области средней, язычковой и нижней до
лей и лишь изредка распространяющийся на нижнюю часть верхней до
ли правого легкого.

Локальное лучевое воздействие на область правого легкого в дозе 
10 ГрХ12 осуществлено у 26 кроликов, 4 из них были забиты спустя 2 
месяца, а 14—спустя 5 месяцев после облучения; 8 кроликов погибли в 
сроки от 1,5 до 5 месяцев после облучения от инфекционных процессов в 
легких, осложненных гнойным плевритом, а также в сочетании с гной
ным перикардитом.

Спустя 2 месяца после лучевого воздействия в дозе 10 ГрХ12 макро
скопические изменения в легких были выражены нерезко. Они проявля
лись в форме подплеврального склероза, сочетающегося с нечетко конту- 
рирующимися мелкими выбухающими фокусами с сухой зернистой по
верхностью разреза. Вместе с тем нередко наблюдалось проникновение 
нежных белесоватых тяжей в глубину легочной паренхимы и склерози
рование прослоек соединительной ткани вдоль правого бронха и его круп
ных ветвей.
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При гистологическом изучении обращало на себя внимание наличие 
в правом легком очагов ателектаза, в пределах которых, а также вне их 
наблюдался гиалиноз кровеносных сосудов и межальвеолярных перего
родок (рис. 1,а), а также склерозирование периваскулярных и пери-

Рис. 1. а.Гиалиноз кровеносных сосудов н межальвеолярных перегородок 
спустя 2 месяца после облучения в дозе 10 ГрХ12. Гем.—эозин, Х200.
б. Пропотевание фибрина в зоне лучевого пневмосклероза через 2 месяца 

после облучения в дозе 10 ГрХ12. Гем.-эозин, Х80.

бронхиальных прослоек соединительной ткани. Кроме того, в небольших 
группах альвеол имелся фибрин в виде сетчатых либо гомогенных масс 
(рис 1,6) и даже лент, располагающихся вдоль перегородок и тесно с 
ними связанных. В экссудате, помимо фибрина, присутствбвали и кле
точные элементы: альвеолярные макрофаги, эритроциты и одиночные 
полиморфноядерные лейкоциты. Появление значительного количества 
лейкоцитов в полостях альвеол и бронхиальном дереве свидетельство
вало о присоединении инфекционного процесса.

Следует также отметить, что в районах пропотевания фибрина, а по
рой и в пределах воздушных частей легкого межальвеолярные перего
родки были значительно утолщены за счет скоплений элементов фибро
бластического ряда.

В стенках бронхов (как главного, так и крупных его ветвей) в обла
сти лучевого воздействия 'наблюдалось избыточное развитие грубоволок
нистой соединительной ткани. Причем склеротические процессы не ог
раничивались наружными отделами стенки, а распространялись также 
и на слизистую оболочку. Это нередко сочеталось как с редукцией вну
три- и внестеночных лимфоидных образований бронхов, так и с дистро
фическими изменениями их хрящевых пластин.

Стенки кровеносных сосудов, как ветвей легочной артерии, так и 
бронхиальных артерий и вен, попавших в зону лучевого воздействия, бы
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ли, как правило, утолщены за счет разрастания грубоволоюнистой сое
динительной ткани, а порой гиалинизированы. Вместе с тем в отдель
ных сосудах наблюдалось развитие фибриноидного некроза.

При изучении легких кроликов, забитых спустя 5 месяцев после об
лучения в дозе 10 ГрХ12, отмечается не только большая площадь по
ражения легкого, по сравнению с животными, забитыми спустя два ме
сяца после воздействия проникающего излучения, но и значительно 
большая степень выраженности склеротического процесса. Так, в зонах 
облучения наряду с грубыми и массивными тяжами соединительной тка
ни, располагающимися вдоль крупных сосудов и бронхов, имелись преи
мущественно в подплевральных отделах рубчики и небольшие безвоз
душные поля легочной паренхимы. Эти участки были плотны, порой в 
них определялись пластиночки кости и известковые конкременты 
(рис. 16).

Рис. 2. Область ворот легкого. Рубцовое поле. Периваскулярный склероз 
через 5 месяцев после облучения в дозе 10 ГрХ12.. Гем.-эозин, Х80.

Наряду со склеротическими процессами так же, как и у животных 
предыдущей серии, можно было видеть альвеолы и бронхиолы, запол
ненные фибрином, содержащим очень небольшое количество клеточных 
элементов. Эта экссудация фибрина, судя по его виду, протекала неод
новременно. Так, фибринозные массы имели вид то нежноволокни- 
стой сетки, то огрубевших разбухших волокон, то, наконец, аморфных 
масс, находящихся на разной стадии их организации. Этот фибринозный 
экссудат, как уже отмечалось ранее, обычно содержал мало клеточных 
элементов. Последние были представлены альвеолярными макрофагами, 
а иногда и эритроцитами; нейтрофильные лейкоциты в неосложненных 
случаях встречались лишь в виде единичных экземпляров.

В стенках правого главного и долевых бронхов в области их отхож
дения определялось избыточное развитие соединительной ткани во всей 
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толще, а в отдельных случаях наблюдалось возникновение поверхност
ных дефектов слизистой с обильной инфильтрацией их краев полиморф
ноядерными лейкоцитами, при этом отмечено развитие мелких пневмо
нических фокусов, в экссудате которых преобладали лейкоцитарные эле
менты. -

У погибших кроликов правое легкое было резко увеличено в объеме, 
уплотнено, безвоздушно, с множеством выбухающих округлых очагов, 
заполненных гноем. Преобладающая часть гнойников имела связь с про
светом бронхов и являлась их мешковидными выпячиваниями. Легочная 
паренхима была пронизана белесоватыми прослойками фиброзной тка
ни, отчетливо определяемыми на разрезе, и содержала безвоздушные 
очаги с центральным распадом. В 3 случаях из 8 эти изменения правого 
легкого сочетались с хронической левосторонней пневмонией.

При микроскопическом исследовании закономерно обнаруживалась 
патология в системе бронхиального дерева правого легкого. Изменения 
в форме склероза всей толщи стенки, а также выраженной дистрофии 
хрящевых пластин в главном бронхе нередко имели фокусный характер, 
причем у погибших кроликов, в отличие от убитых, как в главном брон
хе, так и в его ветвях установлено наличие воспалительных и некробио- 
тических процессов с формированием бронхоэктазов и бронхоэктати
ческих ֊каверн. ,

Такая патология вплоть до аденоматозных разрастаний альвеоляр
ного и бронхиального эпителия наблюдалась в форме долевых, а чаще 
тотальных поражений всего правого легкого. К моменту гибели живот
ных отмечалось, как правило, обострение воспалительного процесса с 
признаками абсцедирования. Пневмонические фокусы по периферии со
провождались широкой зоной фибринозно-геморрагического выпота. 
Вышеописанные вторичные процессы обычно перекрывали зоны пневмо
склероза, индуцированного воздействием проникающего излучения.

Таким образом, на основании полученных данных можно сделать 
вывод о том, что выбранный нами режим облучения 10 ГрХ12 (два раза 
в неделю с тубусом 3x3 см) может быть использован в модельных опы
тах по изучению отдаленных лучевых повреждений легкого.

По особенностям и характеру развития лучевой пневмосклероз, по
лученный у кроликов, в определенной мере соответствует патологическим 
изменениям, развивающимся в легких больных, облученных по поводу 
опухолевых процессов грудной локализации (рак пищевода, рак молоч
ной железы, лимфогранулематоз). В то же время 5 месяцев наблюдения, 
в течение которого было прослежено развитие пульмоносклероза у кро
ликов, является приемлемым сроком для апробации лечебно-профилак
тических мероприятий, необходимых для лучевой терапии новообразо- . 
ваний вышеуказанных локализаций.

Центральный научно-исследовательский 
рентгено-радиологический
институт Поступила 15/VIII 1984 г.
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Վ. ԳՈԻՈԱՐԵՎԱ, Ս. Ն. I ԱԼԵՔՍԱՆԴՐՈՎ, Ս. Ֆ. I ՎԵՐՇԻՆԻՆԱ

ՏԵՂԱՑԻՆ ՃԱՌԱԳԱՅԹԱՅԻՆ ՊՆԵՎՄՈՍԿԼԵՐՈԶԻ ՄՈԴԵԼԱՎՈՐՈԻՄԸ

Օջախ աչին պնևմոսկլերող է ստացվել բոլոր ճագարների մոտ, որոնց 
կրծքավանդակի աջ կեսը ճառագայթվել է շաբաթական երկու անգամ (3 3 սմ 
տարածությամբ, 10 գր 12 դոզայով)։ ճագարների պնևմոսկլերոզը կարելի է 
օգտագործել թոքերի ճառագայթային վնասվածքների ուսումնասիրության 
համար անց կացվող մոդելային փորձերի ժամանակ, ինչպես նաև այդ վնաս
վածքների զարգացման կանխարգելման համար։

А. V. GUBAREVA. |Տ. N. ALEXANDROV,| Տ. F. VERSHININA

SIMULATION OF THE LOCAL RADIAL PNEUMOSCLEROSIS

Focal pneumosclerosis was obtained in 100% of rabbits, subjected 
to the fractionated radiation of the right half of the chest twice a week 
with the area 3X3 cm in the dose 20 GrX12.

Pneumosclerosis in rabbits can be used in the model experiments for 
the study of radial affections of the lungs, as well as for the aprobation 
of the measures preventing their development.

УДК 615.835.3 : 599.323
С. А. ХАЧАТРЯН, А. А. КАЗАРЯН, А. В. ЗИЛЬФЯН

микроциркуляторное РУСЛО БРЫЖЕЙКИ КРЫС 
ПРИ ГИПЕРБАРИИ

Изучены морфофункциональные сдвиги в системе гемомикроциркуляции брыжей
ки крыс, подвергнутых действию повышенного атмосферного давления. Выявлены ди
строфические деструктивные изменения в составных компонентах стенкп микрососу
дов, признаки повышенной сосудистой проницаемости и тканевой дезорганизации ос
новного вещества и волокнистых структур соединительнотканой основы брыжейки.

Из числа экстремальных факторов, оказывающих воздействие на 
организм, относительно мало изучено влияние высокого атмосферного 
давления. Известно, что возникающая при повышении давления гипер
барическая газовая среда является для организма экстремальной, мно
гофакторной, вызывающей развитие разнообразных приспособительных 
и патологических реакций со стороны различных органов и систем орга
низма [4, 5, 7]. Следует отметить, что среди множества факторов, ока
зывающих патогенное действие на организм, особое место занимает кис
лород, который, как известно, в повышенных концентрациях является 
универсальным ядом для живых существ и его клеток [3, 8, 9].

В настоящей работе на животных, подвергнутых действию повышен
ного атмосферного давления, изучено морфофункционалыное состояние 
путей гемомикроциркуляции, поскольку расстройства именно в этой си
стеме рассматриваются в качестве важного патогенетического звена в 
индукции органных и системных поражений.
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Материал и методика

Животные—белые крысы массой 130—150 г помещались в предва
рительно стерилизованную барокамеру с последующей герметизацией. 
Повышение давления проводилось со скоростью 0,4 кгс/см:2 в мин. Про
должительность компрессии и декомпрессии составляла 15 минут, экспо
зиция в барокамере—1 и 2 часа при 6 кгс/см2. Парциальное давление 
кислорода на протяжении всей экспозиции поддерживалось в пределах 
1,25 кгс/см2, относительная влажность—на уровне 65—70%, температу
ра—18°С. Опыты ставились сразу же после одно- и двухчасового пребы
вания в барокамере. Контрольную группу составляли интактные живот
ные. Объектом исследования служили плоскостные пленчатые препара
ты, приготовленные из брыжейки подопытных и контрольных крыс. Со
стояние сосудистой проницаемости определяли по выходу и отложению 
на поверхности микрососудов брыжейки частиц коллоидального угля [21 
Плоскостные пленчатые препараты брыжейки окрашивались общепри
нятыми морфопистохимическими методами. Подсчет участков дистрофии и .репарации осуществлялся при помощи глстиостереомсп^ичес- 

кой сетки [1].

Результаты и обсуждение

Результаты исследований показали, что через час после пребыва
ния животных с условиях гипербарии в брыжейке возникали выражен
ные расстройства гемомикроциркуляции. Просвет микрососудов арте
риального колена (артериолы, прекапилляры) выглядел резко сужен
ным. В отдельных участках сокращение клеток гладкомышечного типа 
в области прекапиллярного сфинктера сопровождалось выключением 
из регионарного кровотока определенного фрагмента капиллярной се
ти. Ядра эндотелиальных клеток выглядели резко уплощенными, пикно- 
формными. Артериоловенулярные и артериоло-артериолярные шун-՜ 
ты встречались крайне редко. Одновременно имела место выраженная

Рис. 1. Морфофункциональные сдвиги в брыжейке крыс, подвергшихся 
воздействию повышенного атмосферного давления, а. Эритроцитарные агре
гаты в просвете капилляра. Азур П-эозин, об. 40, ок. 15 (1-часовая экспо
зиция). б. Выраженный перикапиллярный отек и эритроцитарные экстрава
заты. Тучные клетки без признаков дегрануляции. Толуидиновая синь, об. 
20, ок. 10 (I-часовая экспозиция), в. Отложение частиц коллоидального 
угля на поверхности мнкрососудов. Прижизненное внутривенное введе
ние туши. Световая микроскопия. Об. 20, ок. 10 (I-часовая экспозиция).
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дилатация микрососудов венулярного колена. Посткапилляры и венулы 
имели извитый ход։ нередко встречались перетяжки, колбовидные вы
пячивания. В эндотелии всех составных компонентов венулярного звена 
наблюдались дистрофические изменения, которые проявлялись стер
тостью границ с соседними клетками, резким набуханием и вакуолиза
цией цитоплазмы.

В просвете микрососудов обнаруживались конгломераты склеиваю
щихся эритроцитов. Эритроцитарные агрегаты выявлялись, как прави
ло, в участках деформации сосудистой стенки (перекруты, колбовид- 
иые выпячивания, нарушение целостности эндотелиального покрова, 
рис. 1а).

В кровеносных капиллярах нередко встречались плазматические 
тромбы, которые окрашивались на фибрин положительно. Имело место 
пропитывание стенок микрососудов и окружающей соединительной 
ткани плазменными белками. Соединительная основа брыжейки выгля
дела резко отечной, наблюдались процессы диссоциации белково-поли- 
сахаридных комплексов основного вещества, что приводило к накопле
нию в очагах тканевой дезорганизации гиалуроновой кислоты. Парал
лельно встречались мелкие очаги зернисто-глыбчатого распада колла
геновых пучков, фрагментации и лизиса эластических волокон. Следует 
отмстить, что признаки повышенной сосудистой проницаемости наблю
дались в мпкрососудах венулярного колена. Периваскулярно обнару
живались очаги диапедезных кровоизлияний, лимфолейкоцитарные ин
фильтраты (рис. 16). '

Через два часа после пребывания животных в условиях гипербарии 
в брыжейке наблюдалась полиморфная картина. Участки соединитель
ной ткани с преобладанием экссудативных и дистрофических измене
ний чередовались с полями, где отчетливо проявлялись признаки акти
вации пролиферативной клеточной реакции. В участках поражения сое- 
дпнптельнотканая основа выглядела резко отечной, наблюдались оча
ги мукоидного набухания и фибриноидных изменений. Спазм в арте
риолах и прекапиллярах сменялся их дилатацией. Во всех звеньях ге- 
момикроциркуляцни возросло количество микрососудов с признаками 
деформации стенки и дистрофии эндотелия, наличием распространен
ных эритроцитарных агрегатов и плазматических тромбов.

Участки, в которых преобладали компенсаторные и репаративные 
процессы, характеризовались активацией клеток фибробластического 
ряда, более развитой капиллярной сетью, увеличением числа функцио
нирующих анастомозов (межкапиллярных, артериоло-венулярных), за
метным понижением отечности ткани. Цитоплазма фибробластов вы
глядела набухшей, имела многоотростчатую форму и характеризовалась 
богатым содержанием РНК, аминогрупп и кислых гликозаминогликанов.

Периваскулярный клеточный инфильтрат был представлен исклю
чительно элементами лимфоцитарного ряда, тучными клетками, эозино
филами, среди которых встречались единичные гистиоциты, нейтрофиль
ные лейкоциты. Однако следует отметить, что степень распространен
ности патологических и репаративных сдвигов была неравнозначной. 
Так, результаты планиметрического анализа показали, что в этот пе
риод 71,0±2,2% патологических нарушений приходится на участки, в. 
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которых преобладали дистрофические и экссудативные изменения.
Помимо морфологических критериев, оценка состояния проницае

мости гемомикроциркуляцни осуществлялась нами при помощи функ
ционального теста—по степени отложения на поверхности микрососу
дов коллоидального угля. При внутреннем введении туши в брыжейке 
интактных крыс обнаруживались лишь отдельные микрососуды, кото
рые были отнесены к I и II степенями проницаемости (таблица). Как 
видно из таблицы, через час после пребывания крыс в барокамере вы
являлись микрососуды с повышенной степенью проницаемости. При 
этом количество сосудов с высокой степенью проницаемости (III и IV 
степени метки) составляло соответственно 27,0 и 26,2% от общего чис
ла меченых сосудов, а через два часа в участках дистрофических и экс
судативных изменений превалировали сосуды с III и IV степенью нару
шений (рис. 1в), в то время как сосуды с I и II степенью проницаемости 
составляли лишь 9,5 и 8% соответственно. В участках регенерации -на
мечалась выраженная тенденция к нормализации нарушенной сосу
дистой проницаемости.

Таблица
Состояние сосудистой проницаемости брыжейки крыс, подвергнутых действию 

повышенного атмосферного давления

Группы Количество ме
ченых сосудов

Количество сосудов по степеням проницаемости

1 1 11 1 111 1 IV

Контроль (п=6) 3,о±О»6 1,8+0,3 1,0+0,1 0,2+0,1 0
Часовая экспози
ция (п=6)

12,2+1,3
Р<0,001

3,8+0,5
Р<0,01

3,7+0,6
Р<0,01

3,3+0,4 
Р<0,001

3,2+0,3

Տ 5Տ 2
участки 
дистроф.

13,7±1,3 
Р<0,001

1,3+0,4 
Р<Ь,5

1.1+0,3 
Р>0,5

5,2+0.6 
Р<0,001

5,5+0,4

Т Е 
сч * ст (П

=6
) участки 

компен
сации

5,6+0,5 
Р<^01

2,1±0,5 
Р>0,5

Ն6+0.2
Р<0,02

1,3+0,3 
Р<0,01

0,5+0,2

Таким образом, у животных, находящихся в условиях гипербарии, 
наступают расстройства гемомикроциркуляции, которые проявляются 
внутрисосудистыми нарушениями, дистрофическими изменениями эндо- 
телиоцито® и признаками повышенной проницаемости микрососудов. Пре
имущественное поражение микрососудов венулярного колена в извест
ной степени объясняется особенностями ангиоархитектоники отдель
ных звеньев микроциркуляции, а также неодинаковой устойчивостью 
его составных компонентов к воздействию различных экстремальных 
провоцирующих факторов [6]. В соединительнотканой основе брыжей
ки преобладали процессы дезорганизации основного вещества и волок
нистых структур.

В заключение следует отметить, что наблюдаемые гемомикроцир- 
куляторные нарушения, являясь одной из ранних реакций организма 
на экстремальное воздействие, очевидно, могут играть существенную 
роль в патогенезе органных и системных нарушений организма в усло
виях гипербарии.
Кафедра патофизиологии
Ереванского медицинского института Поступила 15/11 1984 г.
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U. Z. հԱՋԱՏՐՅԱՆ, Ա. Z. ՂԱՔԱ.ՐՅՍ.Ն. II. Վ. ԶԻԼՏՅԱՆ

ԳԵՐՃՆՇՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՄԵՋԸՆԴԵՐՔԻ 
ՄԻԿՐՈՇՐՋԱՆԱՌՈԻՌՑՈԻՆԸ

Բարձր մթնոլորտային ճնշման ազդեցության տակ ուսումնասիրվել են 
առնետների մեշընդերքի արյան միկրոշրջանառության մի շարք տեղաշար
ժեր։ Մանր անոթների պատերի կազմում հայտնաբերվել են սնուցախանգար֊ 
ման և կազմալուծական փոփոխություններ, որոնք վկայում են մեշընդերքի 
անոթների բարձր թափանցելիություն , հիմնային նյութի և թելավոր շարակ
ցական հյուսվածքի կազմալուծման մասին։

Տ. A. KHACHATRJAN, A. A. GHAZARIAM, A. V. ZILFIAN

MICROCIRCULATORY BED OF THE RAT'S MESENTERY IN 
HYPERBARY

The morphofunctional shifts in the system of hemomicrocirculation 
of the mesenteries In the rats, subjected to the high atmospheric pressure 
Influence have been studied. Dystrophic and destructive changes have 
been revealed in the components of the microvessels’ walls. Symptoms 
of the increased vascular permeability and tissue desorganlzation of the 
main substance and fibrillar structures of the conjunctive base of the me
sentery are observed.
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H. Д. ВАРТАЗАРЯН, P. С. АМБАРДЖАНЯН, H. Г. ХОСТИКЯН, 
Э. X. АРЗАКАНЯН, Л. Г. ГОРИНА, M. P. ТЕР-КАСПАРОВА

ОРГАНОПАТОЛОГИЯ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ 
СТРЕПТОКОККОВОЙ ИНФЕКЦИИ, ВЫЗВАННОЙ 

Л-ФОРМОИ СТРЕПТОКОККА ГРУППЫ <в»
В эксперименте после интраперитонеального заражения белых крыс и мышей 

культурой Л-форм стрептококка группы В в течение 6-месячного наблюдения выяв-
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лена длительная персистенция возбудителя но всех органах и. в первую очередь, в 
костном мозге и селезенке.

Наличие воспалительных и деструктивных процессов в тканях всех органов и си
стем говорит о непрерывно текущем пролонгированном инфекционном процессе с пер
систенцией и участками колонизации микробов во внутренних органах животных.

Морфология органных изменений при экспериментальной инфекции, 
вызванной стрептококком группы В, изучена недостаточно. Особенно 
мало исследоваты вопросы патогенеза инфекционного процесса, выз
ванного Л-фор мой. Интерес к стрептококку группы В объясняется за
метным увеличением за последнее время патологических процессов, 
вызванных этим возбудителем [1, 3, 4—9].

Работа посвящена изучению морфологических особенностей орган
ных изменений при экспериментальной инфекции, вызванной Л-формой 
стрептококка группы В, с целью выяснения патогенных потенций воз
будителя и возможностей персистирования микроба и его антигенов в 
организме животных.

Материал и методы

Проводилось однократное штр а перитонеальное инфицирование! 
беспородных белых крыс и мышей стабильной Л-формой стрептококка 
группы В (штамм 0,90К) [2]. Доза для крыс—1,5-108, для мышей— 
0,5-108 КОЕ/мл.

Животные забивались путем декапитации через 24 часа, на 7-й и 
16-й дни (ранний срок), 1, 1,5 и 3 месяца (средний срок) и 6 месяцев 
(поздний срок). Органы (головной -мозг с гипоталамической областью, 
гипофиз, надпочечники, сердце, легкие, печень, ночки, суставы, а так
же пленчатые препараты из рыхлой соединительной ткани и брыжей
ки, костный мозг, селезенка, лимфоузлы, тимус) фиксировались в спир
те и нейтральном формалине. Срезы окрашивались обычными гистоло
гическими методами. Пленчатые препараты, отпечатки и криостатные 
срезы толщиной 3—5 микрон изучались непрямой реакцией иммуно- 
флюоресцеиции с использованием кроличьей антисыворотки к Л-фор- 
ме стрептококка группы В.

Результаты и обсуждение

При иммуноморфологическом исследовании срезов и отпечатков 
из селезенки, лимфоузлов, костного мозга и тимуса уже через 24 ча
са обнаруживались клетки с диффузным пли зернистым свечением ан
тигена Л-стрептококка в цитоплазме.

Помимо лимфоцитов и макрофагов, содержащих микробный анти
ген, выявлялись множественные мелкие сосуды с интенсивным очаговым 
или диффузным свечением эндотелиальных клеток. Максимальное ко
личество клеток, содержащих микробный антиген, обнаруживалось в 
костном мозге на 30-й день эксперимента. Депонирование антигена на 
поверхности и в цитоплазме макрофагов, ретикулярных клеток и лим
фоцитов наблюдалось в виде ярко-зеленого диффузного или зернисто
го свечения. В последующем I! до конца опытов наблюдалось постепен
ное уменьшение количества клеток, содержащих микробный антиген. В
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селезенке количество клеток с интенсивным свечением нарастало по
степенно, достигая максимума к 3-му месяцу.

В лимфоузлах отмечалось постепенное нарастание числа люминес- 
цирущих клеток, максимально выраженного через 1,5 месяца и сни
жающегося по истечении 3 месяцев.

В течение всего эксперимента в мазках периферической крови об- 
наруживались полиморфноядерные лейкоциты и моноциты с пылевид
ными и мелкозернистыми включениями в цитоплазме, а также множест
венные эритроциты с зернистым и диффузным ярким свечением фиксиро
ванного антигена на их поверхности.

Фиксация стрептококкового антигена .постоянно наблюдалась и 
в клетках брыжейки и сальника как основного места инфицирования 
организма (рис. 1а).

Нами установлена корреляция между данными персистенции стреп
тококка в виде фиксированного антигена в лейкоцитах и моноцитах пе
риферической крови с данными распространенности антигена в клет
ках костного мозга.

Полученные данные свидетельствуют о «непрерывно текущем про
цессе перераспределения и депонирования стрептококка в иммуноком
петентной ткани. Тенденция к нарастанию выявляемого антигена гово
рит «не только о сохранении живого возбудителя в клетках и тканях ин
фицированного организма, но и о волнообразном течении процесса.

Результаты исследования внутренних органов показали заметную 
динамику воспалительных и дистрофических процессов, сопровождаю
щихся фиксацией микробов и их скоплением как внутри клеток, так и 
в межуточной ткани.

Начиная с 7-го Дня эксперимента в сердце, вокруг сосудов и в стро
ме выявлялся отек и лимфогистиоцитарлые инфильтраты. Люмине
сцентное микроскопирование обнаруживало мелкозернистые скопле
ния антигена как в строме, так и в большинстве миоцитов в саркоплаз
ме, 'непосредственно под сарколеммой. Через 1,5—3 месяца инфициро
вания антиген в основном обнаруживался под эндокардом в виде круп
ных депозитов, вызывая картину пролиферативного воспаления (рис. 
1, д). В поздние сроки свечение антигена в миоцитах наблюдалось ред
ко и лишь у отдельных животных встречались отложения под эндокар
дом, а также в стенках сосудов и в строме сердца.

Исследование печени показало, что до 16-го дня эксперимента на 
фоне зернистой дистрофии гепатоцитов выявляются отдельные клеточ
ные скопления с вакуолизацией их цитоплазмы. Позже эти изменения 
выражались слабее. У большинства животных наряду с очаговой и 
Диффузной фиксацией стрептококкового антигена в строме и в стенках 
сосудов печени (рис. 16) наблюдались явления застоя и полнокровия. 
Как внутри долек (рис. 1в), так и по ходу портальных трактов встре
чалась диффузные и очаговые лцмфогистиоцитарныс н лейкоцитарные 
инфильтраты с наличием лейкостаза. К 16-му дню лейкоцитарная реак
ция исчезала с ослаблением лимфогистиоцитарной инфильтрации. В 
более поздних сроках эксперимента иа фоне умеренной лимфоцитарной
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инфильтрации стромы обнаруживались участки очагового или диффуз
ного периваскулярного склероза (рис. 1г).

Рис. 1. Органные изменения животных после инфицирования Ь-формой 
стрептококка группы В. а—свечение микробного антигена в сальнике че
рез 0 месяцев; б—антиген стрептококка в стенке сосуда печени на 3-й день; 
в—клеточный инфильтрат в ткани печени на 15-й день инфицирования; 
г—пролиферативное воспаление с периваскулярным склерозом печени на 
6-ом месяце эксперимента; д—участок митрального клапана с очагом про
лиферативного воспаления на 6-ом месяце; е—пристеночный эндокардит 
левого предсердия на ЗО-й день инфицирования, а,б—непрямая реакция 
иммунофлюоресценции с кроличьей антисывороткой к Ь-форме стрептокок

ка группы В. Х400. в, г, д, с—гематоксилин—эозин, Х400.

Изменения в почках обнаруживались через 24 часа в виде очагово
го или сегментарного лизиса отдельных клубочков (рис. 2а, б). С 5-го.
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для тканевые сдвиги сводились к воспалительной инфильтрации по- 
раженных клубочков и микроциркуляторного русла. Очаговое повреж
дение клубочков наблюдалось изредка, в основном на месте осаждения 
микробного антигена. В строме встречались лимфогистиоцнтарныс и 
лейкоцитарные инфильтраты. Параллельно отмечалась зернистая ди
строфия эпителия проксимальных и дистальных канальцев с небольшими 
белковыми флокулятами в просвете. С 22-го дня опытов отмечался спад 
процесса. До 6-го месяца воспаление имело вялотекущий характер с 
признаками усиления клеточной инфильтрации у отдельных особей. В 
поздних сроках нередко обнаруживались очаги периваскулярного скле
роза и отдельные склерозирующиеся клубочки.

Рис. 2. Поражение почек, а сегментарный лизис клубочка ночки через 
24 часа после инфицирования; б—очаговая пролиферация клеток в клубоч
ке с расширением просвета капсулы на 30-й день инфицирования; Окраска

—гематоксилин-эозин, Х400.

В легких в ранние сроки эксперимента встречались очаги отека и 
стаза капилляров межальвеолярных перегородок. В средние и поздние 
сроки опытов изменения принимали характер интерстициального вос
паления.

Изменения в суставах сводились главным образом к воспалитель
ной реакции в синовиальной оболочке и в окружающей соединительной 
ткани при -наличии аналогичных сдвигов в строме скелетных мышц. Эти 
сдвиги сопровождались отеком и полнокровием ткани. Встречались 
также периваскулярные лимфогнетионнтар-пые инфильтраты с примесью 
плазматических клеток. Большинство синовиоцитов слущивалось при 
наличии очагов пролиферации. В средние сроки эксперимента сино
виальная оболочка большинства суставов была во многих местах про
питана плазменными белками. В отдельных участках лимфоцитарные 
инфильтраты образовывали фолликулы. В мягких тканях суставов и в
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синовиальном оболочке при окрашивании азур И эозином выявлялись 
очаги колонизации стрептококка. В этих участках встречались депозиты 
фиксированных иммуноглобулинов по ходу коллагеновых волокон, в. 
стенках сосудов и в цитоплазме отдельных синовиоцитов. Наблюдалось, 
поражение суставного хряща в виде фибриноидного набухания с на
личием очагов некроза и разволокнения хрящевой ткани. В поздние 
сроки эксперимента имел место склероз синовиальной оболочки и вор

синок (рис. 3,г).

Рис. 3. Поражение органов животных, инфицированных Е-формой стреп
тококка группы В. а—клеточный инфильтрат вокруг сосуда в ткани го
ловного мозга на 30-й день; б—микробный очаг в гипоталамусе на 30-й 
день. Реакция на РНК по Браше, в—расширение клубочковой зоны коры 
надпочечника с наличием воспалительных инфильтратов в клубочковой и 
пучковой зонах на 30-й день; г—утолщение и склерозирование ворсинок ко
ленного сустава с очагами воспаления на 7-й день; Окраска—гсматоксн- 

лин—эозин, Х200.

Изменения в головном и спинном мозге в ранние сроки экспери
мента выражались в виде зернистой и вакуольной дистрофии клеток 
коры, молекулярного слоя мозжечка, передних и задних рогов спин
ного мозга. В полушариях головного мозга встречались периваскуляр
ные лимфогнетиоцитарные инфильтраты (рис. 3, а). В ранние сроки 
эксперимента наблюдалась активация нейросекреторной функции кле
ток паравентрикулярного и супраоптического ядер гипоталамуса с вы
раженной пиронинофилией цитоплазмы и ядрышек. Начиная с 1,5 до
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о месяцев в ткани гипоталамуса встречались колонии стрептококка на 
фоне понижения нейросекреторной активности гипоталамических кле
ток (рис. 3,6). Одновременно имело место выраженное понижение ней
росекреторной активности гипоталамических клеток с уменьшением ко
личества гранул РНК и увеличением зерен нейросекреторного вещест
ва. Выявлялись клетки-тени, тяжелые изменения цитоплазмы -нейро
секреторных клеток и их ядер. В поздние сроки, к концу 6-го месяца, в 
ткани определялись единичные мелкие колонии Л-форм. На этом фоне 
значительные изменения претерпевали сосуды м цкроцир куш ятор наго 
русла гипоталамуса, где капиллярная сеть окружала нейросекреторные 
клетки.

В гипофизе и надпочечниках в ранние сроки отмечалась некоторая 
активация секреторной функции клеток с умеренной лнмфогистноци- 
тарной реакцией в строме, особенно вокруг сосудов микроциркулятор- 
ного русла (рис. 3, в). После 1,5 месяцев в надпочечниках и в гипофизе, 
в строме и в клетках обнаруживались единичные Л-формы стрептокок
ка или колонии. Выявлялись участки микранекрозов групп клеток, ди
слокация пучковой зоны с выраженной белково-липоидной дистрофией 
всех зон коры надпочечников. В поздние сроки обнаруживались изме
нения, характерные для компенсаторно-регенераторных реакций.

Проводя параллели между данными об изменениях в ткани лим
фоузлов, селезенки, периферической крови, внутренних и эндокринных 
органов, можно считать, что перегруженные антигеном клетки .перифе
рической крови обеспечивают циркуляцию возбудителя в организме 
животных, являясь как бы связывающим звеном между различными 
органами.

Уменьшение интенсивности свечения и количества клеток, содер
жащих антигены в лимфоузлах, селезенке, нейроэндокринной системе, 
суставах и внутренних органах к концу 3-го месяца •инфицирования, 
говорит о постепенной элиминации возбудителя из организма.

Таким образом, при однократном внутриперитонеальном введении 
Л-формы стрептоккока группы В у крыс и мышей развивается пролон
гированный вялотекущий инфекционный процесс, сопровождающийся 
персистенцией микробов главным образом в клетках костного мозга, 
•селезенки, а также внутренних органов, суставов, «нейроэндокринной 
системы и клетках периферической крови. Ведущим в механизме раз
вивавшегося процесса является подавление защитной функции организ
ма вследствие антигенной перегрузки и повреждения иммунной систе
мы. Все вышеизложенное приводит к преимущественному депонирова
нию стрептококка и его антигенов в костном мозге. Эти процессы одно
временно сопровождаются циркуляцией в крови нс только лейкоцитов, 

•аю и эритроцитов со специфическим свечением фиксированного стрепто
коккового антигена на поверхности и в цитоплазме клеток.

Обобщая полученные данные, можно предположить, что костный 
мозг будучи основным очагом депонирования и персистенции Л-форм 
стрептококка в условиях снижения антиинфекциошой защитной функ
ции организма и нарушения механизмов элиминации становится веду-
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щям звеном, обеспечивающим пролонгированный вялотекущий инфек- 
циониным процесс.

Кафедра патанатомни Ереванского
медицинского института Поступила 28/XI 1984 г.
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ողնուղեղում, հիպոթալամուսում, մակերիկամի կեղևում, ոսկրածուծում, ճար
պոնում, այնպես էլ փայծաղում և ավշային հանգույցներումւ թորթորային և 
սնուցախանգարման պրոցեսները օրգաններում ուղեկցվում են ներհյուսված- 
րային միկրոբային գաղութների առաջացմամր, ինչպես վաղ, այնպես էլ ուշ 
շրջաններում:

Ստացված տվյալները թույլ են տալիս եգրակացնելու, որ ներրին օրգան
ների ախտահարման հետ միասին, ախտահարվում է նաև շրջանաււական 
հունը ծայրամասային արյան բջիջներում անտիգենի ծանրաբեռնվածությամբ։ 
Վերջինս իր հերթին ապահովում է անտիգենի շրջանառությունը օրգանիզմում, 
որպես կապող օղակ տարբեր օրգանների միջև։

N. D. VARTAZARIAN, R. Տ. AMBARDJAN1AN, N. G. KHOST1KIAN, 
E. Kh. ARZAKANIAN, Լ. G. GORINA, M. R. TER-K ASPAROVA

ORGANOPATHOLOGY OF THE EXPERIMENTAL STREPTOCOCCAL 
INFECTION BY L-FORM OF STREPTOCOCCUS OF ЯВ“ GROUP

In the experiments after intraperitoneal contamination of albino rats 
and mice by the culture of L-form streptococcus of nB“ group during 6 
months’ observation it is revealed Jong persistention of the agent in all 
organs, particularlly in the bone marrow and spleen.

The presence of inflammatory and destructive processes in the tis
sues of organs testifies to the continous prolonged infective process with 
persistention and colonization of the microbes in the internal organs of 
the animals.
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О. П. СОЦКИП, Г. М. САРКИСОВА, Г. А. ЧУХАДЖЯН

ВЛИЯНИЕ ХРОНИЧЕСКОГО ВВЕДЕНИЯ ЦЕРЕБРОЗИДОВ 
НА НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ЛИПИДНОГО 

ОБМЕНА У КРЫС

Изучено влияние хронического внутрибрюшинного введения цереброзидов на. не
которые показатели липидного обмена крыс. Выявлено снижение уровня общего хо
лестерина в сыворотке крови и фосфолипидов как в сыворотке, так и в печени и 
сердце. Изучение липопротеидного спектра сыворотки крови предполагает, что при
чиной уменьшения содержания холестерина в крови является резкое нарушение про
цесса их синтеза в печени.

В настоящее время установлена важная роль нарушений липидно
го обмена в развитии атеросклероза. В этом аспекте особый интерес 
представляют немногочисленные исследования, посвященные изучению 
состояния обмена гликосфинголипидов при сердечно-сосудистых забо
леваниях. Так, Hausher et al. [12] впервые обнаружили повышение со
держания цереброзидов в аорте человека при атеросклерозе и устано
вили положительную корреляцию между их уровнем в стенке аорты и 
тяжестью атеросклеротического процесса. Позднее аналогичные ре
зультаты были получены Boettcher [7]. Fool el al. [11] не только под
твердили вышеуказанные результаты, но и подробно изучили хими
ческий состав цереброзидов, установив, что основными нейтральными 
гликосфинголипидами интактной и пораженной атеросклеротическим 
процессом аорты являются гликозилцерамиды с преобладанием в них 
Ci6։o, С18;о. C18U жирных кислот. В дальнейшем ими же обнаруже
но увеличение количества гликозилцерамидов в аорте кроликов, нахо
дящихся на холестериновой диете [9], которое сопровождалось одно
направленным изменением содержания гликосфинполипидов в крови. 
Указанное сообщение привлекает особое внимание, так как в нем про
сматривается взаимосвязь между обменом холестерина (ХС) и глико
сфинголипидов, которая впервые была выявлена Jones et al. [14] и 
Carrol [8], показавшими, что кормление цереброзидами вызывает уве
личение экскреции фекального стерола, а прием препаратов церебро
зидов снижает уровень ХС в крови больных и экспериментальных жи
вотных с гиперхолестеринемией.

В то же время, по нашим данным, хроническое внутрибрюшинное 
введение цереброзидов мозговой ткани крысам в течение 3—4 месяцев 
приводит к ряду отрицательных сдвигов в функциональном состоянии 
системы кровь—сосудистая стенка, что дает основание считать увели
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чение количества гликосфинголипидов в крови и сосудах, наблюдаемое 
при ряде сердечно-сосудистых заболеваний, фактом, непосредственно 
участвующим в механизмах расстройств кровообращения [6].

Целью настоящего исследования явилось изучение влияния хрони
ческого введения цереброзидов на содержание ХС и фосфолипидов 
(ФЛ) в тканях и на липопротеиновый (ЛП) спектр сыворотки крови 
крыс.

Материал и методы

Опыты проведены на белых беспородных крысах-самцах массой 
150—180 г, разделечных на три группы, которым в течение 4 месяцев 
внутрибрюшинно вводили по 0,5 мл физиологического раствора (I груп
па), смесь: этиловый спирт—физиологический раствор, взятую в соот
ношении 1 :40 в объемах (II группа) и эмульсию цереброзидов, при
готовленную на аналогичной смеси, из расчета 5 мг цереброзидов на кг 
массы животного (III группа). Цереброзиды выделяли из мозга круп
ного рогатого скота по методу Флауэрса с последующей очисткой на 
колонке с силикагелем марки «Л» фирмы «Хемапол» (по [15]). Живот
ные по истечении указанного срока забивались декапитацией. Из тка
ней печени и сердца после перфузии охлажденным физиологическим 
раствором готовились ацетоновые порошки. Экстракция общих липи
дов из сыворотки крови и ацетоновых порошков тканей проводилась 
по методу Folch [10] с последующим определением в нижней хлоро
формной фазе общего и неэстерифицированного ХС (НЭХС) по методу 
Н. А. Сантебовой [5] и липидного фосфора—по Г. А. Грибанову с соавт. 
[4]. Концентрацию общих фосфолипидов вычисляли умножением по
лученного количества липидного фосфора на 25, так как последний со
ставляет 4% молекулярного веса ФЛ. ЛП спектр сыворотки крови ис
следовали методом диск-электрофореза на полиакриламидном ге
ле [2].

Полученные данные обрабатывали общепринятым методом с ис
пользованием критерия Стьюдента. 

։ է .

Результаты и обсуждение

Как показали результаты исследования, содержание общего ХС в 
сыворотке крови у животных III группы достоверно снижается по срав
нению с животными I группы на 23,9% в результате уменьшения ЭХС 
(на 28,3%) на фоне некоторого повышения НЭХС (на 10,2%, табл. 1). 
В то же время у животных II группы уровень общего ХС почти не из
меняется, хотя наблюдается значительное перераспределение между 
его формами—уменьшение связанной (на 15,5%) и увеличение свобод
ной (на 73,3%). Следовательно, обнаруженное нами онижение содер
жания общего ХС за счет уменьшения его эстерифицированной формы 
может свидетельствовать о нарушении процесса выведения ХС из орга
нов.

Как известно, 80% синтезируемого в организме ХС приходится на 
печень, в ней же осуществляется и синтез его транспортеров в кровь— 
ЛП высокой и очень низкой плотности (ЛПВП и ЛПОНП). Из ЛПОНП 
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под действием двух ферментов—липопротеидлипазы плазмы крови и 
триглннеридлипазы печени синтезируются ЛП низкой плотности 
(ЛПНП), содержащие около двух третей плазмы.

Таблица 1
Содержание липидов в сыворотке крови крыс при хроническом внутрибрюшинном 

введении цереброзидов в дозе 5 мг/кг массы животного (в мг на 100 мл сыворотки)

Примечание. —р<0,001, **■—р<0,01, ♦*♦—р<0,25.

Показатели I группа II группа 111 группа

Общий ХС 51,04+0,92 
л =31

48.87+2,35 
п=17

38,85+1.45* 
п=20

НЭХС 7,84+0,36 
п=29

13.59+0,44* 
п=17

8,64+0,32*** 
п=20

эхе 43,04+0.89 
п=32

36,37+1.95** 
п=20

30,84+1.38* 
п=20

Липидный фосфор 2,43+0,13 
п=27

1,75+0.10* 
п=17

1,24+0,08* 
п=18

Фосфолипиды 60,75 43,75 31,75

Учитывая вышесказанное, мы изучили содержание ХС и его форм 
в печени экспериментальных животных, а также ЛП спектр сыворотки 
крови. Как видно из данных, представленных в табл. 2, в печени жи
вотных II и III групп, по сравнению с I, количество общего ХС было 
повышенным на 32,0% за счет увеличения эстер ифицированной формы

Рис. Спектр липопротеинов сыворотки крови крыс II (а) и III (б) груш. 
1—хиломикроны, 2—ЛПОНП, 3—ЛПНП, 4—ЛПВП.

(в 9 и 3 раза соответственно). Интересно, что обнаруженные изменения 
происходили на фоне пониженного уровня ХС в печени животных II 
(на 14,7%) и повышенного (на 13,0%)—опытной групп. Наблюдаемые 
сдвиги в количестве ХС в печени свидетельствуют о том, что увеличе
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ние уровня ХС в мембранах стимулирует образование его эфиров, при
чем скорость эстерификации определяется содержанием в них ХС.

При определении ЛП спектра сыворотки крови выявлено умень
шение уровня атерогенных фракций—ЛПОНП и ЛПНП и увеличение 
ант и атероген но й—ЛПВП (рис.).

На основании полученных данных можно прийти к заключению, что 
снижение содержания ХС в сыворотке крови, сопровождаемое повыше
нием количества его в печени, является результатом нарушения выведе
ния ХС из печени. О правомочности такого предположения свидетельст
вуют вышеприведенные изменения в ЛП спектре сыворотки крови. Дру
гой причиной пониженного уровня ХС могло явиться подавление актив
ности лецитин—холестерин—ацилтрансферазы, фермента, осуществляю
щего эстерификацию ХС, активность которой положительно коррели
рует с количеством НЭХС в сыворотке. Можно предположить, что сни
жение ЭХС в сыворотке крови, наблюдаемое во II и III группах, раз
вивается в результате ингибирующего действия этилового спирта и, в 

•особенности, цереброзидов та активность вышеуказанного фермента. 
Так, последованиями, проведенными в условиях in vitro, было показа
но, что цереброзиды подавляют захват ХС ЛП плазмы, необходимый 
для эстерификации ХС, при этом действие их обусловлено наличием це
рамидного компонента в молекуле, образованного сфингозином и а-ок- 
сижирной кислотой [13].

Известно, что концентрация ХС в крови зависит от скорости по
ступления ХС из плазмы в клетку и из клетки в кровь. Для выяснения 
причины резкого снижения общего ХС в крови нами было изучено его 
содержание те только в печени, но и в миокарде, где синтеза ХС прак
тически ме происходит. В миокарде у животных III группы, по сравне
нию с 1, происходит снижение уровня общего ХС («а 7,3%) как за счет 
его свободной (ma 4,5%), так и связанной форм (на 42,0%, табл. 2).

4՚ I 1 Таблица 2
Содержание липидов в печени и сердце крыс при хроническом внутрибрюшинном 

введении цереброзидов в дозе 5 мг/кг (в жг/г сухого веса)

Показатели
Печень Сердце

I группа II группа III группа I Труппа II группа III группа

Общий ХС 9,77±0,10 
п=32

12,92+0.05* 
п—20

12,39+0,13* 
п=20

7,69+0,10 
п=32

8,78+0,05* 
п=20

7,13+0,02* 
п=20

НЭХС 9,27+0,09 7,91+0,12* 10,48+0,24* 7,16+0,08 7,8+0,10* 6,84+0,14*»
ЭХС 0,50±0,08 5,01+0,12* 1,91+0,30» 0,50+0,04 0,98+0.09* 0,29+0,07**

Липоидный 
фосфор 1,91±0,06 2,58+0,04* 0,97+0,04 1,57+0,02 1,41+0,01* 0,96+0,01*
Фосфоли
пиды 47,75 64,5 24,45 39,25 35,25 24,0

Примечание. *—.р<0,001, **—р<0,01.

Противоположные по направленности изменения обнаружены во 
II группе подопытных животных—увеличение общего ХС (на 14,2%) и 
его обеих форм, что, по-видимому, объясняется повышенным поступле
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нием ХС из крови в миокард у данной группы и пониженным—у жи
вотных III группы.

Известно, что структурную и функциональную основу плазмати
ческих мембран наряду с ХС обеспечивает класс ФЛ. Естественно, что 
изменение содержания ХС не могло не отразиться на количестве ФЛ 
в мембранах. Действительно, одновременное определение уровня об
щих ФЛ во всех исследуемых тканях у животных III группы указы
вает на выраженные сдвиги в обмене ФЛ, проявившиеся в снижении 
их содержания, в особенности в печени и сыворотке—на 49,2 и 47,8% 
соответственно, а в миокарде—на 38,9% (табл. 1 и 2). В то же время 
у животных II группы введение смеси этилового спирта с физиологи
ческим раствором разнонаправленно влияет на уровень ФЛ—в печени 
повышает (на 35,1%), в сыворотке, напротив, снижает (на 28,0%); ана
логично, но в меньшей степени, указанная омесь влияет на уровень ФЛ 
в миокарде. Сходные результаты по влиянию алкоголя на содержание 
ФЛ в сердечной мышце получены Д. И. Бельченко с соавт. [3], в пече
ни—Д. В. Александрином [1].

Таким образом, при хроническом введении цереброзидов внутри
брюшинным способом экспериментальным животным выявлена взаимо
связь между обменом гликосфинголипидов, ХС и ФЛ.

Кафедра бионеорганической и биофизической химии Ереванского 
медицинского института Поступила 11 /XI 1984 րև '

0. Я. ՍՈ8ԿԻ, Գ. Մ. ԱԱՐԳԻՍՈՎԱ, Գ. Ա. ՏՈԻհէԼՏՅԱՆ

ՑԵՐԵՐՐՈՋԻԴՆԵՐԻ ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ՆԵՐՄՈՒԾՄԱՆ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ 
ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՍՐՏՈՒՄ, ԼՅԱՐԴՈՒՄ, ՇԻՃՈՒԿՈՒՄ ԽՈԼԵՍԹԵՐԻՆԻ

ԵՎ ՖՈՍՖՈԼԻՊԻԴՆԵՐԻ ՄԱԿԱՐԴԱԿԻ ՎՐԱ

Ուսումնասիրվել է ցերեբրոզի դային էմուլսիայի խրոնիկական ներվորո- 
վայնային ներմուծման ազդեցությունը առնետների հյուսվածքներում և շի
ճուկում ընդհանուր խոլեսթերինի և նրա ֆրակցիաների պարունակության 
վրա։

Հաստատվել է, ընդհանուր և էսթերիֆիկացված խոլէսթերինի մակար
դակի իջեցում շիճուկում, բարձրացում լյարդում։ Այն ուղեկցվում է շիճուկում 
և Աճրդում ընդհանուր ֆոսֆոլիպիդների քանակական իջեցմամբ։ Ցերեբրոզիդ 
ստացած կենդանիների արյան շիճուկի լիպոպրոտեինային սպեկտրի ուսում
նասիրումը վկայում է այն մասին, որ արյան մեջ խոլէսթերինի նկատված 
քանակական տեղաշարժերի պատճառը հանդիսանում է լյարդում նրանց սին
թեզի կտրուկ խանգարումները։

О. P. SOTSKI, О. M. SARKISSOVA, 0. A. CHUKHADJ1AN

EFFECT OF CHRONIC ADMINISTRATION OF CEREBROSIDES ON 
THE LEVEL OF CHOLESTERIN AND PHOSPHOLIPIDS IN THE

SERUM, LIVER AND HEART OF THE RATS
The effect of the chronic intraperitoneal administration of cerebro

sides on some indices of lipid metabolism of rats is studied. The decrea
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se of the level of general cholesterin In the blood serum Is revealed. 
The phospholipids’ level decreases In the blood serum, liver and heart- 
The study of lipoprotelc spectrum tn the blood serum, suggesb that the 
acute disturbance of the process of cholesterin synthesis in the liver re
sults in dicrease of its content in the blood.
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M. И. АГАДЖАНОВ, Л. А. БАРСЕГЯН В. С. ГРИГОРЯН, 
Ш. А. КАЗАРЯН

СРАВНИТЕЛЬНОЕ ДЕЙСТВИЕ РЯДА ФЕНОЛЬНЫХ 
АНТИОКСИДАНТОВ НА СОДЕРЖАНИЕ ГИДРОПЕРЕКИСЕЙ

В ТКАНЯХ БЕЛЫХ КРЫС

Исследовано сравнительное влияние синтетических антиоксидантов фенозана-1, 
<фенозана-28 и у-пропанола на уровень перекисного окисления липидов у крыс после 
•ожоговой травмы. Показано, что указанные антиоксиданты в неодинаковой степени 
тормозят процесс лнпндной пероксидации, наиболее выраженный эффект оказывает 
у-пропанол, затем фенозан-28 и, наконец, фенозан-1. Авторы связывают биологическое 
действие препаратов с особенностями их химической структуры.

За последние годы все шире развертываются исследования по изу
чению протекторного действия синтетических антиоксидантов при лече
нии различных патологических состояний. Ранее нами была показана воз
можность использования фенозана-К при лечении ожоговой травмы [1].

Целью данного исследования было дальнейшее изучение антиокси
дантов фенольного ряда в аспекте их пригодности для использования в 
профилактике и терапии заболеваний, в патогенезе которых стрессовый 
фактор играет немаловажную роль [3]. В качестве такой модели мы ис- 
•пользовал’и ожоговую травму.
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В данном сообщении приводятся данные о сравнительном влиянии действия фснозана-1, феиозана-28, у-пропанола на уровень перекисного окисления липидов (ПОЛ), резко повышенный после ожоговой травмы и поддающийся регуляции с помощью соответствующих доз а-токоферо- ла [4].
Материал и методыОпыты нроводили «а белых крысах-самках с массой 120—180 г, содержавшихся в обычных условиях вивария. Ожоги III б степени (12— 15% тела) вызывали горячей водой. Животных забивали через 1 час, I и 3 дня после травмы. Об уровне ПОЛ судили по накоплению в мозге, печени и крови крыс гидроперекисей липидов, содержание которых определяли по их экстинкции при 233 нм и выражали в относительных единицах оптической плотности [2]. Исследуемые антиоксиданты—фенозан-Լ фенозан-28 и у-пропанол—вводили внутримышечно на твине-80.

Результаты и обсуждениеПолученные результаты свидетельствуют, что ожоговая травма приводит к выраженному повышению содержания гидроперекисей в тканях. Так, содержание их в мозге повышается через 1 час, 1 и 3 дня на 83, 61 и 44% (рис. 1,1), в печени на 72, 72 и 61% (рис. 2,1), в крови на 137, 52 и 121% соответственно (рис. 3,1).

Ряс. 1. Влияние фенозана-1, феноза
на-28 и у-пропанола на содержание 
гидроперекисей липидов в печени 

крыс после ожоговой травмы. I— 
ожог, 2—ожог+Фр 3—ожог+Ф26, 

4—ожог-гу-пропанол.

Рис. 2. Влияние фенозана-1, феноза- 
на-28 и у-пропанола на содержание 
гидроперекисей липидов в мозге крыс 

после ожоговой травмы.

Введение фенозана-1 по сравнению с ожогом подавляет избыточную липидную пероксидацию через 1 час, 1 и 3 дня в мозге на 50, 20 и 66% (рис. 1,2), в печени на 28, 40 и 50% (ряс. 2,2), в крови на 47% (в остальные сроки эти изменения мало выражены, рис. 2,3). Исследование действия фенозана-28 показало, что через 1 час, 1 и 3 дня содержание гидроперекисей по сравнению с ожогом подавляется в мозге в 2 раза, яа 45 и 44% (рис. 1, 3), в печени несколько повышается, затем подавляется на 17 и 50% (рис. 2,3), в крови понижается на 74, 30 и 47% соответственно (рис. 3,3). 547
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Действие у-пропанола снижает содержание гидроперекисей через 1 час, 1 и 3 дня в мозге на 67, 45 и 44% (рис. 1,4), в печени на 40, 61 и 40% (рис. 2,4) и в крови на 70%, затем содержание их повышается на 37% и вновь снижается на 42% соответственно.Таким образом, полученные данные свидетельствуют, что из всех исследованных препаратов наиболее выраженным антиоксидантным эффектом обладает у-пропанол, затем фенозан-28 и, наконец, фенозан-1.

Рис. 3. Влияние фенозана-1, фенола
на—28 и у-пропанола на содержа
ние гидроперекисей липидов в крови 

крыс после ожоговой травмы

Рис. 4. Структурные формулы фено
зана-1 (а), фенозана-28 (б) и у-про- 
панола (в) с указанием электронных 

эффектов заместителей.Сравнение структурных формул препаратов (рис. 4) позволяет заключить, что все они, будучи производными фенольного ряда, содержат по две третбутиловые группировки в одинаковом положении. Отличие их заключается в различном влиянии боковой цепи на ароматическое кольцо. В молекулах фенозана-1 (рис. 4,а) и фенозана-28 (рис. 4,6) отрицательный индукционный эффект карбонильной группы нейтрализуется положительным индукционным эффектом алкоксигрупп. В у-пропаноле (рис. 4, в) отрицательный индукционный эффект гидроксила сохраняется, что способствует большой подвижности водорода фенольного гидроксила и может обусловить более выраженное антиоксидантное действие. Полученные экспериментальные данные полностью соответствуют нашим теоретическим оценкам антиоксидантного действия изученных синтетических препаратов.
Кафедра биохимии
Ереванского медицинского

института Поступила 11/III 1985 г.

Մ. Ի. ԱՂԱՋԱՆՈՎ, Լ. Ա. ԲԱՐՍԵՂՅԱՆ, Վ. Ս. ԳՐԻԳՈՐՅԱՆ, В. Ա. ՂԱՋԱՐՅԱՆ

ՖԵՆՈԼԱՅԻՆ ՇԱՐՔԻՀԱԿԱՕՔՍԻԴԱՆՏՆԵՐԻ ՀԱՄԵՄԱՏԱԿԱՆ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ 
ՍՊԻՏԱԿ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՀՑՈԻՍՎԱԾՔՆԵՐՈԻՄ ՀԻԴՐՈՊԵՐՕՔՍԻԴՆԵՐԻ

ՊԱՐՈԻՆԱԿՈԻԹՑԱՆ ՎՐԱ

Ուսումնասիրվել է սինթետիկ հակա օքսիդանան երի' ֆենոզան-1 -ի, ֆենո- 
զան-28֊ի և у-պրոպանոլի համեմատական ազդեցությունը լիպիդների դերօք-548



սիդացման մակարդակի վրա այրվածքային վնասվածքիդ հետու
Ցույց է տրված, որ նշված հակաօքսիդանտները (Տ մգ!1 կգ քաշին) տար

րեր աստիճանով են արգելակում լիպիդային գերօքսիդացման պրոցեսը' առա
վել ցայտուն ազդեցություն է ունենում у-պրոպանոլը, այնուհետև ֆենոզան- 
28-ը, և ֆենողան-1-ըւ

Դեղորայքների կենսաբանական ազդեցությունը բացատրվում է նրանց 
քիմիական կաոուցվածքի յուրահատկությամբւ

M. I. AGADJANOV, Լ. A. BARSEGMiAN. V. Տ. GRIGORIAN, Տհ. A. KAZARIANTHE COMPARATIVE ACTION OF SOME PHENOL ANTIOXIDANTS ON THE CONTENT OF HYDROPEROXIDES IN THE TISSUES OF ALBINO RATSThe comparative effect of synthetic antioxidants phenozane-1, pheno- zane-28 and f-propanole on the level of lipid peroxidation In rat tissues was studied after the burn. It was shown that these antioxidants separately in the dose of 5mg/kg mass in different degrees decreased the process of lipid peroxidation, the most expressed effect had the 7-propanole, after that phenozane—28 and then phenozane-Я. Authors considered the biological action of preparations to be connected with peculiarities of their chemical structure.
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Э. А. БАРДАХЧЬЯН, О. С. КАЛАШНИКОВАУЛЬТРАСТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ЮКСТАГЛОМЕРУЛЯРНОГО АППАРАТА И АКТИВНОСТИ РЕНИНА ПЛАЗМЫ В ДИНАМИКЕ ЭНДОТОКСИНОВОГО ШОКА
Установлено, что при эндотоксиновом шоке в артериолах происходит слущивание 

эндотелиальных клеток. Одновременно наблюдается активация рениновой системы. Ги
перфункция юкста-гломерулярного аппарата манифестируется двумя формами—гра
нулярной и агранулярной в зависимости от периода шока.Частота возникновения септических состоящий, тяжесть их течения и высокая смертность позволяют считать изучение эффектов бактериаль- «ых токсинов актуальной задачей практического здравоохранения [15,28]. 549



Попадая в кровь, эндотоксин вызывает резкое падение артериально
го давления и значительные нарушения в микроцнркуляторном русдр, 
являющиеся причиной гибели клеток и дисфункции органов [1, 6, 8, 11]. 
Все это дополняется токсическим повреждением миокарда [2, 12], раз
витием синдрома «шокового» легкого [19] и печени [27], а также фор
мированием острой почечной недостаточности [26].

В морфологических работах, посвященных болезням почек, а также 
заболеваниям, в патогенезе которых они играют важную роль, уделяется 
недостаточно внимания состоянию юкста-гломерулярного аппарата 
(ЮГА). Проведенные исследования в основном посвящены изучению 
ЮГА при гломерулонефрите [14, 23] и вазоренальной гипертонии [9, 
22]. Между тем в последнее время получены многочисленные данные, 
свидетельствующие об огромном значении эндокринной функции почек, 
нарушение которой лежит в основе развития многих патологических 
процессов [10, 21].

Целью настоящей работы явилось изучение ультраструктуры ЮГА 
и динамики изменения активности ренина плазмы в инициальном и про
межуточном периодах эндотоксинового шока.

Материал и методы

Опыты проведены на 60 взрослых беспородных собаках и 19 кроли
ках пароды «Шиншилла». Эндотоксиновый шок получали внутривенным 
введением брюшнотифозного эндотоксина или эндотоксина кишечной 
палочки в дозе 5 мг/кг, что составляет LDS0 [17]. В контрольных опы
тах (10 собак и 5 кроликов) животным вводили эквивалентное количест
во физиологического раствора. Артериальное давление регистрировали 
с помощью ультразвукового датчика давления прямым методом [7], ре
зультаты обрабатывали статистически. Спустя 30 мин (инициальный пе
риод эндотоксинового шока) и 5 часов (промежуточный период эндо
токсинового шока) [17] после введения эндотоксина животных забивали 
внутривенным введением летальной дозы нембутала.

Для электронно-микроскопических исследований кусочки почки, об
работанные по общепринятой методике с глютаросмиевой фиксацией, 
обезвоживали в спиртах восходящей концентрации и заключали в эпон- 
812. Поиск ЮГА и его предварительное изучение проводили на полутон- 
квх срезах, которые окрашивали 1 % раствором метиленового синего. 
Срезы, полученные на ультрамикротоме LKD-8800, контрастировали цит
ратом свинца и просматривали в электронном микроскопе JEM-100 S.

Активность ренина плазмы определяли биологическим методом 
[13].

Результаты и обсуждение

Внутривенное введение эндотоксина животным опытной группы вы
зывает спустя 30 мин ^инициальный период эндотоксинового шока) ста
тистически достоверное снижение артериального давления до 60±10жл< 
рт. ст. (Р<0,001), которое после незначительного подъема вскоре посте
пенно падает и к концу 5-го часа .(промежуточный период эндотоксино- 
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вого шока) достигает 20±5 леи рт. ст. (Р<0,001). Кроме того, у всех 
животных наблюдается развитие характерных клинических симптомов, 
описанных ранее [25].

У кроликов и собак, получавших физиологический раствор, давле
ние практически не изменяется. При светооптическом исследова!нии по- 
лутонкнх срезов приносящие артериолы и клетки юкста-гломеруляр- 
ного комплекса интактны. Введение эндотоксина сопровождается оте
ком клеток темного пятна, полнокровием артериол и слущиванием в них 
эндотел иоцитов.

При электронно-микроскопическом исследовании в инициальном и 
особенно промежуточном периодах эндотоксинового шока можно просле
дить различные этаны последовательного отделения от базальной мем
браны эндотелиальных клеток, которые имеют обычно удлиненную ве
ретенообразную форму и свободно лежат в просвете сосудов. Этому про
цессу предшествует вначале изменение формы эндотелиоцитов, которые 
становятся каплевидными. Поверхность их, обращенная к базальной мем
бране, значительно сужена, а противоположная—расширена. Постепен
но цитоплазматический мостик сужается, и, наконец, клетки отделяются 
(рис. 1).

Рис. 1. Фрагмент артериолы на продольном срезе в инициальном периоде 
эндотоксинового шока. В просвете—спущенные эндотелиальные клетки.

У в. 1400.

Ранее подобный феномен был выявлен нами при изучении ультра
структуры сосудов печени и надпочечников, причем в промежуточном 
периоде эндотоксинового шока при исследовании мазков крови отме
чено 6-кратное увеличение числа десквамировалмых эндотелиальных 
клеток [3,4].

В инициальном периоде эндотоксинового шока просветы отдельных 
гломерулярных артериол несколько сужены, другие—расширены и пол
нокровны. В миоэпителиоидных клетках особого внимания заслуживают 
многочисленные гранулы округлой или слегка овальной формы (рис. 2а).
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Плотность цитоплазмы варьирует, наблюдаются хорошо выраженные 
элементы пластинчатого комплекса (рис. 26), резко набухшие митохон
дрии и расширенные цистерны эндоплазматической сети. Нервные во
локна вблизи миоэпителиоидных клеток содержат в аксоплазме боль
шое количество мелких синаптических везикул и более редкие деграну- 
лированные пузырьки (рис. 2в). В просветах гломерулярных капилляров 
отмечается преципитация фибрина.

Рис. 2. Ультраструктура ЮГА в инициальном периоде эндотоксинового дпо- Г 
ка. а—многочисленные гранулы в цитоплазме миоэпителиоидных клеток, ув. 
2100. б—пластинчатый комплекс, ув. 18000. в—нервное волокно, ув. 14000.

Клетки плотного пятна отечны, имеют вытянутую форму, митохон
дрии мелкие с нечетко выражеными кристами (рис. 2а). На апикальной 
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поверхности присутствуют мелкие микроворсинки. Клетки Гурмагтига 
без существенных изменений.

И, наконец, последний компонент ЮГА—мезангиальные клетки ха
рактеризуются наличием развитых цистерн гранулярной эндоплазмати
ческой сети и, что особенно важно, образованием электронно-плотных 
секреторных гранул, отсутствующих в мезангиуме контрольных живот
ных (рис. За). Цитоплазма мезангиальных клеток иногда вдается в про
свет капилляров в виде так называемых «подушечек», которые представ
ляются бесструктурными образованиями и омываются непосредственно 
кровью (рис. 36).

Рис. 3. Инициальный период эндотоксинового шока, а—гранулы ренина в 
мезангиальных клетках, ув. 5600. б— выпячивание цитоплазматического от
ростка мезангиальной клетки в просвет гломерулярного капилляра, ув. 5600.

Что касается активности ренина плазмы, в инициальном периоде эн
дотоксинового шока происходит увеличение ее с 1,74±0,38 до 3,68± 
±0,53 жкг% (таблица). Эти биохимические данные отчетливо коррели
руют с ультраструктурной перестройкой миоэпителиоидных и мезан
гиальных клеток, указывающей на интенсификацию процессов синтеза 
и выведение ренина.

Таблица

Примечание. Звездочкой указана достоверность различий по отношению к фону 
(Р<0,001), в скобках—количество опытов.

Вводимый раствор Фон 30 манут 5 часов

Эндотоксин (1J) 1,74+0,38 3,68±0,53* 4,45+0,37*
Физиологический ра
створ (10) 1.61+0.15 1J2+0.39 1,59+0,28

Следовательно, в инициальном периоде эндотоксинового шока имеет 
место гиперфункция ЮГА, которая морфологически проявляется гипер
гранулярностью клеток юкста-гломерулярного комплекса и повышением 
активности ренина плазмы. Физиологическое значение проникновения 
цитоплазматических отростков мезангиальных клеток трудно оценить. 
Во всяком случае, их наблюдали у крыс при белковой нагрузке или не
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дельном голодании [5]. Они могут выполнять функцию баро- или хемо
рецепторов, регулирующих секрецию ретща [5, 24], или являются про
водящим путем для ионов натрия от капилляров через клетки Гурмагти
га к плотному пятну и миоэпнтелиоидиым клеткам [16].

В промежуточном периоде эндотоксинового шока миоэпнтелноциты 
практически не содержат гранул, хотя все звенья синтетического про
цесса находятся в состоянии гиперфункции. Определение активности ре
тина плазмы позволило установить дальнейшее нарастание ее до 
4,45±0,37 мкг°/о (Р<0,001, таблица). Это указывает-на агранулярную 
форму гиперфункции ЮГА, характеризующуюся редукцией гранул и бо
лее высоким уровнем активности ренина.

Наши данные согласуются с результатами других исследователей, 
установивших массированное выделение ренина при эндотоксиновом 
шоке [18]. Постепенное нарастание его по мере прогрессирования шо
ка находится в соответствии с глубиной гипоперфузии почки [20].

Таким образом, резюмируя полученные данные, необходимо в пер
вую очередь подчеркнуть несомненную заинтересованность структур 
ЮГА при развитии эндотоксинового шока. В инициальном и промежу
точном периодах наблюдается слущивание эндотелиоцитов в артериолах 
и обнажение базальной мембраны. Фактом, имеющим принципиальное 
значение, является установление двух форм гиперфункции ЮГА (гра
нулярной и агранулярной), каждая из которых соответствует определен
ному периоду шока. В инициальном периоде первая форма ассоциирует
ся с интенсификацией процессов синтеза секреторного материала и ги
пергрануляцией миоэпнтелиоидных и мезангиальных клеток, что сопро
вождается умеренным повышением активности ренина плазмы. В про
межуточном периоде вторая форма гиперфункции ЮГА электронно- 
микроскопически проявляется также интенсивным синтезом ренина, ко
торый сочетается с массированным выведением его в системную цирку
ляцию. В последнем случае уровень ренина достигает максимальных 
значений, однако гранулы в цитоплазме практически не встречаются. 
Изменение характера секреции в зависимости от периода эндотоксиново
го шока, по-видимому, связано с нарушением внутрипочечного кровото
ка и ответной реакцией баро- и хеморецепторов.
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E. A. BARDAKHCHIAN, О. S. KALASHNIKOVA

ULTRASTRUCTURAL CHANGES OF JUXTAGLOMERULAR 
APPARATUS AND RENIN ACTIVITY IN THE PLASM IN THE 

DYNAMICS OF ENDOTOXIC SHOCK

It Is established that in endotoxlc shock in the arterioles takes pla
ce of endothelial cells. Simultaneously the activation of the renin system 
Is observed. The hyperfunction of the Juxtaglomerular apparatus is ma
nifested by two forms-granular and agranular, depending on the period, 
iof the shock.
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УДК 612.11 :612.017.4

В А ШЕКОЯН, Л. А. ФРАНГУЛЯН.
К. Г. ПЕТРОСЯН, К. X. КАЛАШЯН, Л. Д. МХЕЯН

ВЛИЯНИЕ ГАМК и ГОМК НА 
АНТИТЕЛ ООБРАЗОВАНИЕ

Изучено влияние гамма-аминомасляной и гамма-оксимасляной кислот на динамику 
антителообразовання. Показано их модулирующее влияние на .количество антнтелооб- 
разующих клеток и титры гемагглютининов в зависимости от дозы.

Проблема целенаправленной коррекции иммунологических процес
сов в норме и патологии является одной из актуальных в современной 
иммунологии. В этом аспекте наличие у медиаторных аминокислот мно
гочисленных проявлений нейрохимического, нейрофизиологического и 
общеметаболического действия в совокупности с существующими пред
ставлениями о нейрогуморалыной регуляции иммунитета [1] и данны
ми о коррелятивных связях между функциональным состоянием иммун
ной системы и содержанием в тканях иммунокомпетентных органов ме
диаторных аминокислот [2] послужили основой для изучения влияния 
га^ма-аминомасляной. (ГАМК) и гамма-оксимасляной (ГОМК) кислот 
на иммунологические процессы, тем более что имеющиеся в литературе 
сведения по этому вопросу очень малочисленны [3].

В настоящем сообщении приведены данные о влиянии ГАМК и 
ГОМК на количество антнтелообразующих клеток (АОК) в селезенке и 
динамику накопления гемагглютининов в периферической крови.

Опыты проведены на 304 белых мышах массой 18—20 г. ГАМК и 
ГОМК вводили внутрибрюшинно в дозах 100 и 200 яг/кг в течение 
5 дней (дважды в день). На 3-й день введения препаратов животных им
мунизировали внутрибрюшинным введением 1 мл 5% взвеси эритроци
тов барана. Контролем служили животные, получившие физиологи
ческий раствор и иммунизированные. Определение количества АОК на 
10е клеток селезенки проводили по методу Jerne, Nordin [4] на 5-и 7-й 
дни иммунизации, а титров гемагглютининов в периферической крови— 
общепринятым методом на 5-, 7-, 10- и 15-й дни иммунизации.

Как показали эксперименты, введение указанных препаратов в дозе 
100 мг]кг вызывает достоверное увеличение количества АОК в 2—2,3 ра
за по сравнению с контролем и на 5-й, и на 7-й дни иммунизации 
(табл. 1). Только на 5-й день иммунизации стимулирующий эффект 
после введения ГАМК был не столь выражен—всего в 1,3 раза. Анало
гичная тенденция наблюдается и при их введении в дозе 200 мг!кг, од
нако стимулирующий эффект менее выражен, особенно под влиянием 
ГОМК (1,1—1,3 раза), а под влиянием ГАМК увеличение количества 
АОК в 2 раза по сравнению с контролем происходит только на 5-й день 
иммунизации.

Из табл. 2 видно, что стимулирующий эффект введения ГАМК и 
ГОМК наблюдается и при изучении динамики накопления гемагглюти
нинов в периферической крови, особенно при введении этих препаратов 
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в дозе 100 мг/кг. Под влиянием ГАМК наблюдается увеличение титров 
антител по сравнению с контролем в 1,8—2,4 раза на 5- и 7-й дни им 
.мунизации, а под влиянием ГОМК—в 1,8 раза без изменения динамики 
накопления антител.

Таблица 1
Число AOK на 10s клеток селезенки мышей, получивших ГАМК и ГОМК (М±ш)

Препараты
Дни после иммунизации

5-й 7-й

п=10 յրլ

ГАМК (100жг/кг) 20,8+0.53 Р<0,05 10,1+0,9 Р<0,05
п=10 п=9

Контроль 15.6+0,5 4,3+0.25
п = 10 п = 10

ГОМК (100жг/кг) 21,0+0,4 Р<0,05 14,2+0,41 Р<0,05
п=10 п=8

Контроль 9.6+0,25 7.0+0,2
п=8 п=10

ГАМК (200лг/жг) 104,6+1,7 Р<0,05 6,2+0,4 Р = 0,05
п=10 п=10

Контроль 52.4+12,5 5.9+0,4
п=10 п=10

ГОМК (200жг/кг) 12,8+0,3 Р<0,05 9,5+0,2 Р<0.05
п=10 п=10

Контроль 10.9+0,1 7,4+0,4

Таблица 2 
log։ титров гемагглютининов мышей, получивших ГАМК и ГОМК

Препараты
Дни после иммунизации

5-й 7-й | ю-й | 15-й

ГАМК (100лг/«г) п=9
9,32+0,1

п=9
10,54+0,06

п=9
9,09zt0,l

п=10
8,62+0,01

Контроль 8,89+0,18 
P>U,05

п=8
9,19±0,1 
Р<0,05

п=8 
8,69+0,07 
Р<#,05

п=8 
8.44+0,15 
Р>0,05

ГОМК (100жг/кг)
п=9 

8,94+0,06
п=9

9,98+0,05
п=8 

9,32+0,09
п=8 

8,44+0.09

Контроль
п=9 

9,19±0,06 
Р<0.05

п=8
9,19+0,08 
Р<Щ05

п=8 
8.44+0,12 

Р>ТГ05

п=8
8.07+0,06 
Р=0,05

ГАМК (200жг//сг)
п=9

10,54+0,12
п=10 

9,52+0,05
п=8 

9,32+0,09
п=7

7,74+0,16

Коитроль
п=7 

9,32±0,05 
Р>0,05

п=8
10,44+0,09 

Р<0,05

п=9
9,2 +0,09 
Р>0,05

п=9 
8,98±0.13 
Р<0,05

ГОМК (200лгг/кг)
п=10 

9,8+0,09
п=16 

10,02+0,02
п=10

9,22±0.08
п=10

7,82+0,05

Контроль
п=10 

9,82±0,07 
Р>0,05 

1

п=10 
10,42+0,03 

Р>0,05

п=10
8.92+0.08 
Р<0,05

п=10 
8,52+0,09 
Р<$;05
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Введение ГАМК в дозе 200 мг)к.Ъ вызывает изменение динамики на
копления гемагглютининов: пик антителообразования смещается на 5-и 
день иммунизации, тогда как в контроле это происходит на 7-и день, а 
в остальные сроки исследования титры антител у контрольных живот
ных выше, чем у опытных. ГОМК в той же дозе изменений в титрах и 
динамике накопления антител практически не вызывает.

Таким образом, приведенные данные свидетельствуют, что и ГАМК 
и ГОМК вызывают стимуляцию антителообразования, и что этот эффект 
более выражен при введении препаратов в дозе 100 мг!кг. Наши данные 
не совпадают с результатами В. И. Ратникова с соавт. [3], которые об
наружили подавление антителообразования под влиянием этих веществ. 
Это расхождение можно объяснить несовпадением в дозе, кратности и 
длительности введения ГАМК-ергичеоких веществ.

Проведение дальнейших экспериментов позволит выявить интимные 
иммунологические механизмы реализации стимулирующего действия 
ГАМК-ергнческих веществ на антителообразование.
Кафедра микробиологии
Ереванского медицинского
института Поступила 22. III 1985 г.

Վ. Ա. ՇԵԿՈՅԱՆ, I. Ա. 1ՐԱՆԳՈ1ՎՅԱՆ, Կ. Գ. ՊեՏՐՈՍՅԱՆ, Կ. հ. ՔԱԼԱՇՅԱՆ, Լ. Գ. ՍՆեՅԱՆ

ԳԱԿԹ ԵՎ ԳՕԿԹ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՀԱԿԱՄԱՐՄԻՆՆԵՐԻ ԱՌԱՋԱՑՄԱՆ ՎՐԱ

Ուսումնասիրվել է գամա-ամինո-կարագաթթվփ (ԳԱԿԲ') և գամա-օքսի- 
կարադաթթվի (ԳՕԿՒ) ազդեցությունը (100 և 200 մգ/կգ) հակամարմինների 
առաջացման դինամիկայի վրա։

Ապացուցված է, որ վերը նշված նյութերը ցուցաբերում են կարգավորող 
հատկություններ' հակամարմին առաջացնող բջիջների և հեմագլյուտինինների 
քանակի վյրա, կախված ներմուծված նյութի դեղաչափից։

V. A. SHEKOYAN, Լ. A. FRANGOULIAN, К. 0. PETROSSIAN, K. Kh. KALASIIIAN, 
L. D. MKHEYAN

EFFECT OF GAMMA-AMINOBUTYRIC AND GAMMA
HYDROXYBUTYRIC ACIDS ON ANTIBODY FORMATION

The effect of gamma-aminobutyric and gamma-hydroxybutyric acids 
in the dose 100 and 200mg/kg in the antibody formation has been stu
died. Their modulating effect on the quantity of the antibody formation 
cells and titers of hemagglutinins is shown, depending on the dose.
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УДК 612.017.4—006.4

Л. С. АГАБЛЛЯН. Р. А. ЗАХАРЯН, Н. П. МЕСРОПЯН, 
А. В. МОВСЕСЯН, К. В. АБРАМЯНПРОТИВООПУХОЛЕВАЯ АКТИВНОСТЬ ЭНДОТОКСИНА BACILLUS THURINGIENSIS

Изучали влияние бактериального энтомоцидного эндотоксина на развитие опухо
лей различного происхождения: мышиная гепатома МГХХП-а и саркома-45 крыс. Пока
зано, что введение препарата эндотоксина животным приводило к значительному подав
лению роста опухолей.Ранее было показяо, что энтомопатогенность Bacillus thuringiensis обусловлена продуцируемым этими бактериями в периоде споруляции белковым кристаллом—эндотоксином с молекулярным весом 135— 150000 Д [4]. Установлено также, что эндотоксины, выделенные из различных штаммов Bacillus thuringiensis, обладают широким спектром эпидемиологического воздействия и различной степенью энтомоцидной активности в отношении определенных типов насекомых [3]. Prasad и соавт. [12, 13] установили, что' эндотоксин Bacillus thuringiensis, var. thuringiensis обладает способностью в определенной степени ингибировать рост асцитной опухоли Йошида. Показано также, что все изученные эндотоксины Bacillus thuringiensis не обладают токсичностью в отношении теплокровных и рыб [13].Однако механизм действия эндотоксинов Bacillus thuringiensis до настоящего времени до конца не выяснен. По предположению Prasad с соавт. при лечении животных с трансплантированной опухолью эндотоксином имеет место неспецифическое усиление иммунного ответа и создание длительного противоопухолевого иммунитета, а также усиление функции гуморальных и клеточных антител в противоопухолевом иммунитете. В то же время известно, что эндотоксины ряда бактерий (Escherichia coli, Salmonella typhimurlum, Hemophilus Influenzae, Bor- detella perturis) являются активными индукторами интерферона [8—10]. Это свойство эндотоксинов предполагает другой возможный механизм действия эндотоксинов при подавлении роста опухолей—путем индукции синтеза интерферона, обладающего значительно выраженной в отношении ряда злокачественных новообразований противоопухолевой активностью [6].Исходя из возможности использования эндотоксинов Bacillus thuringiensis в терапии опухолей у теплокровных, представляется интересным изучить универсальный характер противоопухолевой активности эндотоксинов различных штаммов.В настоящей работе изучено влияние эндотоксина Bacillus thuringiensis, штамм Kurstaki, на развитие опухоли МГХХП-а мышей и саркомы-45 крыс.

Материал и методыБактерии Bacillus thuringiensis, штамм Kurstaki, выращивали по разработанной методике [5]. Бактериальный эндотоксин получали по методу, описанному И. А. Залуниным и др. [4]. Гомогенность получен-$59



«ого белкового материала определяли посредством электрофореза в 7,5% полиакриламидном геле. Электрофорез проводили по методу Weber, Osborn [14]. Белки до нанесения на гелевые колонки инкубировали с 1% SDS и 1% меркаптоэтанолом при 100е в течение 5 минут. ' Окраску проводили 0,25% кумаси R-250. Гели отмывали 7% уксусной кислотой.Эксперименты проводили в двух сериях. В первой серии мышам линии СЗНА массой 18—20 г прививали клетки гепатомы (опухоль МГХХП-а) в дозе 2ХЮ6 [2]. На 14-й день после трансплантации опухолевых клеток мышей контрольной и опытной групп забивали, опухоли отделяли и определяли их вес.В другой серии экспериментов беспородным крысам массой 180— 200 г прививали клетки опухоли саркомы-45 [1]. Через две недели после трансплантации саркомы животных забивали, опухоли отделяли и определяли их вес.Статистическую обработку результатов проводили по Стьюденту.
Результаты и обсуждениеЭндотоксин Bacillus thuringiensis получали при помощи щелочной экстракции белка. Как правило, все выделенные белковые кристаллы имели ромбовидную форму. Путем электрофореза белкового материала в 7,5% полиакриламидном геле выявлены два основных типа белков с молекулярным весом 150 и 135000 Д, что согласуется с данными литературы [11, 12].Для выявления действия эндотоксина на созревание опухоли МГХХП-а препарат белковых кристаллов вводили экспериментальным животным внутрибрюшинно в концентрации 40 мкг по следующей схеме: однократно за 24 часа до трансплантации гепатомы, через 24 и многократно через 48 и 72 часа после трансплантации. Результаты этих экспериментов суммированы в табл. 1, из которой видно, что однократное введение эндотоксина в концентрации 40 мкг как за 24 часа до, так и через 24 часа после трансплантации приводило к выраженному подавлению роста опухоли. Аналогичные результаты наблюдались при изучении действия эндотоксина, полученного из Bacillus thuringiensis, штамм thuringiensis, на развитие асцитной саркомы Йошида [12, 13]. Изучение действия эндотоксина на развитие гепатомы при его многократном введении животным (через 48 и 72 часа после трансплантации опухолевых клеток) указывает на подавление роста гепатомы, хотя и менее выраженное, чем при однократном введении (табл. 1).В другой серии экспериментов было выявлено действие Bacillus thuringiensis, штамм Kurstaki, на развитие саркомы-45 крыс, первоначально полученной при помощи химического канцерогенеза [7]. Препарат эндотоксина вводили экспериментальным крысам как за 24 часа до трансплантации, так и через 24 часа после трансплантации саркомы в дозе 70 мкг. Как показали результаты, эндотоксин оказывал выраженное противоопухолевое действие, подавляя развитие саркомы-45 (табл. 2), причем эффект эндотоксина был более выражен при введении его за 24 часа до трансплантации саркомы.560 ■֊՝



Влияние бактериального эндотоксина па рост опухоли МГХХЙ-а мышей
Таблица 1

Воздействие эндо
токсина

Количество 
животных

Доза пре
парата, мкг' 

мышь
Вес гепатомы 
(М+ш), г

То
рм

ож
е

ни
е р

ос
та

 
ге

па
то

м
ы

, 
%

Однократно

Контроль 20 — 2,150+0,183 
Р<0,01

—

За 24 часа до транс
плантации

20 40 0,650+0,187 
Р<0,01

70

Через 24 часа после 
трансплантации

20 . 40 0,710±0,05 
Р<0,01

67

Многократно

Контроль 20 1,670+0,139 —
\ Р<0.01

Через 48 и 72 часа по- 20 40 0,830+0.01 50
еле трансплантации Р<0,01

Таблица 2
Влияние эндотоксина Bacillus thuringiensis, штамм Kurstakl, на развитие опухоли 

саркомы-45 крыс

Воздействие эндо
токсина

Количество 
животных

Доза пре
парата, мкг/ 

крыса
Вес саркомы 
(М+ш), г

OJ 
Я 
X
X 
а 
3 с с

ро
ст

а 
са

рк
о

м
ы

, %
Контроль 20 — 4,720+0,145 

Р<б]01
—

За 24 часа до транс
плантации

20 70 1,160 ±0,04 
Р<0,01

75,5

Через 24 часа после 
трансплантации

20 70 2,210+0.08 
Р<0,01

53,2

Таким образом, идентичность полученных результатов по ингибированию развития опухолей различного происхождения эндотоксинам Bacillus thuringiensis, штамм Kurstaki, указывает на его выраженное противоопухолевое свойство с широким спектром действия. В то же время Prasad и соавт. [12, 13] выявили противоопухолевые свойства эндотоксина Bacillus thuringiensis, штамм thuringiensis, на развитие асцитной саркомы Йошида. Такая эффективность эндотоксинов, полученных из различных штаммов Bacillus thuringiensis, предполагает определенный универсализм их действия в отношении подавления роста опухолей различного происхождения.
Институт экспериментальной
биологии АН АрмССР Поступила 12/Х 1985 г.
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ԱԼ Ս. ԱՂԱ0ԱԷՏԱՆ, Ռ. Ա. Я Ա1. ԱՐ ՅԱՆ, Ն. 4. ՄԵՍՐ11Պ5ԱՆ, 
Ա. Վ. ՄՈՎՍ հՍ ՅԱՆ, Կ. Р. ԱԲՐԱՀԱՄՅԱՆBACILLUS THURINGIENSIS-Ի ԷՆԴՈՏՈՔՍԻՆԻ ՀԱԿԱՈՒՌՈՒՑՔԱՅԻՆ 

ԱԿՏԻՎՈՒԹՅՈՒՆԸ

Մկների վրա ուսումնասիրված է BaC. thurlnglenSlS KufStakl շտամից 
ստացված էնդոտոքսինի ազդեցությունը МГ XXII a հեպատոմայի աճի վրա։ 
Ցույց է տրված, որ ուռուցքի պատվաստումից 24 մամ առաջ էնդոտոքսինի 

պատրաստուկի միանվագ ներմուծումը զգալիորեն ճնշում է ուռուցքի աճը։ 
Երը էնդոտոքսինը ներմուծվում է ուռուցքի պատվաստումից 24 մամ հե
տո, նրա հակաուռուցքային ազդեցությունը նվազ է արտահայտվում,

Միևնույն մաման ակ ցույց է տրված, որ էնդոտոքսինի պատրաստուկի 
րազմակի ներմուծման դեպքում, նրա հակաուռուցքային ազդեցությունը ավե
լի թույլ է արտահայտված։

Միջին հաշվով, մկների МГ XXII a հեպատոմայի աճը Вас. thUflngienSlS Kurstaki շտամի էնդոտոքսինի ներմուծումից ճնշվում է 50— 70 %ր

A. Տ. AGABALIAN. R. A. ZAKHAR1AN, N. P. MESROPIAN, A. V. MOVSESSIAN, 
К. B. ABRAHAMIANANTITUMORAL ACTIVITY OF BACILLUS THURINGIENSIS ENDOTOXINIt is established that the entomocidic toxin, eliminated from the Bacillus thurlngiensis (Kurstaki shtamm) has an expressed antitumoral effect, resulting in the significant inhibition of the growth of MGXXII-a tumor and sarcoma—45.
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УДК 616.12—005.4—073.97 : 616.1

К. Г. АДАМЯН, Л. С. ОГАНЕСЯН, М. А. АСАТРЯН, А. А. НАЛЯН

ОБ ИНФОРМАТИВНОСТИ ЛЕКАРСТВЕННЫХ -ПРОБ 
С ОБЗИЦАНОМ И ХЛОРИСТЫМ КАЛИЕМ ДЛЯ 
ДИФФЕРЕНЦИАЦИИ НЕЙРОЦИРКУЛЯТОРНОИ 

ДИСТОНИИ И АТИПИЧНОЙ НАЧАЛЬНОЙ ФОРМЫ 
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

Научалась информативность доступных, простых тестов с обзиданом и хлористым 
калием, которые могут быть широко применены в кардиологической практике, способ
ствуя более раннему выявлению ишемической болезни сердца при атипичных началь
ных ее проявлениях.

Проблема дифференциальной диагностики нейропнркуляторной 
дистонии (НЦД) и начальной атипичной формы ишемической болез
ни сердца (ИБС) является одной из актуальных задач современной 
клинической кардиологии. Урбанизация, рост темпа современной жиз
ни нередко приводят к дисфункции вегетативной нервной системы, чем 
обусловлен рост заболеваемости так называемыми функциональными 
заболеваниями сердца, и в частности НЦД [10]. Однако, как показы
вают клинические наблюдения, под «функциональным» фоном могут 
скрываться начальные проявления ИБС, диапностика которой на этом 
этапе развития заболевания весьма затруднена. Сложность диагности
ки в этих случаях заключается в отсутствии классического синдрома 
стенокардии, атипичности болевого синдрома [2, 5], нередко малой ин
формативности ВЭМ-теста [5, 13].

В целях раннего выявления ишемической болезни сердца многими 
авторами рекомендуется применение теста предсердной стимуляции и 
лекарственных электрокардиографических тестов [5, 9], среди которых 
наиболее доступными, ^простыми и безопасными являются пробы с хло
ристым калием и обзиданом [1, 6, 8, 12, 15].

По данным литературы, пробы с p-блокатором (иидерал, обзидан, 
анапрнлин) и хлористым калием информативны для выявления харак
тера изменений конечной части желудочкового комплекса электрокар
диограммы при сглаженности, нзоэлектричности или отрицательности 
зубцов Т, т. е. при «ишемическом» типе изменений.

Целью нашей работы являлось определение информативности вы
шеуказанных лекарственных проб с обзиданом и хлористым калием 
при любых изменениях фазы реполяризации, в частности, при вогнутом 
повышении сегмента ST и высоких зубцах. Т в грудных отведениях и в 
связи с исходным тонусом вегетативной нервной системы.

Нами обследовано 59 больных с НЦД и 31 больной с атипичной 
начальной формой ИБС. Исходный вегетативный тонус определялся 
согласно методике, предложенной отделом вегетативной патологии 1 
ММИ под руководством А. М. Вейна [4]. Проба с p-блокатором про
водилась с 80 мг обзидана по общепринятой методике. На следующий 
день по аналогичной методике проводилась проба с хлористым калием 
(6,0). Результаты проб оценивались качественно и количественно 
[8, 12, 14]. '
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По характеру изменений конечной части желудочкового комплек
са больные с НЦД и атипичной начальной формой ИБС были разделены 
на две группы: с «ишемическим» типом изменений ЭКГ, т. е. сглажен
ностью, изоэлектричностью или отрицательностью зубцов Т и «гипок
сическим» типом ЭКГ с вопнутой элевацией сегмента ST и высокой ам
плитудой зубцов Т (табл. 1).

Таблица 1
Результаты качественного анализа лекарственных проб с обзиданом и хлористым 

калием у больных НЦД н атипичной начальной формой ИБС

Группы больных

Обзидан Хлористый калий

N + о — N + о —

НЦ 1, п-59
П реобл. симпатического тонуса 

и .ишемический* тип ЭКГ 
п-23- 3 16 4 0 4 16 3 0

Преобл. парасимпатического то
нуса и .гипоксический, тип 
ЭКГ. п-26 0 0 3 23 0 0 4 22 .

Эутония и нормальная ЭКГ 
п—10 0 0 7 3 0 0 7 3
ИБС, п-31

Преобл. симпатического тону
са и .ишемический* тип 
ЭКГ, п-16 0 3 13 0 0 3 13 0

Преобл. парасимпатического 
тонуса и .гипоксический* 
тип ЭКГ, п—13 0 0 10 3 0 •0 11 2

Эутония и нормальная ЭКГ 
п—2 1 0 0 2 0 0 0 2 0

Примечание. N—нормализация параметров реполяризации, (+)-—тенденция к нор*
мализации, (О)—отсутствие эффекта, (—)—ухудшение параметров реполяризации.

Как видно из данных табл. 1, одной из характеристик исходного 
вегетативного тонуса является характер изменений конечной части желу
дочкового комплекса ЭКГ. Так, симпатическому преобладанию веге
тативного тонуса чаще всего соответствует «ишемический» тип изме
нений ЭКГ, парасимпатическому—«гипоксический», а эутония в основ
ном характеризуется нормальной ЭКГ. При «ишемическом» типе изме
нений ЭКГ у больных НЦД чаще всего выявляются положительные от
веты (тенденция к нормализации и нормализация у 19 больных при 
пробе с обзиданом и у 20 больных при калиевой пробе), лишь у 4 и 3 
соответственно реакции на препарат не отмечается. В то же время из 
больных атипичной начальной формой ИБС лишь у 3 больных из 16 от
мечалась слабоположительная реакция на обзидан и хлористый калий, 
а у 13 больных наблюдались стойкие изменения параметров реполяри- 
зацни, нечувствительные к fj-блокаторам и препаратам калия. При эуто- 
нии (нормальные параметры ЭКГ) в обеих rpynnaix чаще фиксирова
лись нулевые ответы (относительная устойчивость параметров). При 
«гипоксическом» типе изменений ЭКГ у больных НЦД выявлялась зна
чительная лабильность параметров, увеличение амплитуд исходно вы
соких зубцов Т в грудных отведениях, что оценивалось как отрицатель- 
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пая реакция на введение препарата, а у больных ИБС ЭКГ характера֊ 
зевалась большей стабильностью параметров, при этом нулевые отве
ты на прием обзидана и хлористого калия фиксировались чаше, чем от
рицательные [10].

Данные качественного анализа результатов проб подтверждены 
количественным анализом, при котором определялись амплитуды зуб
цов Т в III, aVF,Va, տ. ։• а также сумма амплитуд зубцов Т в гру. 
дных отведениях (ST V2—V։) до и после лекарственных проб (табл. 
2). При этом больные с нормальной ЭКГ и «гипоксическим» типом из
менений объединены в одну группу в связи с условностью границ нор
мы и патологического увеличения зубца Т [3, 7, 11].

Из данных табл. 2 видно, что несмотря на однонаправленность из
менений суммарной амплитуды зубцов Т в группе больных с НЦД эти 
изменения носят статистически достоверный характер, а при ИБС—не
достоверный (р>0,1).

Таблица 2 
Результаты количественного анализа проб с обзидаио.м н хлористый калием у боль- 

пых НЦД и атипичной начальной формой ИБС (М±т, р)

Группа больных Обкидан, ST до 
и после Р Хлористый калий, 

ST до и после Р

НЦД, п-59 20.89+1.58
25.78+1.73 <0.05 20.79+1.49

28.07+1.7
<0,01

.Ишемический" тип ЭКГ 
п-23

11.26+1.98
16.46+2.3 <0,05

13.02+1.53
20.08+2.06 <0.01

.Гипоксический* тип ЭКГ 
п-36

28.19+1.34
32.8 +1.67՜ <0,05 26.9 +1.78

34.37+2.01
<0.01

ИБС, п-31 17.87+2.04
2'1.18+2^3՞’

>0,1 16.75+1.93
21.94+2.6

>0,05

.Ишемический* тип ЭКГ 
п—16

9.37+1.4
12.7 +2.1 >0.1 9.43+1.55

11.8 +2.28 >0,1

.Гипоксический* тип ЭКГ 
п-15

26.37+2.5
29.69+2.9 >0.1

24,06+2,5
32.06+3.34 >0,1

Таким образом, лекарственные пробы с обзиданом и хлористым 
калием являются достаточно информативными тестами для дифферен
циации НЦД и атипичной начальной формы ИБС при любых измене
ниях конечной части желудочкового комплекса и, в частности, при высо
кой амплитуде зубцов Т в грудных отведениях. Полученные данные рас
ширяют возможность применения этих тестов у больных со смешанной 
клинической картиной НЦД и ИБС, дифференциальная диагностика 
заболевания у которых представляет значительные трудности.

НИИ кардиологии М3 АрмССР 
нм. Л. А. Оганесяна Поступила 12/1V 1985
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կ Գ. ԱԴԱՄՅԱՆ, Լ. Ս. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ, Մ. Ա. ԱՍԱՏՐՅԱՆ, Ա. Ա. ՆԱԼՅԱՆ

ՆԵՅՐՈՑԻՐԿՈԻԼՅԱՏՈՐ ԴԻՍՏՈՆԻԱՅԻ ԵՎ ՍՐՏԻ ԻՇԵՄԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ 
ԱՏԻՊԻԿ ՍԿՋՐՆԱԿԱՆ Ջ.ԵՎԻ ՏԱՐԲԵՐԱԿՈՒՄԸ OR ՋԻԴԱՆ Ի ԵՎ ԿԱԼԻՈԻՄԻ 

ՔԼՈՐԻԴԻ ԴԵՂՈՐԱՅՔԱՅԻՆ ՓՈՐ8.ԵՐԻ ՄԻՋՈՑՈՎ

Ցույց է տրված օրբդիդանի և կալիումի քլորիդի փորձերի ինֆորմատի֊ 
վությունը նեյրոցիրկուլյատոր .դիստոնիայի և սրտի իշեմիկ հիվանդության 
ատիպիկ սկզբնական ձևի տարբերակման համար' էրելկտրասրտադրի փորո
քային կոմպլեքսի վերջնային հատվածի բոլոր տեսակի փոփոխությունների, 
այդ թվ,։ւմ ST հատվածի բարձրացման և կրծքային արտածումներում T ատա- 
միկի բարձր լինելու դեպքում։

K. Օ. ADAMIAN, L. Տ. HOVANNESSIAN, M. A. ASSATRIAN, A. A. NALIAN

THE INFORMAT1VITY OF MEDICAL TESTS WITH OBSIDAN AND 
POTASSIUM CHLORIDE FOR DIFFERENTIATION OF 

NEUROCIRCULATORY DYSTONIA AND ATYPICAL INITIAL FORM 
OF ISCHEMIC HEART DISEASE

The Informativlty of tests with obsldan and potassium chloride for 
differential diagnosis of neuroclrculatory dystonia and atypical initial form 
of ischemic heart disease, in all types of changes of ECG ventricular 
complex final section as well as elevation of ST-segment and precordial 
T-wave high amplitudes, was shown.
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УДК 616.12—0008.332J—057

Г. А. НАРГИЗЯН. С. Ш. ПАПОЯН

О РАСПРОСТРАНЕННОСТИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ 
У РАБОЧИХ ГОРНОРУДНОЙ ПРОМЫШЛЕННОСТИ 

АРМЕНИИ
Изучена распространенность артериальной гипертонии у рабочих горнорудной про

мышленности Армении. Установлены некоторые отличия в частоте выявлення артериаль
ной гипертонии среди рабочих медно-молибденовых комбинатов Агарака и Каджарака 
и лиц, работающих вне контакта с молибденом и его соединениями. Молибден рассмат
ривается как одни из возможных факторов риска в развитии артериальной гипертонии.

В изучении этиологии и патогенеза артериальной гипертонии (АГ) 
важное место занимают эпидемиологические исследования, которые 
дают возможность выявить заболевание в начальных его стадиях и да
же в преморбидных состояниях [1,2—5]. Целью данного исследования 
было изучение распространенности АГ и выяснение роли производст
венно-профессиональных факторов в ее развитии.

Для изучения распространенности АГ среди рабочих нами проведе
но эпидемиологическое исследование в ведущих предприятиях горно
рудной промышленности Армении. Обследовано 1390 чел., среди них 
652 рабочих Каджаранского, 127—Агаракского медно-молибденавых 
комбинатов, 229—Кафанского медного комбината, 241—Зодского и 141 
рабочий—Ахтальского и Шамлугского рудников.

Таблица 1 
Распространенность АГ у рабочих Каджаранского медно-молибденового комбината

Гр
уп

пы

Во
зр

ас
т (в

 
го

да
х)

Чи
сл

о 
об

сл
.

ПГ 
абс. %

АГ 
абс. %

Ст
аж

 по
 

пр
оф

ес
си

и 
(в

 го
да

х)

Чи
сл

о 
об

сл
.

ПГ 
абс. %

АГ 
абс- %

►tz-ч 20-29 54 9 16,6 2 3,7 до 5 лет 52 8 15,3 3 5,7.
Ջ х Ո CJ 

° 30-39 42 9 21.4 10 23,8 5-9 33 6 18,1 6 18,1
40-49 45 6 13,3 13 28,8 10-14 31 5 16,1 10 32
50-59 40 9 22,5 12 30 15 и 65 14 21,5 18 27,6

1 (Р
 

щ
их Итого 181 33 18.2 37 20,4

более
181 33 18,2 37 20,4

Н 20—29 32 3 9,4 5 15,6 до 5 лет 26 3 11,5 2 7,7
и К
” К 30-39 18 2 11,1 3 16,6 5-9 16 3 18,7 4 25
" 3 ® я 40-49 36 12 37,5 7 19,4 10-14 19 3 15,8 3 15,8

ю 5 S' 50-59 29 9 31 6 20,7 15 к более 54 17 31,5 12 22,2
сие и 

U о 
- О W 
~ 2-е- Итого 115 26 22,6 21 18,3 115 115 26 22,6 21 18,3

При добыче и разработке рудных ископаемых средн неблагоприят
ных производственных факторов основными являются пыль, вибра
ция, шум, тяжелый физический труд, микроклимат. Химический состав 
руд разный по месторождениям: каджаранские и агаракекие рудники 
содержат в основном соединения молибдена, ахтальокте—свинец и 
цинк, а зодские—золото. Шамлугские и ахтальские рудники находятся
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на высоте 1100—1200 .и над уровнем моря, кафаиские—800—1500 м, 
агаракскпе—1000—1300 м, зодские—2180—2550 м, каджаранские— 
1900 -2400

Артериальное давление (АД) измерялось дважды в положении си
дя на правой руке обследуемого. За уровень АД принят средний ре
зультат двух измерений с интервалом 5—7 минут. За «нормальное АД 
был принят уровень до 139/89 лл рт. ст., за пограничную гипертонию 
(ПГ)—140/90—159/94; АГ—160/95 мм рт. ст. и выше (по критерию 
ВОЗ) В случаях, где подозревалась симптоматическая гипертония, 
больные подвергались стационарному обследованию.

Из 652 обследованных в Каджаранском медно-молибденовом ком
бинате 301 были работники карьера, рудника, канатной дороги, ди
зельного парка, дробилки и транспортировки, среди них 186 (I группа) 
имели контакт с пылью больших концентраций (машинисты бурового 
станка, бульдозеристы, экскаваторщики, трактор։югы, водители авто
самосвалов). Из них были 181 мужчина и 5 женщин. Остальные 115 лиц 
составили II группу (мужчины)—слесари, электрики, механики, то
кари.

Данные о распространенности АГ среди рабочих I и II групп по 
возрасту и стажу приведены в табл. 1. Следует указать, что АГ увели
чивается с возрастом и стажем по данной профессии, причем корреля
ционной связи между стажем и частотой АГ не выявлено.

На флотационной фабрике Каджаранокого медно-молибденового 
комбината обследовано 299 рабочих, в том числе 115 чел. основных, 
профессий—флотаторы, заливщики, классификаторщики, мельники, 
имеющие контакт с пылью и химическими реагентами больших концен
траций (I группа), и 184 чел. вспомогательных профессий—электрики, 
лаборанты, слесари, операторы, токари, аппаратчики (II группа). В 
I группе мужчин было 55, женщин—60, во II—112 и 72 соответственно.

Учитывая примерно одинаковую частоту АГ и ПГ у мужчин и жен
щин, приводим данные о распространенности АГ вне зависимости от по
ла (табл. 2).

Как видно из табл. 2, АГ и ПГ встречались примерно одинаково в 
I и II группах, но значительно реже, чем у лиц, работающих в карье
ре, руднике, дизельном парке, на дробилке и транспортировке. С возра
стом и увеличением стажа отмечалось учащение случаев АГ, однако 
прямой корреляции между стажем и частотой АГ не установлено.

Обследовано также 26 электросварщиков и 26 инженерно-техничес
ких работников. В обеих группах выявлено по 3 случая АГ (11%), т. е. 
значительно меньше, чем у рабочих основных профессий (карьер, руд
ник и т. д.).

Учитывая, что в остальных месторождениях полезных ископаемых 
в данной отрасли промышленности число работающих сравтгтельно не
большое, статистическая обработка по стажу, возрасту, степени влия
ния неблагоприятных производственных факторов не проводилась, од
нако некоторые предварительные выводы были сделаны.՛
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Таблица 2
Распространенность АГ у рабочих флотационной фабрики Каджаранского медно- 

молибденового комбината
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I (р
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 __
_

Итого 115 13 п,з 13 15,6 более 115 13 н,з 18 15,6

ձ о
5 с 20-29 57 5 8,7 3 5.2 до 5 лет 37 4 10 1 2,7
“ и 30-39 45 5 11 5 11 5-9 38 3 8 3 8
11 40-49 54 7 13 9 16,6 10-14 31 2 6 3 9,6
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'g г = 50-59 28 8 28 9 32 15 и 78 16 20 19 24,3
Ջ2 й о « - ^֊Ց֊

Итого 184 25 13,5 26 14,1 более 184 25 13,5 26 14,1

В Агаракском меднопмолибденовом комбинате обследовано 127 ра
бочих, которые были распределены на 3 группы по характеру профес
сий и действующих производственных вредностей. В I группу вошло 
47 рабочих ведущих профессий карьера—бульдозеристы, экскаватор
щики, водители автосамосвалов по транспортировке руды, машинисты 
буровых станков, которые подвергаются воздействию пыли, газов и не
благоприятных условий местности. Во II группу вошло 35 рабочих вспо
могательных профессий, в частности рабочие механического цеха: элек
трики, слесари и др., которые подвергаются воздействию в основном 
неблагоприятных микроклиматических условий и,- физического труда 
средней тяжести. В III группу (контрольная) вошло 45 рабочих раз
ных специальностей, почти не подвергающихся влиянию производствен
ных вредностей комбината. В I группе АГ выявлена у 14,9%, во II— 
у 25,7%, в III—у 17,7%, ПГ—у 23,4 28,5 и 20% рабочих соответственно.

Таблица 3
Общая распространенность АГ н ПГ в ведущих предприятиях горнорудной 

промышленности Армении (в %)

Частота АГ и 
ПГ
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к
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Ш
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г

АГ 19,0 17,3 7,8 8,2 п.з
ПГ 23,6 14,8 9,6 12,4 12,8
Общее колнч. 
обследованных 127 652 229 241 141

При сравнении данных о распространенности АГ у рабочих Агарак- 
ского и Каджаранского медно-молибденового комбинатов, которые от

569



личаются лишь климато-географическими условиями (высота местно
сти), следует отметить, что АГ встречается несколько чаще среди рабо
чих Агаракского комбината. Вероятно, с увеличением высоты местно
сти число людей с гипертонической болезнью уменьшается [1].

В Кафанском медном комбинате обследовано 229 рабочих, из них 
210 мужчин. По степени выраженности влияния производственно-про
фессиональных факторов и характера выполняемых работ рабочие рас
пределены на 3 группы. В 1 группу вошло 156 рабочих карьера и руд
ника, которые в меньшей или большей степени контактируют с пылью 
(бурильщики, машинисты подземного транспорта, проходчики, водите
ли автосамосвалов, бульдозеристы, крепильщики, взрывники, сигнали
сты, слесари и др.). Во II группу вошло 45 рабочих флотационной 
фабрики, подвергающихся воздействию флотореагентов и продуктов их 
разложения (флотаторы, фильтровщики, слесари, электрики, питатель- 
щики, пробоотборщики) Ш (контрольную) пруппу составили 28 чел. 
из механического и ремонтного цехов. В I группе ПГ наблюдалась у 
11,7, АГ—у 10,5%, во II—у 15,5 н 11% соответственно. В III группе вы
явлено по одному случаю АГ и ПГ.

В Зодском золотодобывающем комбинате обследовано 233 рабо
чих, которые по характеру производственных факторов были распре
делены на 2 группы: 1—187 чел., работающих в подземных условиях,. 
II—54 чел., работники карьера. ПГ составила в I группе 13,4, АГ—8%,. 
а во II группе—по 9,2%.

В Ахтальском руднике из обследованных 49 рабочих (мужчины) 
АГ выявлена у 18, ПГ—у 14,2%, в Шамлугоком из 50 обследованных—у 
би 12% соответственно.

Резюмируя полученные данные (табл. 3), можно заключить, что- 
у рабочих Кафанского, Зодского, Ахатальского, Шамлугского рудников 
АГ колеблется в пределах от 7,8 до 11,3%, ПГ—9,6—12,8%. При АГ, 
имеющей весьма сложный патогенез, нами не выявлено прямой кор* 
реляционной связи между уровнем артериального давления и стажем, 
работы по профессии.

Распространенность АГ у рабочих Агаракского и Каджаранокого- 
комбинатов значительно отличается, хотя они работают примерно в- 
одинаковых условиях и подвергаются в основном влиянию молибден- 
и медьсодержащей пыли. Известно, что АГ более распространена среди 
рабочих, контактирующих с молибденом и его соединениями [6].

Выявленные нами некоторые отличия распространенности АГ у 
рабочих медно-молибденовых комбинатов Агарака и Каджарана тре
буют дальнейшего подтверждения с целью уточнения роли молибдена 
и его соединений как возможного фактора риска в развитии данной 
патологии.

НИИ общей гигиены и профзаболеваний 'ւ ।
М3 АрмССР ։ Поступила 14/XI 1984 г-
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Գ. Ա. ՆԱՐԳԻՏՅԱՆ, Ս. Շ. ՊԱՊՈՅԱՆ

ԶԱՐԿԵՐԱԿԱՅԻՆ ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԱՅԻ ՏԱՐԱԾՎԱԾՈՒԹՅՈՒՆԸ ՀԱՅԱՍՏԱՆԻ 
ԼԵՌՆԱՀԱՆՔԱՅԻՆ ԱՐԴՅՈՒՆԱԲԵՐՈՒԹՅԱՆ ՄԵՋ ԶԲԱՎՎԱՄ ԲԱՆՎՈՐՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ուսումնասիրված է զարկերակային հիպերտոնիայի տարածվածությունը 
Հայաստանի լեռնահանքային արդյունաբերության մեջ զբաղված բանվորնե
րի մոտ։ Հաստատված են զարկերակային հիպերտոնիայի տարածվածության 
ռրոշակի տարբերություններ Ագարակի և -Р աղարանի պղնձամոլիբդենային 
կոմբինատի բանվորների մոտ լեռնահանքային արդյունաբերության այլ ձեռ
նարկությունների բանվորների համեմատությամբ, որոնք չեն ջփվում մոլիբ
դենի և նրա միացությունների հետւ Մոլիբդենը դիտվում է որպես զարկերա
կային հիպերտոնիայի զարգացման ռիսկի գործոններից մեկըւ

0. A. NARG1ZIAN, Տ. Տհ. PAPOYAN

ON THE PREVALENCE OF ARTERIAL HYPERTENSION IN 
WORKERS OF THE MINING PRODUCTION OF ARMENIA
The prevalence of arterial hypertension In workers of the Armenian 

mining production has been studied. Some differences have been obser
ved among the workers of the copper-molibdenum plants of Agarak and 
Kadjaran and persons, having no contact with molibdenum. Molibdenum 
is considered . to be one of the .risk factors* in the development of ar
terial hypertension.
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Г. А. БАИРОВ, А С. БАБЛОЯН, Ю. И. ГОЛОВКО, И. Б. ОСИПОВ

ХИРУРГИЧЕСКАЯ ТАКТИКА ПРИ УРЕТЕРОЦЕЛЕ
У ДЕТЕЙ

Изучены результаты лечения детей с эктопическим и ортотопическим уретероцеле. 
Установлено, что операцией выбора при эктопическом уретероцеле добавочного моче
точника является верхняя геминефроуретерэктомия. При сохраненной функции обоих 
сегментов удвоенной почки целесообразно применять пнелоуретероанастомоз с отведе
нием мочи по основному мочеточнику. Первичное иссечение «кисты» можно выполнять 
только при ортотопическом уретероцеле малых размеров.

Уретероцеле—частая патология детского возраста. Однако до на
стоящего времени нет единого мнения о хирургической тактике при
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уретероцеле у детей. Одни авторы предлагают производить трансвези
кальное иссечение или трансуретральную электрорезекцию «кисты» в 
зависимости от ее размеров [3], другие отдают предпочтение верхней 
геминефроуретерэктомин в сочетании с трансвезнкалыюй резекцией 
уретероцеле добавочного мочеточника при удвоении почек [1, 4]. Д. Д. 
Мурванидзе [2] производит антирефлюксную операцию с использова
нием стенок уретероцеле после предварительного рассечения суженного 
устья мочеточника. А. Л. Ческис, В. И. Виноградов, А. И. Тульцев [5] 
предлагают резекцию и реимплантацию мегауретера при ортотопи
ческом уретероцеле, а при незначительном расширении мочеточника 
ограничиваются иссечением «кисты».

В клинике хирургии детского возраста Ленинградского педиатри
ческого медицинского института за 19 лет (с 1965 по 1983 гг.) опериро
вано 109 детей с эктопическим (девочек—102, мальчиков—7) и 13—с 
ортотопическим уретероцеле (девочек—6, мальчиков—7). Большинство 
больных (79) были в возрасте до трех лет, что говорит о раннем прояв
лении заболевания. Эктопическое уретероцеле, как правило, наблю
далось при полном удвоении почки и мочеточника и принадлежало до
бавочному мочеточнику. Левосторонняя локализация «кисты» отмече
на у 63, правосторонняя—у 40, двусторонняя—у 6 детей. Ортотопичес
кое уретероцеле 7 раз наблюдалось слева и 6 раз—справа.

Диагностика уретероцеле при правильном проведении рентгеноло
гических и инструментальных исследований не представляет труднос
тей. Рентгенологическим признаком эктопического уретероцеле являет
ся дефект наполнения мочевого пузыря округлой формы в сочетании с 
прямыми или косвенными признаками удвоенной почки, ортотопическо
го—так называемая «голова змеи», т. е. контрастное изображение из
витого нижнего конца мочеточника с кистой на фоне заполненного мо
чевого пузыря. Цистоскопия позволяет окончательно подтвердить диаг
ноз, определить истинные размеры и взаимоотношение уретероцеле с 
устьями и внутренним отверстием уретры. Наиболее рациональным 
функциональным тестом мы считаем радиоизотопные методы исследо
вания почек.

В зависимости от размеров «кисты» выявленные уретероцеле до
бавочного мочеточника разделены нами на три группы: большие (боль
ше 4 см в диаметре)—у 50, средние (2—4 см}—у 47, малые (менее 2 см) 
—у 12 детей. Пузырная локализация уретероцеле имелась у 62, шееч
ная)—у 29, уретральная—у 18 больных, причем у 9 из них наблюдалось 
выпадение уретероцеле из уретры.

В зависимости от выраженности уродинамических нарушений верх
них мочевых путей, размеров и локализации нами выделено 3 степени 
уретероцеле. При 1 степени (63 детей) эктопическое уретероцеле имеет 
малые или средние размеры, пузырную или шеечную локализацию, при
чем шеечной «кисте» свойственны малые размеры. Отток мочи из со
седнего или контрлатерального устья не нарушен. Имеет-место лишь 
сегментарный уретерогидронефроз верхней половины удвоенной почки. 
Для эктопического уретероцеле II степени (34 детей) характерны боль
шие размеры л в большинстве случаев пузырная локализация. «Киста» 
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сдавливает рядом лежащее устье, тем самым нарушает отток мочи из 
основного мочеточника. С течением времени растянутое устье теряет 
свою сократительную способность, и возникает пузырно-мочеточнико
вый рефлюкс в основной сегмент удвоенной почки (21 больной). Уре- 
тероцеле III степени (12 детей) характеризуется большими или сред
ними размерами, шеечной или уретральной локализацией. При этом 
наблюдается двусторонний уретерогидронефроз, что соответствует кар
тине инфравезикальной обструкции. Как видно из приведенных данных, 
при градации степеней уретероцеле имеют значение не только его раз
меры, но и локализация.

Ортотопическое уретероцеле, как правило, бывает небольших раз
меров и нарушает отток мочи только из соответствующего мочеточника. 
Для ортотопического уретероцеле характерно более позднее проявле
ние клинических симптомов.

Хирургическое лечение уретероцеле у детей сводится к восстанов
лению пассажа мочи путем ликвидации «кисты» и коррекции уретеро- 
гндронефроза. У 109 детей с эктопическим уретероцеле произведено 
135 операций. 11 больным было сделано первичное иссечение уретеро
целе, однако впоследствии у большинства из них возник массивный 
П)'зырно-мочеточниковый рефлюкс, и, несмотря на произведенные рекон
структивные операции, у 5 больных пришлось прибегнуть ко вторичной 
нефроуретерэктомии, а у 1—к верхней гемннефроуретерэктомни. На ос
новании этого мы пришли к выводу, что нельзя ограничиваться толь
ко операцией иссечения «кисты» при эктопическом уретероцеле.

Ввиду частой дисплазии и значительной атрофии паренхимы верх
него сегмента удвоенной почки при эктопическом уретероцеле редко 
удается использовать пиелоуретеро- и уретероуретеростомию. При уме
ренном нарушении функции верхнего сегмента почки 7 детям был произ
веден пнелоуретероанастомоз и одному ребенку—уретероуретероанасто- 
моз.

При сегментарном поражении удвоенной почки с сохранением 
функции нижней половины операцией выбора должна быть верхняя ге- 
минефроуретерэктомия с опорожнением уретероцеле путем отсасыва
ния мочи через добавочный мочеточник. Эта операция произведена 
81 раз у 78 больных (у троих с двух сторон). У детей младшего воз
раста мож1но пользоваться одним разрезом. Однако в возрасте старше 
трех лет даже косой поясничный разрез не позволяет выделить добавоч
ный мочеточник до мочевого пузыря, затрудняя опорожнение «кисты». 
Поэтому мы применяем второй разрез (нижний срединный или парарек
тальный). Подобная операция произведена у 31 больного.

При тотальном уретерогидроиефрозе с отсутствием функции уд
военной почки произведена нефроуретерэктомии с опорожнением уре
тероцеле у 12 больных.

Следует отметить, что после операции верхней геминефроуретерэк- 
томни и нефроуретерэктомии у 7 больных с большими размерами урете- 
роцеде в разные сроки (от 6 месяцев до 3 лет) пришлось произвести вто
ричное .иссечение «кисты» ввиду плохого ее сокращения или нагноения. 
Поэтому в последнее время мы прибегаем к одномоментному иссечению 
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больших уретероцеле при верхней гемннефроуретерэктомяи или нофро- 
уретерэктомни.

У 13 больных с ортотопическим уретероцеле произведено 14 опе
раций. Внутрнпузырное иссечение «кисты» сделано у 9 из них, причем 
в одном случае вмешательство осложнилось массивным пузырно-моче
точниковым рефлюксом, часто рецидивирующим пиелонефритом и вто
ричным сморщиванием почки. Двум больным сразу была произведена 
'нефроуретерэктомии из-за утраты функциональной способности поч
ки. Дважды применена операция внепузырного рассечения стенозиро
ванного устья вместе с уретероцеле с антирефлюксной защитой по Гре
гуару.

Отдаленные результаты хирургического лечения эктопического уре
тероцеле изучены у 82 детей в срок от 1 года до 10 лет. Обследованы 
55 человек после верхней гемннефроуретерэктомии (из них трое после 
двусторонней), 14—после нефроуретерэктомии (первичной и вторич
ной), 7—после пиелоуретероанастомоза и 6—после первичного иссече
ния уретероцеле. Хороший результат получен у 53: в 37 случаях после 
верхней геминефроуретерэктомии (у троих двусторонней), в 4— 
после пиелоуретероанастомоза и в 12—после нефроуретерэктомии. Де
ти здоровы, жалоб не предъявляют, хорошо развиваются. Анализы кро
ви и мочи нормальные. Хорошие результаты подтверждены рентгено- 
радиологическими исследованиями. При цистоскопии уретероцеле не 
обнаружено.

У 21 ребенка отмечен удовлетворительный результат: в 15 случаях 
после верхней гемннефроуретерэктомии, в 3—после пиелоуретероана- 
стомова, в 2—после нефроуретерэктомии и в 1—после первичного ис
сечения уретероцеле. При клиническом обследовании несмотря на хо
рошее общее состояние у них выявлена лейкоцитурия. Причинами пиу
рии явились остаточное уретероцеле (7), длинная культя мочеточника 
(5) и пузырно-мочеточниковый рефлюкс в основной мочеточник (3). Со

ответственно произведены внутрнпузырное иссечение уретероцеле, уда
ление культи мочеточника, антнрефлюксная операция по Грегуару. В 
двух случаях причиной лейкоцитурии была врожденная патология контр
латеральной почки, которая также потребовала корригирующей опе
рации. У больных с пиелоуретероанастомозом (3) и первичным иссе
чением маленького уретероцеле (1) продолжался хронический пиело
нефрит.

Плохой результат получен у 8 детей. У троих из них неудача име
ла место после верхней гемннефроуретерэктомии. Ее причиной явилась 
переоценка функциональной способности нижнего сегмента при тоталь
ном уретеропидронефрозе. У других пяти больных было произведено, 
первичное иссечение уретероцеле, после чего развился пузырно-моче
точниковый рефлюкс, хронический пиелонефрит и вторичное сморщива
ние почки. Всем больным была произведена вторичная нефроуретерэк- 
томия.

Отдаленные результаты лечения ортотопического уретероцеле изу
чены у 8 детей. Они оказались хорошими у 7 человек после внутрипу- 
зырного иссечения «кисты» малых размеров и плохими у одной девоч
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ки после иссечения большого уретероцеле. Ей пришлось произвести 
вторичную нефроуретерэктомию из-за сморщивания почки вследствие 
пузырно-мочеточникового рефлюкса.

Таким образом, анализ результатов лечения показал, что хирур
гическая тактика при эктопическом уретероцеле у детей зависит от его 
степени и размеров, а также морфофункционального состояния почки и 
мочеточника. Операцией выбора является верхняя геминефроуретерэк- 
томия из двух разрезов с опорожнением ♦кисты» через добавочный мо
четочник и полной экстирпацией последнего. При больших размерах 
«кисты» целесообразно одновременно с верхней геминефроуретерэк- 
томней произвести радикальное иссечение уретероцеле. При сохранен
ной фуикциональной способности обоих сегментов удвоенной почки 
можно с успехом применять пиелоуретероанастомоз с отведением мо
чи по основному мочеточнику. Первичное иссечение «кисты» можно вы
полнять только при ортотопическом уретероцеле малых размеров.
Кафедра хирургии детского возраста 
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Երեխաների էկտոպիկ ուրետերոցելեի ժամանակ վիրաբուժական միջամը֊ 
լռության արդյունքների ուսումնասիրությունը ցույց է տվել, որ «բուշտի» 
փոքր և միջին չափսերի դեպքում նպատակահարմար է վերին հեմինեֆրոու֊ 
րետերէկտոմիան, որի ժամանակ մեզի արտածծումը «բուշտից» կատարվում է 
հավելյալ միզածորանի միջով»

Ուրետերոցելեի մեծ չափսերի դեպքում հեմինեֆրոուրետերէկտոմիայի 
հետ միասին անհրաժեշտ է կատարել «բուշտի» հատում։

Եթե երիկամների երկու հատվածների գործունեությունն էլ պահպանված 
է, նպատակահարմար է կիրառել պիելոուրետերոանաստոմոզւ

Օրթոտոպիկ ուրետերոցելեի փոքր չափսերի դեպքում կարելի է կատարել 
նրա առաջնային հատում, իսկ մեծ չափսերի դեպքում պետք է այս վիրահ տա
տությունը լրացնել միզածորանի հակառեֆլյուքսային պաշտպանությամբ։0. A. BA1R0V, A. Տ. BABLOYAN, Yu. 1. GOLOVKO, I. В. OSIPOV

. SURGICAL TACTICS IN URETEROCELE IN CHILDREN

The detailed analysis of the incedence, forms and kinds of uretero
cele in children is given. Depending on the expressiveness of urodyna
mic disturbances of the upper urinary tracts, sizes and localization of the 
„cysts*, three degrees of ectopic ureterocele are established. The critical 
evaluation of different surgical corrections of this pathology is given.
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А. М. МИНАСЯН. Л. С. МАНАСЯН

ПРИМЕНЕНИЕ УЛЬТРАЗВУКОВОЙ КАВИТАЦИИ
В РАЗЛИЧНЫХ СРЕДАХ В КОМПЛЕКСЕ

С ЭКСТРЕННОЙ ИММУНИЗАЦИЕЙ СТАФИЛОКОККОВЫМ 
АНАТОКСИНОМ В ПРОФИЛАКТИКЕ ПОСЛЕ

ОПЕРАЦИОННОЙ ИНФЕКЦИИ

С целью снижения частоты послеоперационных раневых осложнений применялось 
ультразвуковое озвучивание операционных ран. В качестве рабочего раствора исполь
зовались фурацилнн и 30% мочевина. Проводилась также экстренная иммунизация 
больных стафилококковым анатоксином.

Гнойно-воспалительные заболевания продолжают оставаться в 
центре внимания хирургов и эпидемиологов [1, 7, 10—12]. Разрабаты
ваются все новые методы профилактики ‘нагноений послеоперационных 
ран [8].

Проведенные нами клинические наблюдения и бактериологические 
исследования позволили прийти к выводу, что низкочастотное ультра
звуковое озвучивание ран для профилактики и лечения послеоперацион
ных напноений результативно, дает хороший бактерицидный и бактерио
статический эффект, значительно снижает частоту раневых осложнений 
и сроки лечения больных в стационаре.

С целью профилактики послеоперационных нагноений ран нами 
применялись ультразвуковая кавитация в различных средах антисепти
ков, экстренная иммунизация стафилококковым анатоксином и комп
лексный метод. Эти методы применены у 348 больных с острыми хи
рургическими заболеваниями органов брюшной полости, оперирован
ных в неотложном порядке. Возраст больных колебался от 15 до 70 лет. 
Контрольную группу составили 363 аналогичных больных. Распределе
ние больных по нозологическим единицам приведено в таблице.

Таблица

Нозология

Ко
лт

ро
ль

- 
на

я г
ру

пп
а

Больные, у которых применены 
профилактические методы

Острый аппендицит
Острый холецистит
Ущемленная грыжа
Острая кишечная непроходимость 
Прочие

В доступной литературе мы 
растворов мочевины в качестве

262
32
21
17
31

не вст
>звучива

241
27
18
15
47

ретили данных о применении 
емой среды при использовании
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ультразвука низкой частоы. Сообщения об использовании растворов 
мочевины в хирургической практике также немногочисленны. Целесо
образность применения мочевины, в частности ее 30% раствора, объяс
няется ее бактерицидным и дегидратационным свойствами, дающими 
препарату преимущества перед другими антимикробными веществами 
и являющимися хорошим качеством для озвучиваемых сред.

Проведенное ультразвуковое озвучивание операционных ран при 
неотложных хирургических вмешательствах на органах брюшной по
лости с фурацилином (75 чел.) и 30% раствором мочевины (32 чел.) 
позволило в среднем снизить раневые осложнения с 20,1 до 8,2%.

К послеоперационным раневым осложнениям мы относим полное 
и частичное нагноение раны, лигатурный свищ, воспалительный ин
фильтрат раны. Остальные раневые осложнения (серомы, незначитель
ные расхождения краев ран после снятия швов, выделения из канала 
шва) обычно не удлиняли сроков пребывания больных в стационаре.

Нами использовалась ультразвуковая обработка операционных ран 
при неотложных операциях на органах брюшной полости по разрабо
танной П. П. Ананикяном и М. А. Оганесяном методике. После за
шивания брюшины в полость операционной раны вливается раствор ан
тисептика (фурацилин), затем через раствор волноводом вызываются 
ультразвуковые колебания. При этом необходимо обрабатывать все 
стенки полости раны на расстоянии 1—3 мм. Отработанный раствор 
удаляется из раны сухими тампонами или с помощью отсоса, и в по
лость вливается новая порция раствора, после чего рана зашивается 
послойно, наглухо. Обработка проводится в режиме резонанса: часто
та колебаний конца волновода—26,5 кГц, амплитуда—55—60 мкм. Вре
мя озвучивания ультразвуком колеблется от 4 до 7 мин и зависит от 
величины раневой полости, характера перенесенной операции, а также ее 
масштаба и длительности, что имеет прямое отношение к обсеменен- 
ности операционной раны микроорганизмами к концу оперативного 
вмешательства.

Некоторыми авторами приводятся данные о тесной взаимосвязи 
между характером заживления послеоперационной раны и снижением 
иммунитета и обосновывается включение в терапию гнойно-воспали
тельных заболеваний препаратов, стимулирующих иммунную систему 
[2, 5, 6]. Эффективность применения стафилококкового анатоксина при 
профилактике и лечении гнойно-воспалительных заболеваний, в том 
числе и послеоперационных ран, известна давно [3, 4, 9].

Ультразвуковая кавитация оказывает одноразовое воздействие на 
полость раны, то есть бактерицидное действие на имеющуюся в этот 
момент инфекцию, в то время как экзогенные и эндогенные факторы 
инфекции продолжают оказывать свое патологическое действие на ор
ганизм в течение 6—8 дней, требующихся для заживления раны первич
ным натяжением. Поэтому мы сочли целесообразным применить стафи
лококковый анатоксин с целью экстренной иммунизации при неотлож
ных операциях.

Экстренная иммунизация больных с острыми хирургическими за
болеваниями органов брюшной полости при неотложных операциях 
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нами проведена у 190 больных, что снизило раневые осложнения с 19,4 
до 10,3%. Кроме того, в клиническую практику нами введена методи
ка экстренной иммунизации, которая проводилась только взрослым 
бальным адсорбированным стафилококковым анатоксином, изготов

ленным Институтом эпидемиологии и микробиологии АМН СССР им. 
Н. Ф. Гамалеи. Препарат вводился подкожно в область .нижнего угла 
лопатки. Иммунизацию проводили по следующей схеме: в течение од
ного часа до операции больным вводилось 0,5 мл стафилококкового 
анатоксина и 1,0 мл через три дня после операции. В случаях появле
ния инфильтрата, покраснения или других признаков нагноения вводи
лось еще 1,5 мл анатоксина. Необходимо отметить, что подкожное вве
дение аматоксина не сопровождалось местными и общими реакциями.

Недостатком описанной методики является то, что иммунизацией 
вышеуказанным препаратом стимулируется резистентность организма 
только по отношению к патогенному стафилококку, и стафилококковый 
анатоксин не оказывает непосредственного воздействия на микроорга
низм.

Таким образом, оба метода профилактики послеоперационных наг
ноений (ультразвуковая кавитация с антисептиком и экстренная имму
низация стафилококковым анатоксином), использованные натки в не
отложной хирургии брюшной полости, имеют свои определенные недо
статки. Однако в комплексе они образуют единый эффективный метод 
но профилактике раневой послеоперационной инфекции. Эти методы 
применялись нами у 51 больного, что значительно уменьшило частоту 
нагноений (с 20, I до 3,8) и привело к сокращению койко-дней в 1,3 
раза.

Необходимо отметить, что полного нагноения раны во всех группах 
больных (в отличие от контрольных) не наблюдалось. У больных у ко
торых применен один из профилактических методов, почти 30% ране
вых осложнений ставляли частичные нагноения ран. Среди больных, 
которым проведена комплексная профилактика, раневые осложнения 
свелись к 'инфильтрату послеоперационной раны (у одного большого) и 
небольшому (0,5 с.ч) расхождению краев раны с незначительным от
деляемым (также у одного больного).

Таким образом, наши клинические наблюдения полностью обосно
вывают проведение вышеуказанного комплексного метода по профилак
тике послеоперационных нагноений ран при неотложных операциях на 
органах брюшной полости.

Кафедра общей хирургии
Ереванского медицинского института Поступила 21/11 1935 г.

Ա. Մ. ՄՆՆԱՍ8ԱՆ, Լ. Ս. ՄԱՆԱՍՅԱՆ

ԳԵՐՁԱՅՆԱՅԻՆ ԿԱՎԻՏԱՑԻԱՅԻ ԿԻՐԱՌՈՒՄԸ ՀԱԿԱՄԻԿՐՈՐԱՅԻՆ 
ԼՈՒԾՈՒՅԹՆԵՐԻ ՀԵՏ ԵՎ ԱՆՀԵՏԱՁԳԵԼԻ ԱՆԸՆԿԱԼՈՒԹՅԱՆ ԱՆՑ

ԿԱՑՈՒՄԸ ՍՏԱՖԻԼՈԿՈԿԱՅԻՆ ԱՆԱՏՈՔՍԻՆՈՎ ՀԵՏՎԻՐԱՀԱՏԱԿԱՆ 
ԻՆՖԵԿՑԻԱՅԻ ԿԱՆԽԱՐԳԵԼՄԱՆ ՀԱՄԱՐ

ՀետւԼիրահատական թարախակալումների կան խ արգելի չ նպատակներով
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մեր կողմից առաջարկված են կոմպլեքսային միջոցառումներ գերձայնային 
կավիտացիայի օգտագործումն հակամիկրոբային լուծույթների հետ և անհե
տաձգելի անընկալության (իմունիզացիայի) անցկացումը ստաֆիոլոկոկային 
անատոքսինութ մշակված սխեմայով։

Կլինիկական գիտարկումները ցույց են տվել այս մեթոդի բարձր արդյու
նավետությունը և նրա առավելությունները մինչ այծմ առաջարկված մեթոդնե
րի համեմ ատությամ բ։

Հետվիրահատական թարախակալումների բարդությունների հաճախակա
նությունը նվազել է մոտ 3 անդամով, իսկ մահճակալային օրերը կրճատվել են 
1,3 անդամով։

A. M. M1NASS1AN, Լ. Տ. MANASSIAN

APPLICATION OF ULTRASONIC CAVITATION WITH DIFFERENT 
MEDIUMS IN COMPLEX WITH URGENT IMMUNIZATION BY 

STAPHYLOCOCCIC ANATOXIN IN PROPHYLAXIS OF 
POSTOPERATIVE INFECTIONS

For the decrease of frequency of the postoperative complications 
the ultrasonic treatment of the operative wounds has been carried out 
with the solution of furacln and 30% urea. The urgent Immunization of 
patients by staphylococcic anatoxin has been conducted. The significant 
efficiency of these measures In the complex Is established.
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УДК 616.34—003.801—018

T. Г. ТЕВОСЯН

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ АМИЛОИДОЗА 
ПОЧЕК ПРИ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

Установлено, что клиническое течение амилоидоза зависит от характера предшест
вующих морфологических изменение в почках, что дает возможность прогнозировать 
течение болезни в зависимости от данных биопсийного исследования почек.

Проблема периодической болезни (ПБ) остается актуальной в свя-
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зи с прогрессирующим ростом заболевания [1, 6, 8]. Развитие ами
лоидоза почек, приводящего к гибели больных от уремии премущест- 
венно в детском и молодом возрасте, усугубляет тяжесть ПБ [3, 4, 9]. 
Амилоидоз почек клинически протекает или медленно (свыше 15 лет), 
или носит быстропрогрессирующий характер (1—2 года) [2, 5, 7, 10]. 
Причины этого ни в клиническом, ни в морфологическом аспекте в ли
тературе не приведены. С помощью клинико-лабораторных, морфологи
ческих и катамнестических исследований мы попытались установить 
связь между лабораторными показателями, гистоморфологическими 
изменениями в почечной ткани и клиническим течением амилоидоза по
чек путем повторных исследований больных в течение 4—7 лет после 
биопсии почки.

С этой целью нами обследовано 134 больных с ПБ, лечившихся в 
Республиканской клинической больнице и терапевтическом отделении 
I клинической больницы г. Еревана. Так как степень и характер пора
жения почек при ПБ не зависят от клинических форм болезни, частоты; 
и тяжести приступов [2, 4], то распределение больных по группам про
водилось с учетом степени проявления почечной патологии по класси
фикации О. М. Виноградовой [3, 4]. Больные были подразделены на 2 
группы: в 1 вошли 65 чел. без клинических проявлений почечной пато
логии, во II—69 чел. с почечной патологией. I группа подразделена на 
2 подгруппы с учетом стадийности развития патологического процесса 
(1а и 16 группы).

Больные обследовались во внеприступном периоде и во время при-', 
ступа. Во внеприступном периоде определялись: общий анализ мочи, 
крови, фибриногена в крови, активность С-реактивного белка (СРБ),՜ 
противопочечные антитела, Иммуноглобулины М, G, А. Часть анализов' 
(общий анализ крови, мочи, фибриноген в крови) проводилась также 
и во время приступа. Полученные лабораторные данные подвергнуты 
обработке при помощи вариационной статистики с выявлением крите- ( 
риев достоверности. У больных с протеинурией поставлены пробы Рес-՛ 
берга и Бенгхольда с красным конго. '

Из 134 больных у 79 проводилась биопсия почки, 35 из них через 
4—7 лет после биопсии обследовались повторно. Из 65 больных без 
протеинурии у 18 (1а группа) во внеприступном периоде в параклини-( 
ческих показателях патологических сдвигов не обнаружено. Пункцион
ная биопсия почки у 12 чел. в почечной ткани особых изменений не вы-ւ 
явила. У 5 из 12 больных, повторно обследовавшихся клинически через 
4—7 лет, лабораторные показатели почти не отличались от первона-յ 
чальных.

У 47 больных (16 группа) наблюдались определенные сдвиги в 
параклинических показателях. В периферической крови постоянно от
мечалась высокая СОЭ (25,02±0,72 жм/ч), особенно выраженная во 
время приступов (38,20±1,18 мм!ч), сопровождавшаяся лейкоцито
зом (10927±217,10, М±щ), гиперфибриногенемия (фибриноген в кро
ви вне приступа 509,27+8,97, во время приступа 867,82±30,25յ։2%՜).

Определение иммуноглобулинов выявило у 28 больных 1 б группы 
незначительное повышение IgG, IgM и снижение JgA (16441,68±61,79, 
226,6±2,58, 204,4±3,23 нг% соответственно).
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Активность СРБ в крови определялась у 40 больных. Поло
жительные, резко положительные данные получены у 35, 10 ( + ), 12 
(±±) и 13 ( + 4—Ւ) больных. Реакция Уанье г почечным антигеном 
поставлена у 23, у 6 получены отрицательные результаты. у I (4՜), 
У 6(4- + ).

Биопсия почки проведена у 25 больных. В почечной ткани обнару
жена картина мембранозной, пролиферативной и мембранозно-проли
феративной нефропатии с изменениями в канальцевом аппарате и лим- 
фогнстиоцнтарной реакцией в строме.

Сопоставление гистоморфологнческой картины биоптатов почек 
с клиникой показало, что изменения в почечной ткани не связаны с 
формой болезни, частотой и тяжестью приступов.

Наблюдалась определенная корреляция между некоторыми пара
клиническими показателями (постоянно высокая СОЭ, гиперфибрино
генемия, положительный СРБ) и гистоморфологнческой картиной почеч
ной ткани.

Из 25 больных в течейие последующих 4—7 лет повторно обследо
вались 12. У 8 из них в разные сроки развился амилоидоз почек. Злока
чественное течение болезни с развитием хронической почечной недо
статочности наблюдалось у 5 больных, имевших в биоптатах почек про
лиферативные и мембраиозно-’Пролиферативные изменения клубочко
вого аппарата.

Во второй группе из 69 больных с мочевым синдромом у 31 про
теинурия была преходящей (Па группа), у 38—постоянной (Пб группа). 
У большинства больных Па группы протеинурия была обнаружена слу
чайно и доходила до 0,033—О,49%о- Параклинические показатели у этой 
группы больных имели следующую картину: вне приступа СОЭ— 
25,09±1,09 мм!ч, лейкоциты—7306,45±223,17, во время приступа 
57,1±1,78 мм/ч и 10928±407,12 соответственно. Параллельно наблю
далось повышение фибриногена—593,33±24,75 вне и 916,21 ±38,02 жг% 
во время приступа. Изменение иммуноглобулинов, определявшихся у 
13 больных, характеризовалось повышением IgG, IgM и умеренны^ 
снижением IgA (1965±79, 145,51 ±3,72 и 173,32±3,72 жг% соответст
венно). Активность СРБ из 26 больных была умеренно и резко поло
жительной у 24. Реакция Уанье с почечным антигеном из 12 оказалась 
слабоположительной у 7 и умеренно положительной—у 2 больных. 
Проба Бенгхольда была отрицательной у всех больных.

Из 31 больного у 17 произведена пункционная биопсия почки, ги
стологически наряду с мембранозно-пролиферативными изменениями 
'встречались склерозированные клубочки и артериолы. В половине слу
чаев отмечалось накопление амилоидных масс в клубочках и сосудах, 
что сопровождалось довольно выраженными поражениями канальце
вого аппарата в виде зернистой и гиалиново-капельной дистрофии.

Итак, между вышеуказанными двумя группами (16 и Па) пара
клинические показатели почти сходны и отличаются лишь небольшой 
преходящей протеинурией, тогда как морфологически в Па группе ами
лоидоз обнаруживается в половине случаев. Отсюда вытекает, что 
для уточнения глубины развития патологического процесса большое 
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практическое значение имеет не только тщательное, неоднократное ис
следование мочи, но и, что более важно, биопсия почки. Из 17 больных, 
которым проводилась биопсия почки, повторно госпитализировались 6, 
у 5 из них отмечалось прогрессирование амилоидоза. Хроническая по
чечная недостаточность отмечалась у больных, имевших в биоптатах 
почек наряду с амилоидозом пролиферативные изменения и склероз 
клубочков, а также фиброз межуточной ткани.

У 38 больных, находившихся в стадии постоянной протеинурии (Пб 
группа), фильтрационно-реабсорбционная функция почек была нор
мальной, суточная потеря белка—до 3 г. Кроме анализов мочи, показа
телями углубления патологического процесса являлись следующие 
параклинические исследования: постоянно высокая СОЭ (вне присту
па 42,08± 1,96, во время приступа 63,34±1,73 мм/ч). Лейкоцитоз во вре
мя приступа был выражен слабее (9808± 168,68), чем в стадии прехо
дящей протеинурии. В этой стадии гиперфибриногенемия была доволь
но выражена (вне приступа 668,78±29,45, во время приступа 1017,25± 
±44,26 мг°/о, 1Л±т). Увеличение фибриногена шло параллельно на
растанию протеинурии. Уровень иммуноглобулинов изменился за счет 
умеренного повышения IgG (2273,31±76,23 жг%) и снижения IgA 
(115,38±7,46 мг°/о). Активность СРВ в крови во внеприступном перио
де из 32 больных была отрицательной у 1, у 6—слабоположительной, у 
10—умеренной ( + +), у 15—резко положительной ( + + + ). Реакция 
Уанье с почечным антигеном, поставленная у 14 больных, у 8 оказалась 
слабо и у 6—умеренно положительной. Данные говорят о большей 
чувствительности СРВ по сравнению с реакцией Уанье. Проба Бенгхоль- 
да с конго красным поставлена у 28 больных, находящихся՜ в стадии по
стоянной протеинурии. В большинстве случаев результат оказался по
ложительным.

Из 38 больных у 21 .произведена пункционная биопсия почки. 
Гистоморфологически во всех клубочках обнаруживался амилоидоз, 
в ряде случаев с их вторичным сморщиванием. Нами установлено, что 
в этой стадии некоторые показатели—количество фибриногена, актив
ность СРВ, проба Бенгхольда, а также уровень иммуноглобулинов 
(увеличение IgG и IgM, снижение IgA) коррелируют со степенью 
выраженности амилоидоза почек.

Из этой группы 6 больных динамически наблюдались нами. Быст
рое развитие почечной недостаточности отмечалось у больных, имев
ших в почечных биоптатах, помимо амилоидоза, пролиферацию и скле
роз клубочков.

Таким образом, во всех стадиях развития амилоидоза морфологи
ческие изменения в почечной ткани значительно опережают клини
ческие проявления почечной патологии. А клиническое течение амилои
доза зависит от характера предшествующих морфологических измене
ний в пачечной ткани. Динамические клинические наблюдения показа
ли, что среди больных ПБ без мочевого синдрома, но с некоторыми из
менениями лабораторных показателей (постоянно высокая СОЭ, гипер
фибриногенемия, положительный СРБ) можно выделить группу риска 
с точки зрения развития амилоидоза, что имеет важное значение в ран- 
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ией активной диспа1нсеризации больных. Протеинурия у больных ПБ 
является первым достоверным клиническим признаком амилоидоза по
чек.

1 кафедра внутренних болезней
Ереванского медицинского ипституа Поступила 22/XI 1984 г.

Տ. Գ. ►ԵՎՈՍՅԱՆ
ՊԱՐՐԵՐԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ ԵՐԻԿԱՄՆԵՐԻ ԱՄԻԷՈԻԴՈ&Ի 

ԿԼԻՆԻԿԱԿԱՆ ԸՆԹԱՑՔԻ ԱՌԱՆՁՆԱՀԱՏԿՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ

Ամիլոիդողի կլինիկական չարորակ ընթացք դիտվել է ՊՀ այն անձանց 
մոտ, որոնց երիկամների հյոլսվածքն երում եղել են պրոլիֆերատիվ փոփո
խություններ։ Այդ հիվանդները դիտվում են որպես վտանգավոր խումբ հե
տագայում ամիլոիդողի զարգացման տեսակետից։ Անցողական սպիտամիզու- 
թյամր կեսից ավելի հիվանդների մոտ երիկամի հյուսվածքներում հայտնա
բերվել է ամիլոիդոզ։ Մշտական պրոտեինուրիայով բոլոր հիվանդների մոտ 
հայտնաբերվել է երիկամի ամիլոիդոզ։ Ձևաբանական փոփոխությունները 
երիկամի հյուսվածքներում մշտապես նախորդում են նեֆրոպաթիայի կլինի
կական արտահայտությանը։

T. G. TEVOSS1AN

PECULIARITIES OF THE CLINICAL COURSE OF RENAL 
AMYLOIDOSIS IN PERIODIC DISEASE

It is established that the clinical course of amyloidosis depends on 
the character of the preceding morphologic changes in the kidneys, which 
allows to prognosticate the course of the disease, depending on the biop
sy investigation of the kidney.
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К ОЦЕНКЕ ИММУННОЙ РЕАКТИВНОСТИ У БОЛЬНЫХ
С ОСЛОЖНЕННЫМИ ФОРМАМИ НАГНОИТЕЛЬНЫХ 

ЗАБОЛЕВАНИЙ ЛЕГКИХ

Осложненные формы нагноительных заболеваний легких характеризуются значи
тельными изменениями иммунологических показателей, охватывающими как Т-, так и
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В-систему иммунитета. Выявлена корреляция этих изменений с клиническим течением 
заболевания. Особое значение придается определению IqG как важному прогности
ческому признаку.

Лечение хронических нагноительных заболеваний легких относится 
к числу актуальных вопросов современной медицины, что связано с ро
стом числа больных [2, 5, 6, 11, 13]. Участились случаи агрессивного 
течения инфекции с вовлечением в процесс значительных участков лег
кого, плевры с преобладанием деструктивных процессов над репара
тивными, что затрудняет лечение, отягощает течение операции и после- 
операционнного периода. Исследованиями последних лет показано, что 
развитие гнойно-септических заболеваний связано со снижением ак
тивности иммунологических процессов [1, 4, 9, 10, 12].

В настоящей работе поставлена задача исследовать некоторые по
казатели клеточно-гуморального иммунитета и нерпецифические фак
торы защиты у больных с осложненными формами нагноительных за
болеваний легких. Для определения характера изменений иммунного ста
туса обследовано 40 больных (мужчин—37, женщин—3 возрасте от 26 
до 65 лет).

Первчгчное обследование проводилось при поступлении больных в 
стационар. Повторные исследования осуществлялись на 20—25-й день 
и по окончании курса терапии, включавшего антибиотики, сульфанил
амиды, симптоматическую терапию, а также оперативное лечение. Конт
рольную группу составили 20 практических здоровых людей (доноры).

У больных определялось относительное содержание Т- и В-лим- 
фоцитов [15, 16]. Выделение лимфоцитов из периферической крови 
проводилось в градиенте фиколл-веропрафин по методу Bojum [14]. 
Основные классы сывороточных иммуноглобулинов А, М, G определя
лись методом радиальной иммунодиффузии в агаре по Mancini с соавт 
[17]. Концентрация иммунных комплексов выявлялась путем осажде
ния их полиэтиленглнколем-6000 с последующим измерением его кон
центрации на спектрофотометре [19]. Комплементарная активность сы
воротки определялась по методу Н. Б. Гринбаум и Г. Б. Савельвольф 
[3]. Результаты подвергнуты статистической обработке, достоверность 
разницы средних показателей определялась по критерию Стьюдента.

В результате проведенных исследований установлено, что у боль
ных с осложненными формами нагноительных заболеваний легких как 
до, так и в процессе лечения имеется значительное снижение относи
тельного содержания Т-лимфонитов по сравнению с контрольной груп
пой (таблица). Уменьшение числа Т-розеткообразующих клеток сопро
вождалось незначительным повышение^ общего количества В-лимфо- 
цитов, однако это увеличение не было статистически достоверным 
(р<0,05).

В показателях концентрации сывороточных иммуноглобулинов от
мечено некоторое повышение содержания всех основных классов им
муноглобулинов G, А, М, особенно IqG, в сравнении со здоровыми 
(таблица). Повышение уровня иммуноглобулинов можно рассматривать 
как защитную реакцию организма.
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Тенденция к повышению уровня иммуноглобулинов одного или нес
кольких классов при этой патологии, вероятно, обусловлена особен
ностями реакции полимуклеаров и лимфоидной ткани на антигенный 
раздражитель (детерминанты микробного антигена, легочные антигены, 
токсины и др.).

3։1ачительное повышение концентрации иммуноглобулинов основ
ных классов в сыворотке крови в фазе обострения воспалительного про
цесса в бронхолегочной системе является благоприятным прогности
ческим признаком. При снижении же этих показателей течение воспа
лительного процесса, как правило, принимает затяжной характер 
[8, 18].

Функциональная активность В-лимфоцитов у больных коррелиро
вала с клиническими проявлениями заболевания. Так, при тяжелом те
чении гангренозных абсцессов, эмпиемы плевры с летальным исходам 
(4 чел.) наблюдался наиболее низкий уровень IqG, в то время как 
IqA и IqM оставались в пределах нормы. IqG в сыворотке крови у 
этих 4 больных снижался до минимальных значений. Если у больных 
с благоприятным исходом заболевания IqG повышался до 765±23,8, 
то у этих больных содержание IqG равнялось 298,7±61,8 (различия 
значительны и статистически достоверны, р <0,001). Это, в свою оче
редь, говорит об определенных сдвигах в сторону дефицита, что сле
дует рассматривать как важный прогностический признак, требующий 
оптимального выбора медикаментозного лечения.

Таблица
Результаты иммунологических исследований у больных с осложненными формами 

нагноительных заболеваний легких

Обследованные больные
Здоровые

Сроки исследов. 1—10-е сутки 20—25-е сутки 30-е сутки и 
больше

:и
т.

 со
 

ли
мф

.
%

)

Т-Кл. 39,6+3,5 п = 16 
р<0,001

29,3+3,6 п=8 
р<0,001

33,8±3,3 п=5 
р<0,001

57,0±0,59

O
th

o
i 

де
рж

. (!

В-Кл. 27,0+2,8 п=17 
р>0,5

35,0+3,6 п=8 
р>0,05

34,2+5,3 п=5 
р>0,25

28,0+0,25

G /28,4+2/ ,5 п=23 
р<0,001

821,9+32,0 п=13 
р<0,001

812,7+14,4 п=4 
PC0.001

583,9±8,7

g ~ А 146,9+7,9 п=24 
р<0,002

145,0+11,1 п=14
О5<р<0,02

168,0+14,5 п=5 
р<0,002

120,2+1,8

g»s я X2 х
М 120,3+6,3 п=23 

р<0,001
127,9±11,0 п=13 

р<0,002
143,8+8,7 п=5 

р<0,001
90,4+1,4

511,8+79,3 п=16 
р<0,001

479,1 ±71,6 п=12 
р <0,001

488,0±90,7 п=5 
р <0,002

170,8+1,8
Иммунные 
комплексы

Таким образом, в фазе обострения отмечаются значительные из
менения иммунологических показателей, затрагивающие как Т-, так и 
В-систему иммунитета. Более закономерными и постоянными были из
менения со стороны клеточного иммунитета, заключающиеся в значи
тельном снижении относительного содержания Т-лнмфоцитов.

Что касается неспецифических факторов иммунитета, то изучение 
комплементарной активности в сыворотке крови показало, что у боль- 
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шннства обследованных больных (65%) титры понижены. Уровень по- 
казателей активности комплемента в значительной степени отражает 
характер течения заболевания. Имеются данные [7, 20], что низкий 
уровень показателей нсспецнфнческой защиты также предрасполагает 
к затяжному течению заболевания и формированию хронических вос
палительных изменений в легких.

Исследование количественных закономерностей циркулирующих 
иммунных комплексов (ИК) в крови выявило повышение их содержа
ния у всех обследованных больных (таблица). Образование ИК сопро
вождалось понижением тира комплемента (рис.), что говорит об уча
стии комплемента в образовании ИК.

Рис. Динамика изменений показателей ИК и титра комплемента у больных с НЗЛ. 
—титр комплемента,---------иммунный комплекс.

После проведенного лечения и при достижении клинической ремис
сии, что подтверждалось другими лабораторными и рентгенологичес
кими данными, улучшения иммунологических показателей нами не от
мечалось.

Таким образом, проведенные исследования позволяют заключить, 
что при осложненных формах налноительных заболеваний легких имеет
ся корреляция между клиническими проявлениями заболевания и им
мунологическими показателями. Однако отмечается запаздывание вос
становления иммунологических показателей по сравнению с клини
ческим улучшением. Выявленные изменения позволяют рекомендовать 
более широкое использование определения классов иммуноглобулинов, 
в частности IqG, с целью прогнозирования течения болезни и диктуют 
необходимость включения в комплекс терапевтических мероприятий при 
осложненных формах нагноительных заболеваний легких .препаратов, 
стимулирующих иммунологическую реактивность организма.

Лаборатория иммунологии 
и кафедра грудной хирургии

Ер ГИУ В Поступила 19/ХП 1984 г.
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Ա. II. Ղ11Ք11.ՐՅԱ.Ն, Ա. Ս. ՍւԱՍԼԿՃԱՆ, Լ. Լ. ՄԱ1ՎՅԱՆ, Մ. 1Г. ՊՐԱԼ5Ա
ԻՄՈԻՆՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ՌԵԱԿՏԻՎՈԻԹՅԱՆ ԳՆԱՀԱՏՈՒՄԸ ԹՈՔԵՐԻ ԹԱՐԱԽԱՅԻՆ 

ԲԱՐԴԱՑՎԱԾ ՋԵՎԵՐԻ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐՈՎ ՏԱՈ-ԱՊՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Թորերի թարախային բարդացված ձևերի հիվանդություններով տառա
պող հիվանդների մոտ նկատվում է իմ ուն ոլոգի ական ցուցանիշների նկատելի 
փոփոխություն։ Փոխված է իմունիտետի ինչպես Т—» այնպես էլ. В-համէս
կարպը, ինչպես նաև այդ փոփոխությունների համահարաբերակցությունը հի
վանդության կլինիկական դրսևորման հետ։ Հատուկ նշանակություն է տըր֊ 
վում IgG-/r որոշմանը, որպես հիվանդության ընթացքի կարևոր ախտանշի։

A. A. KAZARIAN. Տ. Տ. SAHAKIAN, L. Լ. MAIL1AN, M. M. PRALYA

ON THE ESTIMATION OF THE IMMUNE REACTIVITY IN PATIENTS 
WITH COMPLICATED FORMS OF THE PURULENT DISEASES OF 

THE LUNGS

In patients with complicated forms of the pulmonary diseases there 
are observed significant changes of Immunologic indices, including T-and 
В-systems of Immunity, as well as the correlation of these changes with 
the clinical course of the disease. It is suggested to determine the IgG, 
as it is the significant sign of the course of the disease.
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УДК 616.18 -006.46

В. А. ГЕВОРКЯН. Э. А. ХОНДКАРЯН, С. П. ЮМШАКЯН

ОНКОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ВНУТРИМАТОЧНОЙ 
КОНТРАЦЕПЦИИ

Изучено состояние эндометрия, слизистой шейки матки, а также предрасположен
ности к злокачественным новообразованиям при различных сроках ношения внутрн- 
маточных контрацептивов, введенных непосредственно после искусственного прерыва
ния беременности.

В настоящее время все большее распространение получает введе
ние внутриматочных контрацептивов (ВМК) [1, 6]. Однако вопрос 
влияния ВМК, введенных 'непосредственно после искусственного преры
вания беременности, -на женские половые органы изучен недостаточно, 
особенно при длительном их применении.

Целью настоящей работы явилось изучение состояния эндометрия, 
слизистой шейки матки, а также выявление предрасположенности к 
злокачественным новообразованиям при различных сроках ношения 
ВМК, введенных непосредственно после искусственного прерывания бе
ременности.

Под наблюдением находились 670 женщин, применяющих ВМК в 
сроки от 6 месяцев до 9 лет и более. Для определения состояния жен
ских гениталий наряду с клиническим Наблюдением проведено гистоло
гическое исследование мазков шейки матки и цервикального канала, 
а также проведены исследования по определению ракового эмбриональ
ного антигена в сыворотке крови.

Таблица 1 
Результаты гистологического исследования соскобов эндометрия яри длительном 

применении ВМК, введенных непосредственно после искусственного аборта, %
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12,5

— 3
37,5

1
12,5

3 
37.5

13-36 8 3
37,5

3
37,5

1 
12.5

1
12,5

37-72 18 4 7 1 1 5
22.2 38,8 5.6 5.6 27,8

73-108 22 10
45,5

5
22,7

3
13,6

1
4,6

3
13,6

Всего 56 18
32,1

15
26,8

8 
14,3

4
7,2

11
19,6

Все исследуемые женщины были в детородном возрасте с нормаль
ным менструальным циклом, соматически здоровые. Срок беременности 
во время ее прерывания колебался от 7 до 12 недель. В течение ноше

ния ВМК каких-либо существенных жалоб со стороны женских гениталий 
не предъявлялось, при систематических профилактических осмотрах от
клонений от нормы не выявлено.
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У 56 женщин проводилось гистологическое исследование соскобов 
эндометрия, причем у 30—после извлечения контрацептива, у 26—при 
наличии его в полости матки (биопсия эндометрия). Исследования 
проводились во вторую фазу менструального цикла (за 2—3 дня до ме
сячных). По длительности ношения ВМК исследуемые женщины были 
разделены на 4 группы (табл. 1).

Гистологическое исследование соскобов обнаружило превалирова
ние репаративных процессов, хронического асептического воспаления, 
асинхронности маточного и яичникового циклов, чем, видимо, и объяс
няется эффект применяемых противозачаточных средств. При сравне
нии полученных результатов с данными литературы [2—4, 8, 9] сущест
венной разницы не выявлено.

Для изучения канцерогенного влияния ВМК на женские половые 
органы у 67 женщин проведено исследование цитологического состава 
содержимого цервикального канала и отпечатков влагалищной части 
шейки матки. В зависимости от длительности ношения ВМК исследуе
мые женщины также были разделены на группы (табл. 2).

Таблица 2 
Результаты онкоцитологического исследования мазков из шейки матки при длительном 

применении ВМК, введенных непосредственно после искусственного аборта, %.

Продолжительность 
ношения ВМК, мес.

Чи
сл

о ж
ен


щ

ин Бе
з из

ме


не
ни

й

Эн
до

це
р-

 
■и

ци
т

П
ро

ли
фе
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ци
я п

ри
- 

зм
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. э
пи

т.

Кл
ет
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 вос


па
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я

6—12 28 24
85,6

1 
3,6

1 
3,6

2֊
7,2

13-36 11 9 
81,81

— — 2 
18,18

37-72 8 7
81,5

1 
12,5

— !

73-108 20 13
65

1 
5

1
5

5
25

Контроль 24 20 
83,33

1. ՝

1 
4,17

3 
12,3

Результаты исследований свидетельствуют об отсутствии у подав
ляющего большинства женщин патологических отклонений. Зависимо
сти между частотой наблюдаемых отклонений и продолжительностью 
ношения ВМК не отмечено.

В последние годы с целью ранней диагностики злокачественных 
новообразований широкое применение получил радиоиммунологический 
метод определения концентрации ракового эмбрионального антигена 
(РЭА) в крови. Определение РЭА проводили с помощью радиоиммуно- 
логичеокой системы Сеак-PR (Cis .International) с использованием 
полиэтнленгликоля для осаждения связанной фракции, при которой 
•нормой считали 0—10 мкг/мл. Для исследований кровь брали из лок
тевой вены в количестве 10 мл. Под наблюдением находилась 51 жен
щина. Контрольную группу составили 54 здоровые женщины с малым 
сроком беременности, 'поступившие на искусственное прерывание. По-
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длительности ношения ВМК исследуемые были разделены на группы 
(табл. 3).

Таблица 3
Показатели РЭА при длительном применении ВМК, введенных непосредственно после 

искусственного аборта

Продолжитель
ность ношения 
ВМК в гг.

Чи
сл

о ж
ен


щ

ин

Показатель 
РЭА, мкг/ 

мл

1-3 20 1,83+0,28
3—6 12 1,9 +0,57
6-9 19 1,64+0,38

Контрольная 
группа 54 1,92+0,31
Всего 105

Проведенные исследования показали, что выявленные показатели 
РЭА находятся в пределах .нормы.

Таким образом, полученные данные указывают на отсутствие онко- 
генетического эффекта ВМК при их введении после искусственного 
аборта. Выявленные отклонения являются в основном ответной реак
цией организма на инородное тело, обеспечивающей контрацептивный 
эффект.

Тем не менее, изменения, наблюдаемые в эндометрии при дли
тельном «ошении ВМК, требуют строгого контроля за женщинами, 
пользующимися ВМК, и ограничивают срок их применения. Для избе
жания патологических отклонений в слизистой эндометрия применение 
ВМК желательно чередовать с назначением гормональных противоза
чаточных средств.
Кафедра акушерства и гинекологии Ереванского

медицинского института Поступила 25/IV 1985 г.

Վ. Ա. ԳնՎՈՐԳՅԱՆ, Ա. է. հՈՆԴԿԱՐՅԱՆ, Ս. Պ. ЗПМГСШгЗиъ

ՆԵՐԱՐԳԱՆԴԱՅԻՆ ՀԱԿԱԲԵՂՄՆԱՎՈՐՄԱՆ ՕՆԿՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ԱՍՊԵԿՏՆԵՐԸ

Բերված են արժեքավոր տեղեկություններ արգանդի և վդիկի խողովակի 
Լորձաթաղանթի հետազոտման տվյալների մասին այն կանանց մոտ, որոնք 
ունեն ներարգանդային հակաբեզմնավորիչ պարուրակ։ Հայտնաբերված է 
պարուրակի ուսուցքածին էֆեկտի բացակայություն հատկապես, երբ այն 
դրվում է անմիջապես աբորտից հետո։

V. A. GEVORKIAN, A. E. KHONDKARIAN, S. P. YUMSHAK1AN

ONCOLOGIC ASPECTS OF THE INTRAUTERINE CONTRACEPTION
The valuable data about the results of the study of endometrium, 

mucous membrane of the cervical canal In the women with intrauterine 
contraceptives are brought in the article. The absence of the oncogenetic 
effect of the intrauterine contraceptive is revealed in case of its introduc
tion immediately after abortion.
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УДК 616.71(47.925)

В. Г. САГРАДЯН

ОСНОВНЫЕ АСПЕКТЫ САНИТАРНОЙ ОХРАНЫ РЕКИ 
РАЗДАН В НАСТОЯЩЕЕ ВРЕМЯ И

НА ПЕРСПЕКТИВУ

Приводятся данные но изучению основных аспектов санитарной охраны р. Раздан 
в настоящее время и на перспективу. Рекомендуется для улучшения качества воды как 
в настоящем, так и в будущем проведение соответствующих водоохранных мероприя
тий.

Река Раздан является одной из основных рек республики. На ее 
берегах расположены главные хозяйственно-экономические районы (го
рода Севан, Раздан, Абовян, Ереван и пос. Масис). Это один из основ
ных источников водоснабжения промышленных и сельскохозяйствен
ных объектов, поэтому санитарная охрана реки как в настоящее время, 
так и на перспективу имеет важное значение.

Основными загрязнителями р. Раздан являются города Севан, Раз
дан, Чаренцаван, Абовян, Ереван и пос. Маснс. Сточные воды, сбрасы
ваемые в бассейн реки, по сравнению с общим объемом сточных вод,՜ 
впадающих в основные водотоки республики, сотавляют 48%, а к 2000- 
му году их величина составит 46% общего сброса сточных вод.

Наиболее распространенной категорией водопользования для рек 
Армении можно считать культурно-бытовые, так как хозяйственно-бы
товое водопользование в республике осуществляется на 98% за счет 
подземных вод. Для санитарного изучения р. Раздан створы выбраны 
в местах водопользования до и после сброса сточных вод. Протекая че
рез 10 населенных пунктов, река загрязняется в основном хозяйственно
бытовыми и производственными сточными водами.

В настоящее время сточные воды, образующиеся на участке от 
г. Севан до с. Кахси, направляются на очистные сооружения у с. Кахеи, 
где после очистки сбрасываются в р. Раздан. Однако река от 
истока на протяжении 26 км не свободна от сбросов сточных вод, 
так как осуществляется сброс сточных вод из г. Гагарина в количестве 
0,027 м31с. Кроме этого, в черте г. Раздана в реку сбрасываются
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0,334 м3/с сточных вод молочного н винного заводов, условно чистые во
ды цементного завода и часть хозяйственно-фекальных сточных вод 
частных домов, расположенных «a берегах реки. В районе г. Чаренца- 
ва«а в реку сбрасываются производственные условно чистые сточные 
воды завода «Лизин» в количестве 0,108 м3/с, а остальные сточные воды 
г. Чаренцавана со стоками городов Арзни, Абовян направляются на 
станцию Аэрации г. Еревана по коллектору Чаренцаван—Ереван. Река 
Раздан, протекая через г. Ереван, продолжает загрязняться в черте го
рода, где сбрасывается 1,0 м3/с загрязненных и не полностью очищен
ных сточных вод.

После г. Еревана до пос. Масис река свободна от сбросов сточных 
вод, затем в нее сбрасываются сточные воды пос. Масис в количестве 
0,024 м3/с. Таким образом, в настоящее время в р. Раздан сбрасываются 
загрязненные сточные воды в общем количестве 1,493 м3/с.

Обследование р. Раздан показало, что ее санитарное состояние 
находится, в неблагоприятном состоянии. После г. Еревана до пос. Ма
сис река свободна от сбросов сточных вод, однако загрязняется в райо
не поселка, в результате чего наблюдается ухудшение ее санитарного 
состояния.

Для охраны санитарного состояния р. Раздан как в настоящее 
время, так и на перспективу, рекомендуются следующие водоохранные 
меры: 1. Не допускать сброса сточных вод в р. Раздан из городов Га
гарин и Раздан, что можно осуществить их подключением к канализа
ционному коллектору Севан-Кахси. 2. Необходимо разработать новую 
технологию перехода к бессточной системе Чаренцаванского завода 
«Лизин» или подключить к канализационному коллектору Чаренца- 
ван—Ереван. 3. Нельзя допустить без очистки сброса сточных вод пан
сионатов и домов отдыха, расположенных на берегах р. Раздан. 4. Пре
кратить сброс загрязненных сточных вод в черте г. Еревана. 5. Создать 
водоохранные зоны по берегам р. Раздан <в густонаселенных районах. 6. 
Необходимо обратить внимание на эффективность работ действующих 
очистных сооружений предварительной и полной очистки сточных вод.

При проведении вышеуказанных водоохранных мероприятий можно 
достичь улучшения санитарного состояния р. Раздан, однако на перс
пективу,-кроме этих мероприятий, небходимо предпринять также допол
нительные водоохранные меры.

Санитарное состояние р. Раздан как в настоящее время, так и на 
перспективу оценивается по семи створам водопользования общей про
тяженностью 97 км. На перспективу в верхнем участке р. Раздан сточ
ные воды прибрежных населенных пунктов озера Севан со стоками 
городов Севан, Гагарин и Раздан по коллектору в. количестве 2,06 м31с 
должны направляться на очистные сооружения в с. Кахси, после чего 
сбрасываться в реку Раздан. Состав этих вод после биологической 
очистки (согласно [3] и проектным данным очистного сооружения с. 
Кахси) будет следующим: БПКПол—1$—20 мгО2/л, растворенный кис
лород—не менее 4 мг/л, перманганатная окисляемость (ПМО)—4— 
8 мг Օշ/л, аммонийный азот (NH0—2,1 мг/л), нитритный азот (NO2) — 
0,3 мг/л, нитратный азот (NO3)—5— 10 мг/л. Предварительные расчеты
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показывают, что после смешения сбрасываемых вод у с. Кахси в коли
честве 2,06 л3/с [2, 3] с речной водой (расход реки 1,5 м3/с) концентра
ция вышеуказанных веществ в первом створе остается выше ПДК. На 
расстоянии 10 км ниже первого створа у второго створа в р. Раздан впа
дают родниковые воды через приток р. Далар с расходом 0,5 л։3/с. После 
смешения вод рек Раздан и Далар величины БГ1КПол и концентрация 
■нитритов до г. Еревана еще остается выше ПДК. В пятом створе (ниже 
г. Еревана) после сброса в реку биологически и механически очищенных 
(12 и 8,15 м3/с соответственно) вод станции Аэрации г. Еревана коли
чество растворенного кислорода достигнет 5,43 мг/л, ПМО—6,1 мг 
О2/л, БПКпол—15 NH<—2,2 нг/л, NO2—0,25 мг/л, NO3—4,5 мг/л.
Ниже г. Еревана у пос. Масис в шестом створе органические вещества 
под воздействием сравнительно большей, чем в верхней части реки, тем
пературы воды и достаточной насыщенности кислородом интенсивно раз
лагаются, и до седьмого створа БПК „ол еще остается выше ПДК.

Из результатов расчетов качества воды [1] на перспективу видно, 
что санитарное состояние р. Раздан от с. Кахси до устья не будет со
ответствовать ПДК [4]. Поэтому, кроме биологической очистки, небхо- 
днмо предпринять дополнительные меры для снижения концентрации 
загрязняющих веществ у с. Кахси и у станции Аэрации г. Еревана.

Таким образом, при доочистке сточных вод в верхнем течении р. 
Раздан (у с. Кахси и после станции Аэрации г. Еревана) и полной био
логической очистке сточных вод пос. Масис санитарное состояние 
р. Раздан будет соответствовать предельно допустимым нормам.

Госкомитет по использованию
охраны водных ресурсов АрмССР Поступила 9/Х 1984 г.

Վ. Գ. Ս1ԱՐԱԴՅԱՆ

ՀՐԱՋԴԱՆ ԳԵՏԻ ՍԱՆԻՏԱՐԱԿԱՆ ՊԱՀՊԱՆՄԱՆ ԿԱՐԵՎՈՐԱԳՈԻՅՆ 
ԱՍՊԵԿՏՆԵՐԸ ՆԵՐԿԱ ԴՐՈԻ^ՅԱՄՐ ԵՎ ԱՊԱԳԱՅՈՒՄ

Ներկայացվում են հանրապետության տնտեսական զարգացման համար 
կարևորագույն գետերից մեկի' Հրազդանի սանիտարական վիճակի պահ պան֊ 
ման հարցերը, ինչպես ներկա գրությամբ, այնպես էլ ապագայում։ Հետազո
տությունների արդյունքների վերլուծությունից պարզվում է, որ գետի ջրի սա
նիտարական վիճակը նորմատիվ պահանջների պա յմ աններում պահելու հա
մար անհրաժեշտ են կիրառել ջրապաշտպան ական միջոցառումներ։

V. G. SAHRADIAN

THE MAIN ASPECTS OF THE SANITARY PROTECTION OF THE 
RAZDAN RIVER AT PRESENT AND IN PROSPECT

The data on the study of the Razdan river pollution level at pre
sent and in prospect are brought. Some measures for the improvement 
of the sanitary regimen of the river basin are suggested.
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Л. У. НАЗАРОВ, А. М. АГАВЕЛЯН

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ШЕЕЧНО-КИШЕЧНЫХ 
СВИЩЕЙ

Приведены результаты успешного оперативного лечения больных с шеечно-кишеч
ными свищами, возникающими, как правило, в результате гнойных осложнений после 
хирургических вмешательств на внутренних женских половых органах.

Свищи томкой и толстой кишок являются одним из тяжелых ослож
нений, часто возникающих после оперативного вмешательства на орга
нах брюшной полости. Лечение их является 'наиболее трудным разде
лом хирургии желудочно-кишечного тракта, что объясняетстя недоста
точной освещенностью этого вопроса и отсутствием опыта [1—4].

Имеются единичные наблюдения возникновения мочеточниково-ки
шечных, кишечно-мочепузырных, кишечно-влагалищных и аппен
дикулярно-мочепузырных свищей [5, 6]. Поэтому лечение кишечных 
свищей является актуальной проблемой современной хирургии.

Среди сложных форм послеоперационных внутренних каловых сви
щей, шеечно-кишечные фистулы встречаются довольно редко. Как пра
вило, ՛ они возникают вследствие гнойных осложнений после хирурги
ческих вмешательств на внутренних женских половых органах. Нами 
оперированы две больные с указанной патологией, причем у одной 
после ампутации матки канал оставшегося отрезка шейки сообщал
ся с толстой, а у другой—с тонкой кишкой. Приводим выписку из исто
рий болезней.

Больная Т., 45 лет, поступила в клинику 04.01.83 г. с жалобами на выделение 
газов и кала через влагалище, отсутствие стула естественным путем. В декабре 1979 г. 
в гинекологическом стационаре выполнена иадвлагалишная ампутация матки. После
операционный период осложнился пиосальпннксом и пельвиоперитонитом. Гнойник был 
дренирован через задний свод влагалища. На 37-е сутки выписана с улучшением, но 
с продолжающимися умеренными гнойными выделениями из влагалища. Через 9 меся
цев была госпитализирована в хирургическую клинику по поводу гнойника в тазу, ко
торый вскрылся самостоятельно. Через день после госпитализация из влагалища ста
ли отходить газы и жидкий кал. Со временем дефекация естественным путем факти
чески прекратилась, т. к. кишечное содержимое полностью выделялось через сформи-
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ровавшнйся каловый свищ. Больная переведена в республиканскую клиническую боль
ницу проктологии, где после обследования, включающего эндоскопическое и рентгено
логическое исследование, выявлен евнщ между каналом шейки матки и подвздошной 
кишкой на уровне 14—16 см от илеоцекального угла. Предоперационная подготовка в 
течение 12 дней предусматривала ннстиляцию свищевого канала растворами антисеп
тиков, тщательную подготовку кишечника и общеукрепляющую терапию. 17.01.83 г.— 
операция в полости таза, выявлен плотный конгломерат, состоящий из петель под
вздошной, купола слепой, стенки сигмовидной кишок н припаянных к ним левых при
датков. Сигмовидная и слепая кишка выделены из конгломерата. Произведены ре
зекция тонкой кишки, а также рубцово измененной и деформированной слепой кишки, 
удаление левых придатков, илеоасцендоанастомоз «бок в бок>, резекция культи шей
ки матки с ушиванием ее. Конгломерат вместе со свищом удален единым блоком, пе
ритонизация тазового дна, полость таза дренирована через промежность. Послеопе
рационный период протекал без осложнений. Больная выписана в хорошем состоянии 
на 23-и сутки. Осмотрена через 1 год—самочувствие хорошее, работает, прибавила в ве
се 5 кг. Функция кишечника нормальная.

Больная И., 38 лет, поступила в клинику 11.03.84 г. с жалобами на выделение 
газов и кала из влагалища. В октябре 1981 г. в гинекологическом стационаре по по
воду миомы произведена иадвлагалнщная ампутация маткн. Через 2 месяца после опе
рации появились выделения газов н кала из влагалища. В результате тщательного 
обследования диагностирован каловый свищ между культей шейки матки и слепой 
кишкой. 27.03—операция. Вход в малый таз прикрыт спаечным процессом, образован
ным между брюшиной передней стенки живота, петлями тонкой, слепой, сигмовид
ной кишок, мочевым пузырем, сальником и левыми придатками. Для подхода к ка
налу свища выделены из сращений и удалены воспалительно измененные левые при
датки. Канал свища подходит к куполу слепой кишки, стенка которой изменена не
значительно, н поэтому после иссечения свища дефект ее ушит двухрядным узловым 
швом. Аппендэктомия. При дальнейшем выделении других прилежащих органов и рас
сечении спаек с передней брюшной стенкой был поврежден мочевой пузырь. Введен 
катетер Петцера, рана мочевого пузыря ушита двухрядными узловыми швами. Произ
ведена клиновидная резекция культи шейки матки с ушиванием и погружением ее 
под тазовую брюшину. Дренажи в малый таз через промежность. Послеоперационный 
период протекал гладко. Катетер мочевого пузыря удален на 14-е сутки. Выписана на 
21-е сутки. Осмотрена через 4 месяца—самочувствие хорошее, работает, пассаж по ки
шечнику полностью восстановлен.

Кафедра проктологии
Ереванского ИУВ Поступила 9/XII 1984

Լ. ՈԻ. ՆԱսԱՐՈՎ, Ա. 1Г. ԱՎ ԱՎԵԼ ՅԱՆ

ԱՐԳԱՆԴԻ ՊԱՐԱՆՈՑԻ ԵՎ ԱՂԻՔԱՅԻՆ ԽՈՒՂԱԿՆԵՐԻ 
ՎԻՐԱՐՈԻԺԱԿԱՆ ՐՈԻԺՈԻՄԸ

Բարակ և հաստ ազիների միջև առաջացած խուղակները, հանդիսանում 
են որովայնի խոռոչում կատարված վիրահատոլթյունների հետվիրահատա- 
կան շրջանում ծագած բարդություններից մեկը։

Հետվիրահատական ներքին կղանքային խուղակների բարդ, բավականին 
հազվադեպ հանդիպող ձևը' դա արգանդի պարանոցի և աղիքային խուղակ
ներն են։

Վերջին երկու տարիների ընթացքում կլինիկայում վիրահատվել են 2 հի
վանդ նշված պաթոլոգիայով, մեկը' արգանդի պարանոցի և հաստ աղիքային 
խուղակով, մյուսը' արգանդի պարանոցի և բարակ ազիների խուղակով։ Երկու 
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հիվանդների մոտ այգ խուղակները առաջացել էին արգանդի ամպուտացիա

յից հետո։
Վիրահատությոձից 4 ամիս հետո և 1 տարի անց, ընթացիկ հետազո- 

տություններից պարզվել է, որ ագիների ֆտնկցիան լրիվ վերականգնվել է և 
հիվանդների վիճակը լավ է»

լ. H. NAZAROV, A. M. AOHAVELIAN

SURGICAL TREATMENT OF CERVICOINTESTINAL FISTULAS
The results of the successful surgical treatment of patients with cer- 

vlcolntestlnal fistulas, developed mainly in result of purulent complica
tions after surgical Interventions on the internal fimale sexual organs, are 
brought in the article.
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РЕФЕРАТЫ

УД К 617—02+616.346.2—002—089.161.1+616—007.43-089.166.1

А. В. АВАКЯН, С. М. ГАЛСТЯН, М. 3. НАРИМАНОВ, А. А. БАРСЕГЯН, 
Р. Г. ПАНОСЯНК ВОПРОСУ СНИЖЕНИЯ противоинфекционной РЕЗИСТЕНТНОСТИ БОЛЬНЫХ АППЕНДИЦИТОМ И ГРЫЖЕЙ В ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОМ ПЕРИОДЕПроведенно определение изменений концентраций сывороточных иммуноглобулинов классов А, М, G у больных острым аппендицитом и грыжей до и после хирургического вмешательства, а также выявлены особенности дисиммуноглобулинемии при развитии осложнений в после- операц'ионнрм периоде. Полученные данные позволяют утверждать, что послеоперационный период протекает с подавленной иммунологической реактивностью организма, в частности, с дефицитом сывороточного иммуноглобулина А. Снижение активности одного из эффекторов гуморального иммунитета является, по видимому, существенным фактором формирования условий для послеоперационных гнойно-воспалительных осложнений.

8 с., табл. 1, бнблиогр. 4 назв.
Кафедра хирургии ПСС факультета
Ереванского медицинского института
Полный текст статьи депонирован в ВНИИМИ М3 ССР
за № Д-10138 от 26/VIII 1985 г. Поступила 2/V 1985 г.596



УДК 615.373 : 616—056.3

В. М. АРУТЮНЯН, Г. А. ЕГАНЯН, Г. А. МИНАСЯН, 
Г Ж. ДАРБИНЯН

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ИНТАЛА В ЛЕЧЕНИИ 
ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

У 36 больных, страдающих абдоминальной формой периодической 
болезни, проведена сравнительная оценка терапевтического эффекта 
от применения интала в лечебных клизмах в комплексе с гистаглобу- 
лином и без него. Показано, что интал по сравнению с гистаглобули- 
иом вызывает достаточно быстрое наступление лечебного эффекта.. 
Прекращение приступов, их существенное урежение или смягчение на 
2-й неделе лечения в группе, получавшей интал, наблюдается у 16 из 
24 (66,6%) обследованных больных; в группе, получавшей интал и гис- 
таглобулин одновременно,—у 9 из 12 (75%) больных; в контрольной 
группе, получавшей только гпстаглобулин,—у 6 нз 15 (40%) больных. 
Интал благодаря воздействию на иммунологические процессы, опосре
дующие высвобождение гистамина и других медиаторов воспаления нз 
тучных клеток в базофильных лейкоцитов, оказывает предупреждаю
щее приступ действие. Однако после отмены препарата приступы пе
риодической болезни вновь возобновляются. Назначение интала в ком
плексе с гнстаглобулнном, лечебное действие которого наступает позже 
и проявляется длительное время за счет циркуляции в организме ан
тигистаминовых антител, следует считать наиболее целесообразным.

4 с., бнблногр. 5 назв.
Кафедра .Vs 1 внутренних болезней • 
Ереванского медицинского института 
Полный текст статьи депонирован в ВНИИМИ М3 СССР 
за № Д-10134 от 26/V1II Поступила 16/V 1985 г.

УДК 616.936.1

В. А. МАНУКЯН, Н. С. СУРЕМЕНКО

НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ 
И РОДОВ ПРИ ТРОПИЧЕСКОЙ МАЛЯРИИ

Малярия—инфекционное заболевание, оказывающее неблагоприят
ное влияние на течение ряда болезней, а также физиологических со
стояний, особенно при беременности. Проведено динамическое наблю
дение за особенностями течения беременности и родов, а также состоя
нием плода и новорожденного при малярии. Под наблюдением находи
лось 97 беременных, перенесших малярию в различные сроки беремен
ности. Наличие малярии было подтверждено лабораторными исследо
ваниями: в 91 случае выявлена тропическая малярия, в 6—pl. vivax. 
После подтверждения диагноза немедленно назначалась специфи
ческая терапия независимо от срока беременности. Применяли резохин, 
плакинол, хлорохин по схеме ВОЗ. Наряду с противомалярийным ле
чением применялась комплексая терапия против угрозы прерывания бе
ременности. ՝ •
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Из 97 обследованных беременных у 12 произошел самопроизволь
ный выкидыш в ранние сроки (до 20 недель); у 6—беременность прер
валась в более поздние сроки (до 28 недель). Преждевременные роды 
наступили у 23 женшин. В остальных случаях (47) беременность закон
чилась в срок доношенным плодом. Процесс родов протекал нормаль
но. У плода наблюдалась внутриутробная гипоксия, околоплодные во
ды в основном были мутные. Асфиксия у новорожденных была в 26 слу
чаях. При макроскопическом обследовании плаценты имели место участ
ки петрификации и кальцинации.

Таким образом, установлено, что малярия оказывает неблагоприят
ное воздействие на течение беременности, особенно в ранних сроках, 
возрастает частота абортов и преждевременных родов. Малярийная 
интоксикация вызывает у плода внутриутробную гипоксию, способст
вует асфиксии у новорожденных.

Специфическую терапию при малярии необходимо проводить в лю
бом сроке беременности в комплексе с терапией невынашивания и про
филактикой внутриутробной гипоксии плода.

5 с., библиогр. 8 назв.
Кафедра акушерства и гинекологии

ЕИУВ Поступила 15/П 1985 г.
Полный текст статьи депонирован в ВНИИМИ 
за № Д-10132 от 26/VIII

УДК 611.81—013

Л. В. ВАРТАНЯН

ПОСТНАТАЛЬНЫИ ОНТОГЕНЕЗ ПИАЛЬНОЙ СОСУДИСТОЙ 
СЕТИ НЕКОТОРЫХ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ

ЗОН КОРЫ МОЗГА

Безынъекциоыным методом (кальций-аденозшнтрифосфатным ме
тодом А. М. Чилингаряна) с применением .микрометрии изучались зако
номерности развития кровеносного русла сосудистой оболочки некото
рых функциональных зон (зрительная, слуховая, двигательная и рече
двигательная) коры мозга. Исследование показало, что конструкция 
пиальной сосудистой сети различных функциональных зон коры мозга 
подвержена возрастным изменениям. В новорожденном и грудном пе
риодах пиальная сосудистая сеть представлена мало дифференцирован
ной, несформированной сетью (мозаичная венозная сеть, нет полной ор
ганизации крупных венозных стволов, одномерная артериальная сеть). 
В периоде детства наблюдаются значительные изменения в пиальной 
сосудистой сети—признаки процессов магистрализации и редукции. В 
дальнейшем возрастные преобразования выражаются в увеличении ко
личества артериальных ветвей новых порядков, размеров сосудистых 
петель, образовании средних и мелких (III порядка) артериальных пе
тель. К 7-летнему возрасту рисунок сосудистой сети напоминает сосудич 
стую сеть взрослых. Размеры сосудистых петель различных корковых
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полей различны (больше—в двигательных и слуховых и меньше—в 
рсчедвигательных и зрительных полях).

В результате исследования мы пришли к заключению, что имеются 
общие принципы конструкции пиальиой сосудистой сети для всех изу
ченных корковых полей, а также различия между ними, обусловленные 
их функциональными особенностями.

10с., 4 рис., библиогр. 10 назв.
Кафедра нормальной анатомии .
Ереванского медицинского института
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УДК 616—001.4—002—008.87 : 546/39-

С. Г. МХИТАРОВ, А. В. ЗИЛЬФЯН, Г. Е. МАРТИРОСЯН, Г. С. БЕЖАНОВ, 
А. В. БАБАХАНЯН

КОЛИЧЕСТВЕННЫЙ КОНТРОЛЬ МИКРОФЛОРЫ ГНОЙНЫХ 
РАН, ЛЕЧЕННЫХ НОВЫМ СОЕДИНЕНИЕМ ИЗ КЛАССА 

ЧЕТВЕРТИЧНЫХ СОЛЕЙ АММОНИЯ

В условиях эксперимента на животных апробировано новое соеди
нение из класса четвертичных солей аммония (ЧАС) при лечении пной- 
ных ран. В опытной группе животных с 4-го дня эксперимента проводи
ли ежедневные аппликации гнойной раны 0,1% водным растворам ЧАС 
в течение 4—6 минут. Оценка тяжести инфекционного процесса и эффек
тивности проведенного лечения новым соединением ЧАС проводилась с 
помощью методики количественного определения микрофлоры в 1 г 
ткани гнойной раны.

После 4—6 аппликаций в опытной группе крыс раны заживали по, 
типу первичного натяжения, в то время кан у контрольной группы 
раны клинически продолжали оставаться гнойными, что подтверждалось 
и количественным контролем микрофлоры в 1 г ткани гнойной раны.

Полученные результаты свидетельствуют о выраженном бактерицид
ном действии нового соединения из класса ЧАС на микрофлору гнойных 
ран и о возможности его применения в комплексном лечении нагнои- 
тельных процессов в хирургии.

6 с., 1 рис., библиогр. 1 назв.
Ереванский медицинский институт
Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ
за № 7339-В от 22/Х 1985 г. Поступила 14. VI. 1985 г..
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УДК 576.8.093+546.39

Г Е МАРТИРОСЯН А. В. ЗИЛЬФЯИ. С. Г. МХИТАРОВ. Г. С. БЕЖАНОВ, 
А. В. БАБАХАНИИ

К ВОПРОСУ БАКТЕРИЦИДНОЙ АКТИВНОСТИ НОВОГО 
СОЕДИНЕНИЯ ИЗ КЛАССА ЧЕТВЕРТИЧНЫХ

СОЛЕЙ АММОНИЯ

Для лечения экспериментально индуццррваиных гнойных ран при
менено новое соединение из класса четвертичных аммониевых соединений 
(ЧАС) в виде ежедневных аппликаций раны 0,1% водным раствором в 
течение 4—6 минут.

На 4-, 6-, 8-е сутки проводили бактериологическое исследование от
деляемого ран у крыс в опытной и контрольной группах. Результаты ис
следования свидетельствуют о выраженном бактерицидном действии но
вого соединения. В опытной грулпс уже к 8-ым суткам в подавляющем 
большинстве наблюдений отмечалось заживление раны по типу первич
ного натяжения, а вегетирующие в ране золотистый стафилококк, кишеч
ная палочка и протей после проведения jcypca лечения из раны не высе
вались.

Полученные данные дают основание считать новое соединение ЧАС 
эффективным бактерицидным средством и рекомендовать его примене
ние при лечении гнойных ран.

5 с., бнблисгр. 9 иазв.
Ереванский медицинский институт

Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ
за № 7342-В от 22/Х 1985 г. Поступила 14/V1 1985 г.

УДК 616—002 : 576.252.04

А. А. БАРСЕГЯН, Н. А. АКОПЯН, А. Е. ТУМАДЖЯН, Ж. С. МЕЛКОНЯН, 
А. В. АВАКЯН, К- М. ДЕХЦУНЯН, А. Д. АМБАРЦУМЯН, Л. А. ЕРЗИНКЯН

ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ СВОЙСТВА ПРОДУКТОВ 
ОБМЕНА МОЛОЧНОКИСЛЫХ БАКТЕРИЙ ШТАММА

317/402 «НАРИНЭ»

Изучены противовоспалительные свойства продуктов метаболизма 
молочнокислых бактерий штамма 317/402 «Наринэ», полученных путем 
механической фильтрации и условно названных «Наринэ-Ф». Установ
лено, что «Наринэ-Ф» .не активен на моделях экспериментального остро
го воспаления, вызванного введением в лапку крысы 1 % карагенина, 
10% каолина, 6% декстрана, и хронического пролиферативного воспале
ния (гранулема}. Однако «Нарпнэ-Ф» обладает выраженным противо
воспалительным действием на моделях экспериментального плеврита и 
воспалительного отека уха крысы. По-видимому, одной из причин прояв
ления подобной активности является его подавляющее влияние на про
ницаемость сосудов при экссудативном воспалении.

7 с., библногр. 11 назв.
Ереванский медицинский институт
Полный текст статьи депонирован в ВИНИТИ
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