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В. М. Арутюнян, Р. А. Григорян

О СОВРЕМЕННЫХ ПРИНЦИПАХ АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЙ 
ТЕРАПИИ РАСПРОСТРАНЕННОГО ПЕРИТОНИТАСреди причин гнойных осложнений определенное место занимает отсутствие обоснованного подхода к назначению антибактериальных препаратов. Необоснованное применение различных антибактериальных средств нередко приводит не только к серьезным изменениям состава, свойств и чувствительности микробной флоры, к резкому сдвигу во взаимоотношениях микро- и макроорганизмов, но и способствует распространению различных проявлений лекарственной болезни, а также снижению эффективности антибактериальной терапии.Наше сообщение основано на наблюдении над 478 больными е распространенными формами перитонита (мужчин—311, женщин— 167). Диффузный перитонит был у 148, разлитой (РГП)—у 330 боль

ных.Причинами перитонита послужили: острый деструктивный аппендицит (92), прободение половых органов (165), острая кишечная непроходимость (91), острый деструктивный холецистит (12), деструктивный панкреатит (17), послеоперационный перитонит (21), абсцессы с перфорацией в свободную брюшную полость (19), травматические повреждения желудочно-кишечного тракта (23), перитонит гинекологической этиологии (35) и прочие причины.На наш взгляд, при РГП антибактериальная терапия должна одновременно решать две задачи: воздействие на микробную флору и ликвидация ее в брюшной полости, что достигается непосредственным введением в нее антибиотика, и создание терапевтической концентрации антибиотиков или так называемого сантнбактериального барьера» в крови, который способствует предотвращению диссеминации инфекции и септических осложнений. Концентрация антибиотика должна превышать в 2—3 раза уровень чувствительности микробов перитонеального экссудата к применяемому препарату. Это достигается путем сочетанного внутримышечного, внутривенного и внутрибрюшного՝ их введения.Наш опыт антибактериальной терапии больных с РГП показывает, что наиболее эффективным является капельное внутрнбрюшное введение раствора антибиотиков, которое обеспечивает достаточно полный контакт их со всей пораженной брюшиной, создает постоянную концентрацию препарата не только в брюшной полости, но и в крови на протяжении длительного периода (5—7 дней и более). Этим 295



оно выгодно отличается от дробного внутрибрюшного введения антибиотиков, при котором дренажи и микроирригаторы через 3—4 дня закупориваются фибрином или отграничиваются сращениями от свободной брюшной полости. Длительное орошение брюшной полости антибиотиками неомицинового ряда (5—6 г препарата па 3—4 л раствора Рингера в сутки) в сочетании с внутримышечным или внутривенным вливанием, а также другими антибактериальными препаратами является достаточно действенным методом антибактериальной терапии больных перитонитом.Методика длительного орошения брюшной полости нами применялась у 94 больных с РГП. Наблюдения показывают, что промывание брюшной полости раствором препаратов неомицинового ряда обеспечивает условия не только для бактерицидного местного действия антибиотика в воспаленной брюшной полости, но и оптимальный терапевтический уровень концентрации антибиотика в крови. С целью преодоления устойчивости патогенной микрофлоры экссудата брюшной полости и обеспечения контакта между антибиотиком и микробом указанные препараты сочетались с протеолитическими ферментами (трипсин, химотрипсин). Такая комбинированная энзимоантибактериальная терапия обеспечивает местное бактерицидное действие в брюшной полости, а также всасывание антибиотика через брюшину в кровь. Доза однократного введения мономицина, канамицина составляла 250 мг препарата, растворенного в 10 мл физиологического раствора, химотрипсина—0,5 мг в 0,5 мл физраствора (через каждые 4—6 часов). Благоприятные результаты такой терапии обусловлены также противовоспалительным и дезинтоксикационным действием энзимов.Помимо аминогликозидов, применялись также тетрациклиновые антибиотики (морфоциклин), макролиды (сигмамицин, тетраолеан), цефалоспорины, гентамицин, амикацин, тобрамицин, рифампицин, цефоксин. Антибактериальную терапию начинали во время операции сразу же после ликвидации гнойного источника и тщательного промывания и очищения брюшной полости от фибрина, клеточного детрита, продуктов микробного фагоцитоза и всех тех факторов, которые действуют синергично с микробами. Это усиливает и пролонгирует антибак териальный эффект антибиотиков [10]. 'Важным моментом в комплексе антибактериальной терапии РГП является применение препаратов из группы нитрафуранов (фурагин, фуразолидон).Известно, что при перитонитах в 60—70% случаев в экссудате брюшной полости определяется анаэробная и аэробная микрофлора, причем по мере увеличения сроков инкубации инфекции в брюшной полости анаэробы начинают преобладать над аэробами [1—5, 7, 8]. Поэтому очень важным условием уже с момента установления характера перитонита во время операции является рациональное сочетание препаратов, воздействующих как на анаэробную, так и аэробную микрофлору, независимо от данных бактериального исследования и чувствительности микрофлоры. Такая терапия РГП не менее важна, чем адекватное дренирование брюшной полости. Назначение антибио296



тиков без учета особенностей анаэробной инфекции приводит к четкому преобладанию анаэробной инфекции над аэробной [1]. Исходя из этого, нами применялись препараты метронидазола (флажил, метил, метроджил, клион, трихопол) в сочетании с клиндомицином (лин- комицином), гентамицином, сизомицином, цефалоспорином, цефатак- сином, цефатрикоилом, карбенициллином, клафораном и др. Метронидазол как основное средство терапии протозойной инфекции в настоящее время применяется в лечении и профилактике анаэробной инфекции [6, 9, 11].При распространенных формах перитонита, когда нет возможности перорального назначения препаратов, их вводили внутривенно, внутриартериально и внутримышечно по следующей схеме: метроджил—500 мг—3—4 раза в день внутривенно или внутриартериально; гентамицин 80 мг—3—4 раза в день внутривенно или внутриартериально; ампиокс—1000 мг—4—6 раз в день внутримышечно. Доза препарата определяется весом больного. Препараты метронидазола иногда заменялись линкомицином, цефалоспорином, гентамицином, сизомицином, габрампцином, амикацином, а также 0,1% раствором фурагина.Таким образом, наши наблюдения показывают, что антибактериальная терапия РГП оказывается эффективной, когда она включает препараты, воздействующие на весь комплекс микрофлоры воспаленной брюшины, специфически действующие как на анаэробную, так и аэробную микрофлору.
Кафедры общей хирургии и
внутренних болезней № 2 Ереванского
медицинского института Поступила 12/11 1991 г_

Վ. Մ. 4Ղսրու[>յււմյա£, (И Ա. ԳօփզոյրյաւնՏԱՐԱԾՈՒՆ ՊԵՐԻՏՈՆԻՏԻ ԺԱՄԱՆԱԿ ԺԱՄԱՆԱԿԱԿԻՑ ՀԱԿԱԲԱԿՏԵՐԻԱԼ ԲՈՒԺՄԱՆ ՍԿԶԲՈՒՆՔՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆ
Մեր հաղորդումը հիմնված է տարածուն պերիտոնիտով տառապող 478 

հիվանդների դիտարկումների հիման վրա 1979—1988 թթ. ընթացքում։
Դիտարկումները ցույց են տալիս, որ տարածուն պերիտոնիտի հակաբակ- 

տերիալ բուժումը արդյունավետ է այն դեպքում, երբ այն ընդգրկում է բոր
բոքված որովայնամեզի միկրոֆլորա յի ամբողջ կոմպլեքսի վրա ազդող դե
ղորայքներ բաղկացած այնպիսի միջոցներից, որմնք յուրահատուկ են ազ
դում ինչպես անաէրոբ այնպես և աէրոբ միկրոֆլորա յի վրա։

V. М. Haroutyunran, R. A. Grigorian

On the Principles of the Modern Antibacterial Treatment 
of Diffuse Peritonitis

The observations of 478 patients with diffuse peritonitis show that 
the antibacterial therapy may be effective only when it includes prepa
rations influencing the whole complex of microflora of the inflamed pe
ritoneum and specifically anaerobic apd aerobic microflora. 297
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УДК 616.36-002-078

В. T. Апоян, В. Л. Бергутян, А. Э. Саркисян, О. X. Батикян

К ДИАГНОСТИКЕ ГИДАТИДНОГО ЭХИНОКОККОЗА ПЕЧЕНИ

Диагностика гидатидного эхинококкоза печени представляет оп
ределенные трудности в связи с длительным латентным течением, ча- 
•стой стертостью клинической картины, схожестью ее с другими забо
леваниями печени. Поэтому необходимость комплексной диагностики 
с включением ряда инструментальных и лабораторных методов иссле
дования очевидна.

В настоящем сообщении сделана попытка проанализировать имею
щийся опыт диагностики эхинококкоза (на базе Республиканской кли
нической больницы им. Ленина и НПО «Диагностика» г. Еревана). 
В течение 1970—1989 гг. обследовалось 224 пациента (242 оператив
ных вмешательств), 79 мужчин и 145 женщин, из коих у 172 имели 
место солитарные, у 70—множественные кисты. В 18 случаях эхино
коккоз печени сочетался с эхинококкозовым поражением других ор- 
танов.

В процессе диагностики у 68 пациентов произведено рентгеноло
гическое исследование брюшной полости, включающее обзорные сним
ки и полипозиционное рентгеноскопическое исследование. Сочетание 
этих исследований с холецистографией, пневмоперитонеумом или конт
растным исследованиехМ желудочно-кишечного тракта позволило обна
ружить некоторые патологические признаки в 58,8% случаев, которые 
лишь в 7,35% однозначно указывали на эхинококкоз, а в остальных 
-случаях играли лишь вспомогательную роль.

Важным методом диагностики эхинококкоза является статистиче- 
'ская гепатосцинтиграфия [4]. Нами рассмотрены результаты 45 гепа- 
тосцинтиграфий, в некоторых случаях с использованием ЭВМ для об
работки изображений, а также 18 сканирований печени. При сопостав
лении этих результатов с операционными в 14 случаях из 63 радиоизо
топные данные оказались частично или полностью ложными. Так, при 
наличии эхинококкоза дефекты накопления радиофармпрепарата не 
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были обнаружены в 4 наблюдениях. При множественном поражении՜ 
дефекты накладывались друг на друга, их число и размеры оказыва
лись неточными (5 случаев). Наконец, описывались дефекты, при ко
торых во время операции морфологический субстрат не обнаружи
вался (5 наблюдений) В остальных 49 случаях (78%) радионуклид 
ное исследование даже после ЭВ ^-обработки позволило лишь запо
дозрить эхинококковое поражение.

В литературе имеются сообщения об определенном значении ди 
станционной термографии в диагностике эхинококкоза [1] Нами про
ведена телетермография у 30 пациентов с установленным эхннококко 
зом, выявившая в ряде случаев патологические изменения кожной 
температуры, которые, однако, не были достоверными Поэтому на 
сегодняшний день рекомендовать термографию в диагностике этого 
заболевания нецелесообразно.

В настоящее время в качестве скриннинг-теста для выявления 
патологических процессов в организме нередко применяется иридо 
диагностика Мы произвели иридоскопию у 43 больных, впоследствии 
оперированных сто поводу эхинококкоза печени Во всех случаях в со
ответствующей печени зоне радужной оболочки выявлены значитель 
иые изменения, однако специфических для данного заболевания 
признаков пока не обнаружено.

В последние годы определилась роль ультразвукового еканиро 
нания как ведущего метода диагностики и описания эхинококковых 
очагов органов брюшной полости. Оно позволяет не только констати
ровать наличие эхинококкоза ,но и подробно описывать размеры, ха
рактер, содержимое и топографию каждого из имеющихся очагов. Со- 
яографня проводилась у 152 больных, причем в 12 случаях множест
венного и рецидивного эхинококкоза применялась и интраоперацион
ная сонография. Использовались современные секторальные и линей
ные приборы с высоким качеством изображения (Acuson-18, Acu- 
son corp., США; Sonos-100 HP, США; SSD-2-56 Aloka, Япония).

Нами предложена морфосонотрафическая классификация эхино
коккоза печени, которая, несколько отличаясь от предложенных ранее,, 
обобщила все встречающиеся варианты очагов и осложнений. В на
шей классификации эхинококковые очаги разделены на шесть основ
ных типов: 1-й—«простая» или однокамерная киста; 2-й—виста, в ко
торой имеются дочерние кисты в пределах жидкости материнской 
кисты; 3-й—киста, весь объем которой занят множественными плотно՛ 
соприкасающимися дочерними кистами; 4-й—киста, содержащая эле
менты погибших дочерних и материнской кист (эхинококковый дет
рит) вместе с отдельными живыми дочерними вистами, наблюдаемы
ми в виде круглых или овоидных однородных участков на фоне неод
нородных структур; 5-й—киста, весь объем которой занят эхинококко
вым детритом—неоднородными структурами; 6-й—виста небольших 
размеров, ненапряженной формы, с однородным желеобразным содер
жимым, имеющая вид равномерного эхогенного образования. В 102 
из 152 случаев очаги были солитарными, в 50—множественными, при
чем в 14 случаях число очагов превышало 4. Диагностические ошибки 
были допущены в трех случаях, из коих в двух за эхинококковое по
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ражение были приняты киста поджелудочной железы и абсцесс пе
чени, а в третьем случае у пациентки с калькулезным холециститом 
не был обнаружен очаг 3-го типа в левой доле печени. В ряде случаев 
в связи с отсутствием опыта и низкой квалификацией исследующего 
встречалось некачественное описание локализации, размеров и содер
жимого очагов. Следует отметить, что не всегда удавалось установить 
нагноение эхинококковых очагов, особенно при отсутствии типичной 
клинической картины, при нагноении очагов 4 и 5-го типов. Мы наб
людали 20 нагноившихся эхинококковых очагов, из коих в 5 случаях 
диагноз был установлен до операции.

Несмотря на определенные неточности, наиболее информативным, 
точным и доступным методом диагностики и описания эхинококковых 
очагов является сонография [2, 3]. П|ри невозможности получения ин
формации в предоперационном периоде проводилось интраоперацион
ное сонографическое исследование (12 случаев).

Рентгеновская компьютерная томография является единственным 
визуализаадионным методом в диагностике и описании эхинококкоза 
печени, сравнимым по своей ценности с сонопрафией. Она применялась 
нами в восьми случаях эхинококкоза, давая практически исчерпываю
щую диагностическую информацию. Недостатком метода, ограничи
вающим его применение при эхинококкозе, являются высокая стои
мость исследований, инвазивность, ограниченная доступность, невоз
можность проведения их в палате и операционной, а также частых 
контрольных исследований после операций.

Наряду с инструментальными исследованиями важное диагности
ческое значение имеют иммунологические тесты, позволяющие под
твердить специфическую паразитарную природу очагов [5]. Наиболее 
распространенными из них являются реакция латекс-агглютинации 
(РЛА), непрямой гемагглютинации (РИГА), иммуноферментная реак
ция (ИФА). РЛА оказалась положительной в 91 из 108 (84,26%), 
РИГА—в 64 из 68 случаев (94,12%), ИФА—у всех 13 обследованных 
пациентов (100%).

Итак, среди перечисленных методов диагностики гидатидного эхи
нококкоза печени мы считаем ведущими сонографию, компьютерную 
томографию и иммунологические тесты, позволяющие в большинстве 
случаев получить всю необходимую для полноценного лечения эхино
коккоза информацию.
Кафедра хирургии № 2 Ереванского
медицинского института, НПО

«Диагностика» Поступила 24/XI 1990 г.

Վ. Р՜. ԱփոյաՇ, Վ. Լ. PbrqnimjmC, Ա. է. Սսւրդսյաճ, Հ. հ. Ոատիկյան

ԼՅԱՐԴԻ 2ԻԴԱՏԻՏԱ8ԻՆ ԷԽԻՆՈԿՈԿԿՈ9,Ի ԱԽՏՈՐՈՇՄԱՆ ՎԵՐԱՐեՐՏԱԼ

. ԱաՐԴՒ էխինոկոկկոզի ախտորոշումը կապված է որոշակի դժվարություն
ների հետ։ Մշակված է հետազոտման կոմպլեքսային ծրագիր։ Հետազոտվել 
են 224 հիվանդ։ Առաջարկվել է կխինոկոկային րշտերի ձևարան ա գերձա յ- 
նային դասակարգում։
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V. Т. ' роуап, V. L. Bertjcut’an, А. Е. Sarkissian, О. Kb. Batikiarr

The Diagnosis of Hydatid Liver Disease
The results of X-ray, nuclear imaging, thermography, iridosropy^ 

CT scanning, sonography In diagnosis and description of hydatid cysts 
are discussed along with the results of several laboratory tests. Sono
graphy has been the leading method of Imaging in these cases A mor- 
phosonographlc classification of hydatid cysts Is worked out which in
cludes 6 main types. Besides the diagnosis sonography allows to find 
out the details of cyst's contents and topography, precisely predict the 
operative findings. In 12 cases of recurrent or multifocal liver hydatldo- 
sls the intraoperative option has been used which is less traumatic, 
quick and enables complete removal of the cysts In all cases.
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С. Д. Тунян, Э. С. Гарибян, А. К. Зарацян, JI. Г. Григорян, M. Г. Маркарян

ПОКАЗАНИЯ К ОПЕРАТИВНОМУ ВМЕШАТЕЛЬСТВУ РАЗЛИЧНЫМИ 
МЕТАЛЛИЧЕСКИМИ КОНСТРУКЦИЯМИ ПРИ ПЕРЕЛОМАХ ШЕИКИ 

БЕДРА В ПОЖИЛОМ И СТАРЧЕСКОМ ВОЗРАСТЕ

Переломы шейюи бедра, наиболее часто наблюдающиеся у лиц 
пожилого и старческого возраста [1, 2, 4, 6], являются наиболее тя
желым повреждением опорно-двигательного аппарата.

При переломах кровообращение в области головки и шейки бедра 
оказывается недостаточным [7, 8]. Поэтому медиальные переломы 
шейки бедра со смещением ввиду отсутствия надкостницы и наруше
ния кровоснабжения в большинстве случаев без оперативного вмеша
тельства не срастаются [3, 5, 7]. Следовательно, определение состоя
ния сосудистой сети указанной области имеет важное прогностическое 
значение и является решающим при выборе метода лечения.

Вертельные переломы могут заживать и при консервативном лече
нии, которое, однако, имеет ряд недостатков: приковывает больных 
к постели на длительный срок, что чревато рядом осложнений (про
лежни, застойная пневмония, нарушение функций жизненно важных 
органов и т. in.) и обострением имеющихся у них до травмы хрониче
ских заболеваний [5, 6]. Все вышеизложенное привело к необходи
мости расширения показаний к оперативному лечению вертельных пе
реломов

С целью подбора металлических конструкций, обеспечивающих 
стабильную фиксацию и компрессию между отломками, нами прове- 
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депо 5 серий экспериментов на бедренных костях трупов пожилых лю
дей с использованием пучка спиц, двух металлических винтов (диа
метром 4 им։). Г-образной пластинки, специальной компрессирующей 
конструкции и разработанного нами устройства, которое состоит из 
винта диаметром 20 мм с резьбой на одном конце и шестигранником 
сечения на другом. В винте имеется канал, проходящий через всю 
длину. В канал вводится болт-стяжка для создания компрес
сии. На проксимальном конце винта имеется паз, в который вхо
дит головка болта-стяжки, предотвращающая его ротационные дви
жения. На дистальный конец болта-стяжки надевается металлическая 
пластинка, которая одним или двумя винтами крепится к диафизу 
бедра. С помощью гайки на дистальном конце болта-стяжки соз
дается компрессия между отломками шейки бедра.

После забора верхней трети бедренной кости и ее скелетизирова- 
ния с помощью электродрели производилась межвертельная остеото
мия с последующей фиксацией отломков вышеуказанными конструк
циями. Каждый из фиксаторов применялся на обоих бедрах одного 
трупа. Степень устойчивой фиксации отломков различными конструк
циями проверялась на специальной машине для испытаний на растя
жение и сжатие (10/9) Фирц Хеккери в Институте механики АН 
Республики Армения. В результате экспериментов установлено, что 
при остеосинтезе спицами отломки шейки бедра выдерживали наг
рузку до 61, винтами—до 86, Г-образной пластинкой—до 151 кг. Наи
лучшие результаты достигнуты при остеосинтезе специальной комп
рессирующей конструкцией (США), когда для расхождения отлом
ков потребовалось усилие в 153 кг. Вполне удовлетворительные ре
зультаты достигнуты при остеосинтезе нашим устройством, при кото
ром для расхождения отломков необходимо приложить усилие до 
149 кг.

Таким образом, результаты проведенных экспериментов свидетель
ствуют, что наибольшая стабильность и одновременная компрессия 
между отломками достигалась с помощью специальной компрессирую
щей конструкции (США). Второе место по устойчивости занимает 
Г-образная пластинка, не обладающая компрессирующими свойства
ми. Третье место отводится устройству нашей конструкции, которая по 
устойчивости уступает первым двум, но в отличие от Г-образной пластин
ки имеет компрессирующие свойства. Последующие два места занимают 
металлические винты и пучок спиц. В каждом конкретном случае, 
исходя из общего состояния больного, необходимо рекомендовать для 
применения в клинике один из вышеприведенных фиксаторов.

Наши наблюдения охватывают 69 больных с переломами шейки 
бедра (женщин—41, мужчин—28 в возрасте 60—85 лет и более). 
Чрезвертельные переломы шейки бедра имелись у 31, медиальные—у 
38 больных. Чаще остеосинтез производился пучком спиц (28). Как 
наименее травматичный метод он применялся в основном у больных 
старческого возраста с тяжелым общим состоянием. При поступле
нии больных производилась иммобилизация поврежденной конечности 
деротацнонной гипсовой повязкой. Мы отказались от скелетного вы-
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тяжений в предоперационном периоде. На 3—4-й день после поступ
ления и обследования в операционной на ортопедическом столе под 
местной или эпидуральной анестезией производилась одномоментная 
репозиция отломков. Под рентгеновским контролем отломки фик
сировались 4-5 спицами. Изогнутые концы спиц оставались 
под мягкими тканями. Конечность иммобилизировалась деро- 
тационной гипсовой повязкой. Активизация больных (полусидячее по
ложение, дыхательная гимнастика, поколачивание по спине, движе
ния здоровой конечности) предпринималась со второго дня. К исходу 
3—4-й педели больным разрешалось ходить на костылях без нагрузки 
на оперированную конечность. В одном случае, связанном с техниче
скими погрешностями, две спицы сломались и мигрировали в брюш
ную полость. Они были удалены лапаротомией. Отломки шейки бедра 
не срослись, шейка бедра рассосалась. Больному была произведена 
операция Мак Маррея, приведшая к сращению отломков и восста
новлению функции конечности.

У 11 больных с менее тяжелым общим состоянием остеосинтез 
производился 2 винтами. Последние ввинчивали через разрез в под
вертельной области длиной в 5—6 см. Осложнений не наблюдалось. 
Остеосинтез Г-образной пластинкой у 10 ■больных с компенсирован
ным общим состоянием производился при отсутствии специального 
компрессирующего устройства для остеосинтеза шейки бедра (США) 
и нашей конструкции. После репозиции отломков производился раз
рез длиной до 12—14 см. В шейку и головку бедра вводились 2— 
3 спицы. По одной из пих в шейку бедра вводилась короткая бран- 
ша, а длинная—с помощью винтов укреплялась к диафизу бедра. 
До- и послеоперационное ведение больных идентично вышеописан
ному. Ходить разрешалось через две недели после операции. В двух 
случаях имел место перелом большого вертела, в одном—по
верхностное нагноение, которые не повлияли на исход лечения—от
ломки срослись. У всех больных функция конечности восстановилась.

Операция конструкцией для остеосинтеза с компрессирующим 
устройством (США) произведена 6 больным с компенсированным об
щим состоянием. С помощью специального угломера в шейку бедра 
проводилась спица. На нее насаждался специальный фрез, и созда
вался .канал в шейке и головке бедра. Затем по той же спице в 
шейку бедра вводилась съемная часть конструкции (винт). Ножка 
конструкции насаждалась на дистальный конец винта, крепилась к 
диафизу бедра, после чего производилась компрессия между отлом
ками. Данная методика позволяла перейти к ранней активизации 
больных. Через 10—12 дней они ходили без нагрузки на конечность. 
■Осложнений в данной группе не наблюдалось.

Остеосинтез медиального перелома шейки бедра предложенной 
нами конструкцией произведен 4 больным с общим компенсирован
ным состоянием. Под эпидуральным обезболиванием после репози
ции отломков на ортопедическом столе в вертельной области произ
водили разрез длиной 5—6 см. Через обнаженное основание вертела 
проводили 2—3 спицы. Одна из них входила в вертлужную впадину 
и предотвращала возможное смещение головки в момент введения 
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конструкции. По наиболее центрированной спице с помощью фреза, 
насаждаемого на нее, в шейке бедра создавался канал Спица удаля
лась, и ввинчивался гвоздь с болюм-стяжкой внутри Затем удаля
лись остальные спицы. На дистальный конец болта надевалась ме
таллическая пластинка, которая винтами крепилась к диафизу бедра 
С помощью гайки, надеваемой на дистальный конец болта-стяжки 
поверх пластинки, создавалась компрессия между отломками. Конеч 
ность иммобилизировалась дератационной гипсовой повязкой. Боль
ные активизировались со второго дня, через неделю им разрешалось 
сидеть с опущенными ногами. При отсутствии противопоказаний об
щего характера через 12—14 дней больным рекомендовали ходьбу на 
костылях без нагрузки на конечность в течение 4—5 недель. Ослож
нений не наблюдалось. Ближайшие результаты лечения хорошие.

Мы также располагаем 5 наблюдениями, где остеосинтез произво
дился ирехлопастным гвоздем при медиальных переломах шейки 
бедра. Из них у 3 больных имела место миграция гвоздя с образова
нием ложного сустава. В этих случаях гвоздь был удален, произве
дена остеотомия по Мак Маррею. Переломы срослись. В одном слу
чае больная отказалась от операции. Лишь в одном случае миграция 
гвоздя не повлияла отрицательно на исход лечения, так как она 
имела место после сращения отломков. Причину миграции гвоздя и 
несращеиие перелома мы объясняем невозможностью создания комп
рессии между отломками, а также тем, что гвоздь фиксируется к диа
физу бедра. Поэтому мы не рекомендуем применение этого метода 
при наличии других компрессирующих или стабильно фиксирующих 
конструкций.

В 4 наблюдениях с субкапитальными переломами шейки бедра 
с нарушением кровоснабжения головки было произведено эндопро
тезирование головки и шейки бедра. В 2 случаях был использован 
цельнометаллический протез, в 2 других произведено эндопротезиро
вание по видоизмененной методике Воронцова. Послеоперационное 
течение было гладкое. Через 2—3 недели больные передвигались с 
помощью костылей.

На основании экспериментов и клинических наблюдений мы счи
таем целесообразным больным пожилого и старческого возраста, на
ходящимся в тяжелом состоянии, остеосинтез шейки бедра произво
дить наименее травматичным методом—пучком спиц или двумя вин
тами. Больным, находящимся в компенсированном состоянии, остео
синтез целесообразно производить специальной компрессирующей 
конструкцией (США) или компрессирующим устройством, предло
женным нами.

Обоснованное расширение показаний к остеосинтезу шейки бедра 
в пожилом и старческом возрасте позволяет предпринимать раннюю 
реабилитацию больных, что способствует значительному снижению 
тяжелых осложнений. Эндопротезирование целесообразно производить 
у больных с резким нарушением кровоснабжения головки бзлра.

Кгфсдра травматологии, ортопедии 
и ВПХ Ереванского медицинского 
института Поступила 26/VI 1991 r
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И. Л. Թումյար,, է. Ս. Վարիրյան, Ա. Կ. ԱաոացյաէՀ Լ. Դ. Դրփգորյաձ. 1Г. Դ. Մարդարյան
ԾԵՐԵՐԻ ՍԱԴՐԻ ՎԱԻԿԻ ԿՈՏՐՎԱԾՔՆԵՐԻ ՎԻՐԱՀԱՏԱԿԱՆ ՄԻՋԱՄՏՈՒԹՅԱՆ ՑՈՒՑՈՒՄՆԵՐԸ 

ՄԵՏԱՂԱԿԱՆ ՏԱՐՐԵՐ ԿՈՆՍՏՐՈՒԿՑԻԱՆԵՐԻ ՕԳՏԱԳՈՐԾՄԱՆ ԴԵՊՔՈՒՄ
Դիակներից վերցված ազդրոսկրի վրա դրված փորձերի տվյալներից 

■և ազդրոսկրի վզիկի կոտրվածքի ձևից ելնելով մենք լայնացրել ենք վիրա
հատական միջամտության ցուցումները։

Հինդ շյուղերով (2 մմ տրամագծով) օստեոսինթեզը ցուցված ենք հա
մարում ծանր ընդհանուր վիճակով հիվանդների մոտ։ Համեմ ատաբար բա
վարար վիճակ ունեցող հիվանդների մոտ օստեոսինթեզը նպատակահարմար է 
կատարեք երկու մետաղյա պտուտակներով (4մմ տրամագծով)։ Կոմպրեսիոն 
■օստեոսինթեզի համար արտասահմանյան և մեր կողմից առաջարկված հար
մարանքները լավ արդյունք են տալիս փոխհատուցված ընդհանուր վիճակ 
ունեցող հիվանդների մոտ։ Ազդրի սուրկապիտալ կոտրվածքների ժամանակ 
էնդոպրոթեզավորման պետք է դիմել այն դեպքում, երբ հիվանդի ընդհա
նուր վիճակը փոխհատուցված է և երակագիրը հայտնաբերում է գլխ՛իկի 
անոլցման խիստ խանգարում։

Տ. J. Tollm an, E. S'. Gharib'an, A. К. Zarats’an, L. G. Grigorian,
M. G. Markarian

Indications for Surgical Intervention with Different Metal 
Constructions at the Fractures of the Neck of Fumor at

Elderly Age

It Is established that In case of the fractures of the neck of fumor 
at serious conditions of elderly patients the least traumatic surgical met
hod is osteosynthesis with a bundle of spokes and two screws. At com
pensated conditions of the patients it Is recommended to conduct osteo
synthesis by a special loinpressing construction (USA) or the compres
sing divice, suggested by the authors.
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УДК 616.718-053.2:615.463

С. Г. Карапетян, А. Б. Геворгян, А. Ш. Минасян

ОПЫТ ЛЕЧЕНИЯ ПЕРЕЛОМОВ КОСТЕЙ ГОЛЕНИ У ДЕТЕЙ 
ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ГИПСОВОЙ ПОВЯЗКОЙ

Одной из актуальных проблем детской травматологии является 
лечение и реабилитация болыных с переломами костей голени, кото
рые, по нашим данным, составляют около 7% от числа травм опорно-
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двигательного аппарата. Анализ причин, вызывающих длительную не
трудоспособность после переломов костей голени, показывает, что в 
большинстве случаев она является следствием контрагироваиия колен 
ного и голеностопного суставов [1.2. 4], которое возникает из-за при 
менения гипсовых повязок, фиксирующих на продолжительное время 
эти суставы

Клиническая практика свидетельствует, что для нормальной кин 
солндации отломков при консервативном лечении переломов трубча 
тых костей непременным условием является хорошее кровообращение 
в конечности, что может быть достигнуто при ранних движениях в 
крупных суставах поврежденной ко!нечности. Длительное обездвижи
вание конечности иммобилизующей повязкой и отсутствие функцио
нальной нагрузки на конечность способствуют развитию остеопороза, 
контрактуры суставов и длительному отеку 'после снятия гипсовой 
повязки. Во избежание таких последствий необходимо консерватив
ный иммобилизационный метод заменить функциональным, пересмот
рев размеры гипсовых повязок, сроки фиксации и нагрузки, а также 
сроки ранней разработки крупных суставов поврежденной нижней ко
нечности

Исходя из данных литературы об успешном применении при пе 
ломах костей голени укороченных функциональных гипсовых повя
зок [3, 5—8], мы с 1985 г. начали применять их у детей с перело
мами нижней и средней трети голени, включая при этом обязатель
ную раннюю нагрузку на конечность по оси и активные движения в 
коленном суставе. При этом задний край гипсовой повязки должен дохо
дить до подколенной ямки, давая возможность свободно сгибать ногу, 
спереди—до нижнего полюса надколенника. Отломки костей удержи
ваются в правильном положении по оси и длине окружающими мяг
кими тканями и точно подогнанной и смоделированной гипсовой по
вязкой. Важным преимуществом наложения укороченной гипсовой 
повязки является полное исчезновение отека, наличие которого гро
зит вторичным смещением отломков.

Под нашим наблюдением в травматологическом отделении IV 
детской клинической больницы г. Еревана находилось 307 больных 
с переломами нижней или средней трети костей голени, из коих у 
68 был поперечный, а у остальных 239—косой перелом со смеще
нием и без смещения отломков. В 11 случаях было наложено скелет
ное вытяжение за пяточную кость, в 96—произведена закрытая ре
позиция отломков с фиксацией спицами Киршнера, у 9 детей 
произведена открытая репозиция отломков с фиксацией их спицами 
Кнршнерг, в остальных случаях наложен гипсовый лонгет до сред
ней трети бедра.

В случаях наложения скелетного вытяжения по прошествии отека 
и нормализации положения отломков на 9—15-й день скелетное вы
тяжение снималось и накладывалась функциональная гипсовая по
вязка. В остальных 296 случаях гипсовый лонгет, наложенный в пер
вый день, на 4—5-й день заменялся укороченной функциональной 
гипсовой повязкой после полного нече: сзения отека.
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В течение первой недели после наложения функциональной тип
овой повязки больному разрешалось ходить с двумя костылями с 

частичной нагрузкой на больную ногу, а со второй недели—с одним 
костылем Полная нагрузка разрешалась к концу 4-й недели после 
гравмы С первого дня наложения функциональной гипсовой повязки 
начинали производить движения в коленном суставе. Ранняя разра
ботка движений в коленном суставе, производимая в укороченной 
гипсовой повязке, давала возможность сократить сроки лечения в 
среднем на .20 дней Средний срок пребывания в клинике—12,5 дней, 
гипс снимали через 4—5 недель после травмы С целью полной реа
билитации конечности (устранение ограничения подвижности в го- 
/1елостоппсм суставе, атрофии мышц голени) назначали лечебную 
гимнастику, массаж, физиотерапевтические процедуры

Из всех наблюдаемых нами больных с переломам՛» нижней и 
средней трети костей голени, которым была наложена функциональ
ная гипсовая повязка, только в 7 случаях произошло вторичное сме
тшие отломков, по поводу чего эти больные были оперированы.

Функциональный метод лечения с применением укороченной гип
совой повязки высокоэффективен. Ранняя разработка движений в ко
ленном суставе и адекватная осевая нагрузка на поврежденную 
конечность способствуют нормализации кровообращения тканей под 
гипсовой повязкой, особенно в области перелома голени, укрепле
нию мышц голени и стопы. Консолидация с первых дней своего появ 
ления перестраивается соответственно линиям статической и динами
ческой нагрузок. Метод прост и доступен, может быть рекомендован 
к широкому практическому применению в детской травматологиче
ской практике. . ,

IV детская клиническая больница
М3 Армении Поступила 10/IV 1991 г.

U. Գ. Կարապետյան, Ա. Р. Գևորւյյան, Ա. Շ. Մինաօյան

ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ ՍՐՈՒՆՔԻ ՈՍԿՐԵՐԻ ԿՈՏՐՎԱԾՔՆԵՐԻ ԳԻՊՍԱՅԻՆ ՎԻՐԱԿԱՊԵՐՈՎ ՈՈԻԺՄԱՆ 
ՄԵՐ ՓՈՐԱՐ

Հսկողության տակ եղել են սրունքի վերին և ստորին երրորդների կոտր
վածքներով հիվանդներ, որոնց մոտ լանգետը հանելուց հետո դրվել է կարճ 
ֆունկցիոնալ գիպսային կապ։ Սեգմենտների ֆունկցիան այսպիսի կապի մեջ 
նպաստում է ոսկրակոջտուկի արագ զարգացմանը, որը կարճացնում է բուժ
ման ժամանակաշրջանը:

Տ. G. Karapet an, A., В. Gevorg'on, *. '■՝. M nassian

Our Experience of the Treatment of the Crus Bones Fractures 
by a Functional Plaster Bandage in Children

The results of the treatment of children with crus bones fractures 
with the shortened plaster bandajes, carried out during the latest five 
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years are brought In the article. The advantages of this method are 
shown, allowing to shorten the terms of the treatment on 20 days. The 
method is rather simple, available and can be recommended for wide 
application In children In traumatologic practice.
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УДК 616—006.6:612.1

А. П. Макаряи, M В. Арутюнян, Ар. M. 'Агавелян, А. А. Акопян, 
A. M. Агавелян. А. С. Агабалян

АКТИВНОСТЬ КИСЛОЙ И ЩЕЛОЧНОЙ ФОСФАТАЗ В КРОВИ 
И ТКАНЯХ БОЛЬНЫХ СО ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫМИ 

НОВООБРАЗОВАНИЯМИ ТОЛСТОЙ КИШКИ

Известно, что в опухолевых клетках активность большинства 
мембраносвязанных ферментов, осуществляющих транспорт веществ 
и определяющих состав клеточной поверхности и межклеточные взаи
модействия, изменена. В то же время в настоящее время только не
многие из ферментов являются в той или иной степени информатив
ными для развивающегося процесса злокачественного перерождения. 
В этой связи круг ферментов, известных как опухолевые маркеры, 
значительно сузился. По данным Л. С. Бассалык с соавт. [1], пере
чень ферментов, как опухолепродуцируемых, так и опухолеиндуци- 
руемых маркеров, для скрининга и обследования онкологических 
больных в лабораториях состоит из аспартатаминотрансферазы (ACT), 
аланинаминотрансферазы (АЛТ), креатинфоофокиназы (КФК), кислой 
фосфатазы (КФ), щелочной фосфатазы (ЩФ), лактатдегидрогеназы 
(ЛДГ), гексокиназы (ГК), альдолазы (АД). Ряд этих ферментов изу
чен также .при патологиях толстой кишки: ACT, АЛТ, ЛДГ, ГК, КФК. 
тогда как активность ферментов КФ и ЩФ при злокачественных но
вообразованиях толстой кишки практически не изучена [2—5].

В настоящее время к разряду диагностически эффективных фер
ментов наряду с КФК, ЩФ и ЛДГ относят также КФ (КФ 3.1.3.2) — 
фермент, неспецифически катализирующий гидролиз фосфорных эфи
ров. Вместе с тем в литературе имеются резко противоположные 
данные об активности этого фермента и его простатической изоформы 
при новообразованиях различных органов. Так, по данным биохими
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ческою и иммуногистохимического исследований, в злокачественных 
новообразованиях предстательной железы независимо от гистологи
ческого строения опухоли выявляется сниженная активность проста 
тического изофермента кислой фосфатазы (ПКФ) В других работах 
показано повышение активности ПКФ в сычоротке крови больных 
раком предстательной железы, а также повышение тотальной КФ у 
■it их же больных [6 10]

Нами обследовано 99 больных с опухолевыми заболеваниями тол
пой кишки различной локализации. Диагноз ставился на основании 
клинического, лабораторного и инструментального обследований 
больных. Активность КФ, ПКФ и ЩФ определялась в биохимическом 
автоанализаторе FP-900 при помощи специальных наборов фирмы 
eLab Systems» (Финляндия). В качестве контроля использовалась 
сыворотка крови 20 здоровых доноров. Для определения активности 
ферментов в тканях опухоли их получали после резекции толстой 
кишки по поводу аденокарциномы. В качестве контроля исследова
лась слизистая толстой кишки, взятая на расстоянии 15—20 см от 
края опухоли

Таблица 1՜
Активность КФ, ПКФ и ЩФ в сыворотке крови больных 

с опухолевым поражением толстой кишки

С
ро

ки
 ! 

на
 ՝л

ю
 е- 

ни
я (н

ед
е

ли
)

ОХН (п - 27) ЧКН (п=42)

КФ ПКФ ШФ КФ ПКФ ЩФ

1 19,05+0.04 
РС0.001

6.24+0.01
РсО'.ОЛ

300,5+2.2 
Р>1)7о5

11,0±0.04 
Р<0,05

1,8+0.01
Р <0,001

192+20,9
Р>о,05

2 11,9+0,02 
Р<0>02

4,8+0,03 
Р <0,001

260+1,2 
Р>0.05

10.*+0,04 
Р< 0.05

2,1+0.02 
Р>О,05

226/.+38,1 
Р>0,05

3 14.8+0.1
Р<0,001

4,8+0.04 
Р<0,001

237+1,6
P>0,i5

111.8+0,04 
Р<0.05

2.3+0,01
Р>0.05

168.4+20,6
Р>0,05

4 14,8+0.03 
Р<0>001

4,4+0.03 
Р<и,001

218+0,9
Р>0,и5

9,8s+0.03 
Р>0,05

2.9+0.03 
Р>О,05

142,3+12,4 
P>U,05

Примечание. Активность ферментов выражена в Е/л; нормальные значения для 
ферментов, определенные у доноров, составляют: для КФ—7,68±1,4, ПКФ—2,1 ±0,5, 
ЩФ—213,4±57.2.

В предварительных исследованиях определяли активность КФ. 
ПКФ и ЩФ в первый день госпитализации больных со злокачествен
ными новообразованными толстой кишки. В день госпитализации у 
больных при нормальных значениях ЩФ отмечалось значительное 
повышение активности тотальной КФ и уменьшение активности ПКФ, 
что полностью согласуется с данными других исследователей [11, 12].

При динамическом наблюдении за изменением активности иссле
дуемых ферментов у больных с острокишечной непроходимостью 
(ОКН) выявлено резкое повышение активности как тотальной КФ, 
так и ПКФ, которая остается высокой в течение всего срока наблю
дения. Эти данные указывают на стойкие изменения в метаболизме 
клето., связанные с основным заболеванием, которые сохраняются в 
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•послеоперационном периоде вплоть до выписки из стационара. Нор
мальные значения ЩФ у этой группы больных говорят о невовлечен
ности в патологический процесс печени. В то же время в группе 
больных с частичной кишечной непроходимостью (ЧКН) наблюдает
ся незначительное повышение активности тотальной КФ с тенденцией 
к нормализации к концу срока наблюдения. Значения ПКФ и ЩФ у 
этой группы больных оставались в пределах нормальных физиологи
ческих величин в период всего срока наблюдения (табл. 1). Данные 
об активности ферментов у больных с ЧКН, представленные в табл. 1, 
указывают на относительно благоприятное течение заболевания. В то 
же время повышенная активность КФ как при ОКН, так и ЧКН поз
воляет однозначно оценить роль этого фермента в качестве биологи
ческого маркера опухолевого роста в толстой кишке.

Таблица 2
Активность КФ, ПКФ и ЩФ в тканях опухоли и слизистой 

толстой кишки

Исследуемые 
ферменты 

(мккат/г ткани)
Колнчество 
биоптатов Опухоль

Рядом лежа
щая (5—10 сж) 

слизистая

Слизистая на 
расстоянии 

15—20 см

КФ 15 55.3+0,8
Р<0,001

39,4+0,2
Р<0.001

d5.9±0.05

ПКФ 15 25.7+0,2
Р<0,001

15.3+0,05
Р<0,001

15,7+0,07

ЩФ 15 3.97+0,03 
Р 0,001

З.ОЗ+О.С4
Р<0,001

1,69+0.003

Таблица 3
Корреляция между активностью щелочной фосфатазы и ультразвуковым 

исследованием при наличии метастазов в печени

Диагноз КФ ПКФ ЩФ УЗИ

Рак толстой кишки 
без метастазов 

(п = 10)

8,65+0,02 
Р<0,05

1.98+0,04 
Р<0,05

227,3+0,8 
Р<0,05

MTS՜

Рак толстой кишки 
с метастазами 

(п=5)

9,07+0.04
Р>О,05

2,01±0,04 
Р>0,05

381,1+1.1 
Р<0,02

MTS՜

Рак толстой кишки 
с метастазами 

(п=15)

9,1+0,02 
Р<и,01

2.06+0,01 
Р<и,05

392,4+1.6 
Р<0,01

MTS+

Изучение изменений активности исследуемых ферментов в тканях 
опухолей установило их повышение (табл. 2). Как видно из табл. 2, 
активность ферментов была значительно повышена только в ткани 
опухоли, тогда как активность КФ и ПКФ, определяемая в слизистой, 
удаленной от края опухоли на расстояние 5—10 см, была аналогична 
определяемой в отнооительно нормальной слизистой. В то же время 
активность ЩФ как в опухолевой, так и в слизистой ткани, взятой 
на расстоянии 5—10 см от края опухоли, была почти вдвое выше 
контрольных значений. Эти результаты говорят о глубоком наруше
нии процессов метаболизма непосредственно в опухолевых клетках.
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Нами проведено также исследование корреляции показателей 
активности ферментов с данными ультразвукового исследования 
(УЗИ). Известно, что 1/3 всех карцином метастазирует в печень. Пе
ченочные метастазы опухолей толстой кишки обычно характеризуют
ся высокой эхогенностью. Показано, что чувствительность УЗИ при 
печеночных метастазах опухолей толстой кишки составляет 60—80%. 
С целью изучения корреляции между лабораторным и инструмен
тальным обследованием больных с опухолевым заболеванием толстой 
кишки для выявления метастатического процесса в печени обследо
вание проводилось как в пред-, так и в послеоперационном перио
дах (табл. 3). Как видно из табл. 3, имеется определенная корреля
ция между повышением активности ЩФ и УЗИ при наличии мета
стазов в печени. В 25% случаев наличие метастазов коррелировало 
только с повышением активности ЩФ, что согласуется с 60—80% 
детектирующей способности метода УЗИ. Данные же лабораторного 
определения наличия метастазов подтверждались во время операции.

Таким образом, полученные данные позволяют расценивать КФ и 
ПКФ в качестве биологического маркера опухолевого роста также и 
при злокачественных новообразованиях толстой кишки, а повышение 
активности ЩФ при этой патологии указывает лишь на наличие ме
тастатического процесса в печени.
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Ուսումնասիրված է թթվային և հիմնային ֆոսֆատազի ակտիվությունը 
հաստ աղիքի չարորակ նորագոյացություններով հիվանդների մոտ։ Ցույց է 
տրված, որ թթու ֆոսֆատազի և նրա պրոստատիկ իզոֆերմենտի ակտիվու
թյունը խիստ աճում է անանցանելիոլթյամբ տառապող հիվանդների արյան 
շիճուկում, իսկ աղիքային մասնակի անան ցելիությա մբ հիվանդների մոտ 
թթու ֆոսֆատազի բարծր ակտիվության դեպքում նկատվում է պրոստատիկ 
իզոֆերմենտի նորմալ արժեքներ։ Ուռուցքի հյուսվածքներում նկատվում է 
բոլոր ուսումնասիրված ֆերմենտների բարձր ակտիվություն։ ճշգրտված են 
լյարդում մետաստազներ ունեցող հիվանդների արյան շիճուկում ֆոսֆատազի 
ակտիվության բարձրացման և գերձայնային ուսումնասիրությունների տըվ- 
յալնևրը։

ձ. P. Makarian, M. V. Haroutunian, Аг. M. Aghavelian, A. A. Hakopian, 
А. М. Aghavelian, А. $. Aghabalian

The Activity of Acid and Alkaline Phosphatases in the Blood 
and Tissues of Patients with Malignant Neoplasms of the

Large Intestine

The activity of acid and alkaline phosphatases has been investiga
ted in the blood and tissues of the patients with malignant neoplasms 
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of the large Intestine. It Is shown that the activity of acid phosphatase 
and its prostatlc Isoferment significantly increases in the blood serum of 
the patients with acute ileus, while In those with partial Ileus parallel 
with the increase of the activity of acid phosphatase the normal level 
of the prostatlc Isoferment is observed.
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УДК 616—036.2(479.25)

А. П. Айриян, К. А. Будагова, M. П. Ерзнкацян, М. С. Оганесян, 
А. Р. Бадалян, Н. Г. Оганесян. Л. М. Мусаелян

ИЗУЧЕНИЕ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ ЖИТЕЛЕЙ 
МАСИССКОГО РАЙОНА РЕСПУБЛИКИ АРМЕНИЯ

В данном сообщении -приведены результаты исследования ча
стоты и структуры амбулаторно-поликлинической обращаемости, гос
питализации и смертности населения Маоисского района Армении. 
Сведения об амбулаторно-поликлинической обращаемости жителей 
района собирались путем 10% выкопировки по специально разрабо
танной карте обратившегося в поликлинику из амбулаторно-поликли
нических анкет. Данные о госпитализированной заболеваемости по
лучены посредством сплошной выкопировки по форме 066/у «Стати
стической карты выбывшего из стационара:». В качестве первичного 
материала о смертности использовалось «Врачебное свидетельство о 
смерти;» [1, 2]. Шифровка диагнозов и причин смерти проводилась 
в соответствии с МКВ девятого пересмотра.

Нами изучены все 17 классов болезней и определены частота и 
структура амбулаторно-поликлинической обращаемости сельского на
селения Масисского района Армении. Установлено, что частота ам
булаторно-поликлинической обращаемости сельского населения соста
вила 287,6 на 1000 населения. В структуре патологий ведущее место 
принадлежит болезням органов дыхания (75,9 на 1000 населения, что 
составляет 36,4% от общего числа обращений), затем следуют 
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травмы и отравления (29,9 и 10,4% соответственно), болезни систе
мы кровообращения (25,7; 8,9%), мочеполовой системы (25,5; 8,9%), 
кожи и подкожной клетчатки (23,9; 8,3%), осложнения беременности, 
родов и послеродового периода (22,4; 7,8%).- Эти классы болезней в 
общем числе обращений составили 60,7%.

Структура поликлинической обращаемости по возрастной шкале 
следующая: максимальный уровень обращаемости установлен в воз
растной группе 70 лет .и старше (2631,0 на 1000 населения данного 
возраста). Первое место в структуре заболеваемости этой возрастной 
группы занимают болезни органов дыхания (635,1), затем болезни 
кожи и подкожной клетчатки (428,4), психические расстройства 
(373,1), инфекционные и паразитарные болезни (342,7), болезни си
стемы кровообращения (332,6). Минимальный уровень амбулаторно
поликлинической обращаемости выявлен для возрастной группы 0—1 
год (7,1 на 1000 населения данного возраста). Сравнение показало, 
что в целом по республике наибольшее число амбулаторно-поликли
нических обращений также приходится на долю возрастной группы 
70 лет и старше, причем чаще всего обращаются по поводу болезней 
органов дыхания.

Кроме амбулаторно-поликлинической обращаемости, для изуче
ния состояния здоровья сельского населения были использованы дан
ные о госпитализации и смертности. Из таблицы видно, что макси
мальные показатели госпитализации выявлены для болезней органов 
дыхания, далее—травм и отправлений, болезней органов пищеваре
ния, инфекционных и паразитарных заболеваний, болезней системы 
кровообращения, костно-мышечной системы и соединительной ткани. 
В структуре заболеваемости перечисленные шесть классов болезней 
составляют более 80% от общего числа. Существенных расхождений 
по частоте госпитализации для всех классов болезней между полами 
не выявлено (78,8 и 74,2 соответственно для мужчин и женщин). Раз
личия проявились в структуре заболеваемости. У мужчин первые 
шесть мест в соответствии с частотой заболеваемости на 1000 насе
ления данного пола занимают те же болезни, что и для обоих полов 
в целом (19,5; 19,1; 12,3; 9,1; 6,1; 5,2 соответственно). У женщин на 
первом месте оказались болезни органов пищеварения (15,4 на 1000 
населения), затем болезни органов дыхания (14,0), травмы и отрав
ления (11,8), болезни мочеполовой системы (6,3), системы кровооб
ращения (6,2) и инфекционные н паразитарные болезни (6,0).

Изучение показателей смертности населения Масисского района 
республики показало, что у мужчин основной причиной смерти яв
ляются болезни системы кровообращения, частота которых составля
ет 3,6 (14,5% от общей смертности мужчин в базовых районах*  рес
публики по данной причине и 44,6% от общей смертности мужчин в 
Масисском районе), затем травмы и отравления—<1,1 (16,8 и 13,8% 
соответственно), новообразования—0,9 (12,7 и 11,0% соответственно) 
и болезни органов дыхания—0,9 (21,5 и 13,1% соответственно) и, на

* В данном исследовании базовыми районами являлись: Араратский, Абовянский, 
Ноемберянский, Ехегнадзорский, Наирийский и Масисский.
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конец, симптомы, признаки и неточно обозначенные состояния, ча
стота которых сое (являет 0,6 (27,5 и 6,9% соответственно). Одина
ковый уровень смертности (0.2 на 1000 населения) зарегистрирован 
по болезням органов пищеварения (15,4 и 2,9% соответственно), мп- 
՝1еполовой системы (14,0 н 2,1% соответственно) и отдельным состоя 
ниям. возникающим в перинатальном периоде (13,3 и 2.1% соотве> 
ственво)

За период с 1982 по 1986 год в Масисском районе не было заре 
। нитрировано случаев смерти по поводу болезней эндокринной си 
стемы, расстройств питания, нарушения обмена веществ и иммуни 
тета, крови и кроветворных органов, психических расстройств, врож 
денных аномалий, костно-мышечной системы и соединительной ткани

Частот» и структура госпитализации и смертными сельслого населения 
Маспсского района Армении

Классы болезней и причины 
смерти

Госпитализации Смертность

частот** структура частота структура

Инфекционные и паразитарные
7.5 9.9 0.1 4.75болезни

Новообразования
Бол зни эндокринной системы, 

расстройства питания, наруше
ния ебмена веществ и иммуни-

0,9 1.0 0,7 11.35

тета
Болезни крови и кроветворных

0,5

0,1

0,6 0 9.15

органов 0.2 0 7.3
Психические расстройства 
Болезни нервной системы и орга-

0,6 0,8 0 22,7

нов чув:тв 2,3 3.1 0,15 5,95
Бо езнн системы кровообращения 6.2 8.1 3.55 29.2
Болезни органов дыхания 16,7 21,9 1.0 17,1
Болезни органов пищеварения 13,9 18.2 0,15 6.3
Болезни мочеполов.й си темы 
Осложнения бе сменности, родов

3,9 5,1 0,16 8.0

и послеродового периода 
Болезни кожи и подкожной клет*

1,9 2.5 0 0

матки
Болезни к стно-мышечной систе-

Ա4 1.9 0 0

мы it соединительной ткани 4,1 5,3 0 0
Врожденные аномалии 
Отдел ные состояния возникшие

0,1 0.1 0.1 7,65

в перинатальном периоде 
Симптомы, признаки и неточно

0.1 0.1 0,15 5.3

о.озн, сост. 0,6 7.8 0.65 18.05
Травмы и отравления 15.4 20,1 0.85 15.9

Анализ частоты смертности среди женщин установил, что первое 
место занимают болезни системы кровообращения—3,5 (13,7% от 
общей смертности женщин по данной причине во всех базовых райо
нах, вместе взятых, и 50,3% от общей смертности женщин в Масис
ском районе). С частотой 0,9 второе место занимают болезни органов 
дыхания (21,0 и 13,0% соответственно), затем симптомы, признаки и 
неточно обозначенные состояния—0,7 (29,2 и 9,6% соответственно), 
травмы и отравления—0,6 (18,1 и 8,5% соответственно), болезни 
нервной системы—0,2 (11,1 и 0,6% соответственно). С частотой 0,1 
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встречаются болезни эндокринной, мочеполовой систем и другие. За 
период с 1982 по 1986 год в исследуемом районе смертных случаев 
от болезней кожи, подкожной клетчатки и костно-мышечной системы 
не зарегистрировано. Смертность женщин от болезней крови и кровет
ворных органов составляет 14,3% от общей смертности женщин по 
данной причине в шести базовых районах и 0,1% от общей смертно
сти в Масисском районе. Смертность от врожденных аномалий со
ставляет 14,9 и 0,7% соответственно. Частота смертных случаев средн 
женщин в Масисском районе в общем числе составляет 6,9 (14,9% 
от общей смертности во всех базовых районах, вместе взятых).

Таким образом, проведенное исследование позволило дать комп
лексную характеристику заболеваемости и смертности среди сельских 
жителей Массиского района. Установлено, что по частоте амбулаторно
поликлинических обращений показатели заболеваемости схожи с 
аналогичными как по республике, так и по СССР. Однако уровень 
госпитализации (76,2 на 1000 населения) ниже среднереспубликан
ского показателя (101,3 на 1000 населения) и в три раза меньше 
среднесоюзного (165,2 на 1000 населения) [3]. Показатель смерт
ности по району соответствует аналогичному по республике. Кроме 
того, в целом частота смертности выше у мужчин, в частности по 
причине новообразований, травм и отравлений.

(Результаты настоящего исследования могут послужить основой 
для разработки организационных мероприятий, направленных на 
улучшение показателей состояния здоровья жителей Масисского 
района.

Лаборатория социально-гигиенических 
проблем села, НИЦ ЕрМИ Поступила 18/IX 1990 г.

Ա. Պ. Հայրփյսւն, Կ. Ա. Օոպաղաէա, Մ. "I. ԵրղնկացյաՇ, Մ. Ս. Հովհաննիսյան, 
Լ. Ռ. PuMjuijjuiE, Ն. Հ. Հովհաննիսյան, է. Մ. ՄուսաելյանքՄԱՍԻՍԻ ՇՐՋԱՆԻ ԲՆԱԿՉՈՒԹՅԱՆ ՀԻՎԱՆԴԱՑՈՒԹՅԱՆ ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՈՒԹՅՈՒՆԸ

Ուասոլմնասիրված է Հայաստանի Մասիսի շրջանի գյուղական բնակչոլ֊ 
թյան հիվանդացու թյունը ըստ ամբուլատոր-պոլիկլինիկական դիմելիության, 
հոսպիտւպիղացման, ինչպես նաև բնակչության մահացությունը ըստ մահ
վան տասնյոթ պատճառների և սեռի։ Ստացված են հիվանդությունների 
տարբեր դասերի և մահվան պատճառների հաճախականությունը և կառուց
վածքը։

А. Р. Науг'ап, К. A. Budagova, M. P. Yerznkatsyan, M. S. Hovan'ss'an, 
H. R. Badalian, N. H. Hovanission, A. M. Mousaelian

Morbidity Study of Masis Region Population in Armenia

The morbidity of the rural population in Masis region of Armenia 
was studied according to the ambulance attendance, hospitalization and 
the mortality of the population. The frequency and structure of different 
classes of diseases and causes of death are represented.
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С. М. Агаджанян, Э. А. Айрян, Л. М. Мхитарян

ВОЗРАСТНАЯ СТРУКТУРА ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ ДИЗЕНТЕРИЕЙ 
ПО РЕСПУБЛИКЕ АРМЕНИЯ

В настоящее время заболеванию дизентерией подвержены преиму
щественно дети раннего возраста. И. И. Елкин отмечает, что среди ки
шечных инфекций она является самой детской болезнью [2]. Заболе
ваемость детей превышает таковую у взрослых [1]. По мнению ряда 
авторов, различия в возрастной заболеваемости обусловлены некото
рыми иммунологическими и физиологическими факторами [4, 5]. 
Выявлению среди заболевших детей младшего возраста способствует 
тяжелое клиническое течение заболевания по сравнению с облегчен
ным течением у детей старших возрастных групп и взрослых. Изучая 
частоту дизентерийного бактерионосительства в зависимости от воз
раста, Л. И. Камцева [3] наиболее высокие показатели заболевае
мости дизентерией в клинически выраженной форме отмечала у де
тей до 2 лет, тогда как высокая частота носительства регистрирова
лась у детей 3—14 лет.

Сравнительная характеристика заболеваемости дизентерией 
различных возрастных групп населения (в показателях на 

1000 населения каждой возрастной группы).

Гол ы

Группы 1981--1985 19'6--1989

°/ю % "որ, «

0-2 г. 28,2 46.9 14.7 28,0
Организованные 4.8 0.2 1.3 1.6
Неорганизованные 6,2 46.7 39.6 26.4

3-6 лет 4.1 8.8 4.6 11.2
Организованные 3,9 3.4 1.9 2.8
Неорганизованные 4.3 5.4 8 9 3.4

7—14 лет 2,0 8.7 4. i 21.5
15 лет и старше 1.6 35.6 1.5 39.3

Различные иммунобиологические факторы, недостаточное выяв
ление больных в старших возрастных группах не позволяют полно
стью определить заболеваемость дизентерией среди организованных 
41 неорганизованных детей. Изучение инфекций среди детей, посещаю
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щих и не посещающих детские коллективы, позволило отметить ха
рактерные для дизентерии резкие различия в уровне заболеваемости.

В Республике Армения в течение сравнительно небольшого перио. 
да (1981 —1989 гг.) определенным изменениям подвергались степень 
санитарного благоустройства и централизация питания, возрастной 
состав населения и охват детей сетью дошкольных и школьных учреж
дений. В связи с этим представляет интерес изучение возрастной 
структуры заболевших дизентерией в различные отрезки рассматри
ваемого периода. При этом значительно изменившийся возрастной 
состав населения вызвал необходимость стандартизации экстенсивных 
показателей возрастной заболеваемости (таблица).

Как видно из таблицы, для республики характерно относитель
ное снижение заболеваемости детей от 0 до 2 лет с 46,9 до 28,0%. В 
структуре общей заболеваемости удельный вес детей от 0 до 6 лет пре
вышает уровень в остальных возрастных группах, при этом заболе
ваемость неорганизованных детей от 0 до 2 лет в 1,4 раза выше со
ответствующего показателя в возрастной группе 3—6 лет.

Таким образом, в результате улучшения диагностики дизентерии 
и изменения санитарных условий жизни населения заметно снизилась 
заболеваемость детей в возрасте до 2 лет и соответственно относи
тельно возросла среди взрослого населения.

Кафедра эпидемиологии
ЕрГИУВа Поступила 7/ХП 1990 г.

U. и՜. ԱզսւջաՓյաճ, է. Ա. Հայրյսճ, Լ. Մ. Մխիթարյաէ

ՀԱՅԱՍՏԱՆԻ ՀԱՆՐԱՊԵՏՈԻՕՅՈԻՆՈԻԱ ԴԻԶԵՆՏԵՐԻԱՅՈՎ ՀԻՎԱՆԴԱՅՈԻ«ԱՆ 
ՏԱՐԻՔԱՅԻՆ ԿԱԴՈ ԻՅՎԱՆՔԸ

Հայաստանի հանրապետությունում դիզենտերիայով հիվանդության 
կաոուցվածքի ուսումնասիրությունը հնարավորություն տվեց եզրակացնել, 
որ հիվանդացության մակարդակր գլխավորապես որոշվում է փոքրահասակ 
երեխաների հիվանդա ցությա մրւ

11չ կազմակերպված երեխաների մոտ' 0 — 2 տարեկան հասակի սահման
ներում հիվանդացությունը ավելի մեծ է, քան նույն խմբի 3-ից 6 տարեկան 
երեխաների մոտ (1,4 անգամ)։

Տ. M. Aghajantan, E. Науггап, Լ. M. Mkiiltarlen

Age Structure of Dysentery Sick Rate In the Armenian Republic

The study of dysentery sick rate structure in the Armenia allows 
to establish, that sick rate level to a considerable extent Is determined 
by the sick rate of children of junior age.

Sick rate of unorganized children at the age of 0—2 years is 1,4 
times higher than the sick rate of the age group of 3 6 years.
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УДК 616—078—056.34

П. С. Симаворян. Л. А. Кцоян. Э. А. Ширинян, Б. Т. Гарибджанян

КЛЕТОЧНО-ГУМОРАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ 
В УСЛОВИЯХ ДЛИТЕЛЬНОГО ПСИХОСОЦИАЛЬНОГО НАПРЯЖЕНИЯ

Известно, что психосоциальное напряжение—один из факторов, 
вызывающих в организме стрессовое состояние [12]. Известно также, 
что действие эмоциональных стрессов, гипноза, медитации непосред
ственно сказывается и на состоянии иммунной системы [8], что, бес
спорно, является одной из причин, способствующих развитию боль
шинства заболеваний [3]. Предполагается, что нейроэндокринная си
стема является связующим звеном между ЦНС и иммунной систе
мой, а молекулярной основой этой связи служат многочисленные гормо
нальные факторы и модуляторы, для восприятия которых на поверх
ности нейронов и лимфоцитов имеются специализированные рецеп
торы [1, 6, 9].

Таблица 1 
Влияние длительного психосоциального напряжения на содержание 

Т-лимфоцитов, высокоаффинных Т-лимфоцитов в крови 
практически здоровых лиц

разница с

Обследованные тЕ-РОК, 
%

ваТ-Л, 
%

Отношение 
тЕ-РОК/ 

ваТ֊Л

Лица, находящиеся в 
обычных условиях 
(контроль: 54-ՒՅ 30+2,66 1»8

Лица, находящиеся в 
условиях длитель
ного психосоциаль
ного напряжения 43±1.3Г 9+1,2* 4.8

Примечание. *—статистически достоверная контролем (РС0.001).

Данные экспериментальных и клинических исследований позво
лили выявить различные реакции иммунной системы в зависимости 
от характера и длительности действия стресс-фактора [4, 5, 10, 13, 15].

Цель настоящей работы: изучить влияние длительного (2,5 года) 
психосоциального напряжения на содержание Т-лимфоцитов и функ-
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Таблица 2
Сравнительная характеристика содержания сывороточных иммуноглобулинов классов 
G, А, М (мг/мл) практически здоровых лиц, находящихся в обычных условиях и 

в условиях длительного психосоциального напряжения в возрастном аспекте

1g о 1g А 1g М

Обследованные возраст обследованных

19- 67 19-35 35-63 6) 19-67 19-38 36-6) >6') 19-67 19-35 36 60 i>60

Лица, находящие
ся в обычных 
уело >и> х

9,59+ 
0.78

10,84+
1,11

8.67+
1.18

9,27+ 
1.0

2,55+ 
0,12

2.09+ 
0,13

2,52+
0,22

3,03+ 
0,68

0,99+ 
0,05

1.09+ 
0,07

0.96+
0.0J

0,92+ 
0.01

Л и а, । аходящи- 
< ся в усл:в 1ях 
длительного 
псих сац ально- 
го на ряжения

11,24+ 
0.53

11,63+ 
0,69

10,85+ 
0.86

— 1,76*+ 
0,10

1,82+ 
0,17

'бл? — 1,04+ 
0,1'4

1,03+ 
0.06

1.05+ 
0,04

Примечание. *—статистически достоверная разница с контролем.



ционалыную активность В-лимфоцитов, определяемую содержанием 
иммуноглобулинов (1g) классов G, А, М в периферической крови 
практически здоровых людей.

Было обследовано 250 штатных и нештатных доноров в возрасте 
от 19 до 67 лет, из которых 130 находились в благоприятных социаль
но-бытовых условиях жизни (контрольная группа), □ 120—в условиях 
длительного (2,5 года) воздействия комплекса экстремальных психо
эмоциональных факторов, обусловленных катастрофическим земле
трясением и социально-политической обстановкой в Армении (1988 
1990 гг.). По возрастному составу обследованные лица были распре
делены на 3 группы: I—19—35 лет; II—36—60 лет и III—старше 
60 лет.

Состояние клеточного и гуморального звеньев иммунитета опре
делялось по содержанию Т-лимфоцитов и по функциональной актив
ности В-лимфоцитов. Мононуклеарные клетки выделялись из пери
ферической дефибринированной венозной крови доноров градиентным 
центрифугированием на растворе фиколл-верографин [7]. Т-лимфо
циты идентифицировали общепринятым методом тотальных Е-розет- 
кообразукицих .клеток (тЕ-РОК) [И]. За высокоаффинные Т-лим
фоциты (ваТ-Л) принимали лимфоциты, к которым прикреплены 7 
и более эритроцитов барана. Функциональная активность В-лимфо
цитов оценивалась по определению уровня сывороточных иммуногло
булинов методом радиальной иммунодиффузии по Mancini [14]. Ста
тистическую обработку данных проводили общепринятым методом 
вариационной статистики [2]. Достоверность различий между средни
ми величинами определяли по «է> критерию Стьюдента.

Проведенные исследования показали, что относительное содер
жание тЕ-РОК в крови доноров, подвергшихся стрессу, оказалось 
сниженным на 20,4%, а процентное содержание ваТ-Л в 3,3 раза, по 
сравнению с данными контрольной группы (табл. 1). Отношение 
тЕ-РОК/ваТ-Л в контрольной группе составило 1,8; у доноров с 
длительным стрессом оно равно 4,8.

Содержание Ig G и IgM в сыворотке крови обследованных лиц 
с длительным стрессом не изменилось и соответствовало уровню конт
рольной группы, тогда как в концентрации IgA происходили замет
ные сдвиги: в возрастной группе 36—60 лет уровень его существенно 
понижался (табл. 2).

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о том, что 
длительное психосоциальное напряжение приводит к существенным 
изменениям ряда иммунологических показателей практически здоро
вых людей, причем наиболее значительно в возрасте 36—60 лет.

Полученные данные подтверждают необходимость учета состоя
ния иммунной системы и применения эффективных иммуномодулято
ров в зонах стихийных бедствий и социально-политических потрясений. 
НИЦ Ереванского ГИУВ, ИТОХ им. А. Л. Мнджояна
АН Республики Армения Поступила 23/XI 1990 г.
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Պ. Ս. Սիմավորյաէ,. է. II. Կծոյւսն. է. Ա. Շիրինյան. Р. Տ. Ղարիթ»աէ»յան

ՒՄՈՒՆԱՅՒՆ ՀԱՄԱԿԱՐԳԻ «ԼՏ1ԱՈԻՄՈՐԱԼ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ԵՐԿԱՐԱՏԵՎ 
ՀՈԳԵՐԱՆԱՍՈՅԻԱԼԱԿԱՆ ԼԱՐՎԱԾՈՒԹՅԱՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Ուսոլմնիասիրվել է երկարատև հոգեբանասոցիւպական լարվածության 
որր' հետևանք է Հայաստանում տիրող սոցիալ-քաղաքական իրավիճակի և 
ևրկրաշարժի (1988 —1990 թթ.), ազդեցությունը գործնականորեն առողջ մարդ
կանց արյան Т-լիմֆոցիտների, բարձր աֆինությամբ օժտված Т֊բջիջների և 
յիջճոլկային իմունոգլոբուլինների քանակի վրա։

Հաստատվել է, որ երկարատև հոգեբանասոցիալական լարվածությունն 
իջեցնում է Т-լիմֆոցիտների, բարձր աֆինությամբ օժտված Т-րջիջների տո
կոսային բանակը, չի ազդում IgG և IgM-Д քանակի վրա, իջեցնում igA-֊ի 
քանակը նորմայից որը ավելի ցայտուն արտահայտվում է 35-ից բարձր տա
րիքի անհատների մոտ։ — — " — . —• a. •* « •— ..... . _ . — . .

P. Տ. Simavorian, L. A. Ktsoyan, E. A. Shirinan, В. Т. Ghanbjan'ап

The Cell-Humoral Changes of Immune System in Conditions 
of Prolonged Psycho-Social Stress

The content of T-lymphocytes and serum Immunoglobulins A, M, G 
is studied in practically healthy persons, who were In conditions of pro
longed psycho-social stress (which is the result of the social-political 
life in Armenia during the last two years and the earthquake on De
cember 7, 19Հ8).

it is v-i.iblished that prolonged psycho-social stress decreases the 
level of i-lymphocytes, it doesn’t Influence the levels of serum immu- 
noglui ulins G and M, but decreases the content of Ig A, especially In 
persons above 35 year- of age.
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УДК 616.6:616.89Д. Л. МелконянМЕТОД КОРРЕКЦИИ ПСИХИЧЕСКОГО СТАТУСА БОЛЬНЫХ В ОПЕРАТИВНОЙ УРОЛОГИИПеридуральная анестезия за последние годы стала альтернативным методом анестезии при трансуретральных резекциях аденомы предстательной железы (ТУР аденомы простаты). Это объясняется как относительной простотой и экономичностью метода, так и тем, что параметры основных гомеостатических функций организма сохраняются неизменными.Однако у части больных в процессе подготовки к операции и в послеоперационном периоде отмечаются психотические нарушения по депрессивному типу: подавленное тоскливое настроение, тревога, страх. Обычно такое состояние принято купировать общеседативной терапией атарактиками, барбитуратами, нейролептиками, антигистаминными препаратами или их различными комбинациями. Между тем такая терапия малоэффективна и нередко приводит к прямо противоположному результату—дальнейшему углублению депресоии. Послеоперационный период у этих больных сопровождается различными соматическими осложнениями, что продлевает время нахождения в клинике.В литературе имеется много сообщений о депрессивных состояниях при заболеваниях сердечно-сосудистой системы, климаксе и др. [3, 4, 6], но мало работ, посвященных депрессиям в связи с хирургической патологией [2, 5].Целью нашего исследования являются изучение в динамике структуры личности больных аденомой простаты гериатрической возрастной группы и коррекция психического статуса психотропными препаратами на всех этапах хирургического лечения. Представлены некоторые результаты анализа коррекции психостазиса больных с помощью комбинации антидепрессанта мелипрамина и нейролептика резерпина.Впервые в хирургической практике сделана попытка нормализовать психостазис больных с помощью трициклического антидепрессанта мелипрамина (тофранил) и нейролептика резерпина (раусе- дил). Мелипрамин в малых дозах действует как адреномиметик, стимулирует адренергические структуры, ослабляет все виды внутреннего торможения, что приводит к изменению уравновешенности основных нервных процессов в сторону возбуждения. С целью профилактики возможных экстрапирамидных нарушений от мелипрамина мы комбинировали его с резерпином, который к тому же обладает слабым центральным гипотензивным действием, тормозит интероре- цептивные рефлексы, углубляет и усиливает физиологический сон. Мелипрамин и резерпин—достаточно широко апробированные в клинической практике препараты, а применяемые нами малые дозировки побочных эффектов у больных не вызывали..322



Обследовано СО больных (две группы по 30 пациентов в каждой) при плановых операциях ТУР аденомы простаты, у которых определен синдром тревожной депрессии (СТД). Подобраны однородные группы больных в возрасте от 67 до 84 лет (продолжительность операций 49± 15 минут, никто из больных психических заболеваний в анамнезе не отмечал).Больные I группы в течение 7 дней до операции получали внутрь мелипрамии (тофранил) в дозе 25—75 мг и резерпин (рауседил) в дозе 0,25—0,5 мг в сутки; II группа являлась контрольной.Методика анестезии: премедикация валнумом, димедролом и атропином в общепринятых дозировках; перидуральная анестезия проводилась лигнокаином: больным I группы вводился лигнокаин в дозе 480 ± 30 мг; после операции в течение 2—3 дней больные принимали мелипрамии и резерпин в снижающейся дозировке. Больным II группы лигнокаин вводился в дозе 550 ±30 мг, а 19 больным дополнительно вводился фентанил в количестве 0,1—0,15 мг периду- рально и 5—10 мг валиума внутривенно ввиду неадекватности анестезии.Структура личности больных олрэделялась с помощью теста MMPI в модификации Ф. Б. Березина и др. [1] на следующих этапах: через день после поступления больного в клинику, за день до операции, на 4-й день после операции и при выписке больного. У больных I группы день выписки совпадал с 4-ым послеоперационным днем.Об адекватности проводимой анестезии судили по показателям частоты дыхания, .частоты сердечных сокращений, систолического, диастолического, среднего артериального и центрального венозного давлений. Исследованиям подвергнуты больные, у которых до операции выявлен СТД по тесту MMPI. В данном случае термином СТД обозначается временное изменение структуры личности больного на поихотравмирующую ситуацию, какой является ожидание предстоящей операции. После операции в связи с изменением ситуации структура личности больного постепенно нормализуется в отличие от эндогенной депрессии и одного из её симптомокомплексов—тревожной депрессии, лечение которых является сугубо психиатрической проблемой.В клинике больные с СТД беспокойны, суетливы, часто меняют позу, с трудом засыпают; сон чуткий, поверхностный, прерывается кошмарными сновидениями; предстоящая операция и анестезия вызывают у них чувство тревоги и страха. Таким образом, психический статус больных с СТД при поступлении в клинику характеризуется выраженным чувством тревоги и сниженным настроением. Профиль по тесту ММР1 выявляет резкий подъем по 2- и 7-й шкалам (шкалы депрессии и тревожной мнительности) и незначительный подъем по 8-й шкале (шкала параноидное™, рис. 1).После определения структуры личности больные I группы получали антидепрессант мелипрамии и нейролептик резерпин. Эффект корригирующей терапии стал проявляться со вторых-третьих суток: 
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уменьшилась тревожность, а также чувство подавленности и безнадежности, больные легче вступали в контакт с персоналом и соседями по палате, нормализовался сон. Профиль MMPI, определенный за день до операции больных I группы, выявил достоверное снижение показателей по 2, 7 и 8-й шкалам. В течение первых суток после операции больные продолжали получать мелипрамин и резерпин в снижающихся дозировках, соответственно 25—50 и 0,25 мг. Последний опрос по тесту больных I группы, проведенный на 4-е сутки после операции, за день до выписки, выявил почти полную нормализацию профиля (рис. 1). При выписке мы рекомендуем больным в течение 2—3 дней принимать минимальные дозы препаратов: мелипрамин— 25 и резерпин—0,25 мг в сутки.

Рис. I. Динамика профиля MMPI у больных I группы,---------- I припоступлении,------ П перед операцией,-----------Ш на 4-е сутки послеоперации,---------- здоровые, лица.Ри. 2. Динамика профиля MMPI у больных II группы,---------- I припоступлении,---------- II перед операцией, — III на 4-е сутки послеоперации,-----------IV перед выпиской,-------------здоровые лица.Больные II группы корригирующей терапии не получали. С приближением дня операции депрессия имела тенденцию к углублению: нарастала тревога, проявлялась полная интравертировамность—мир замыкался «а предстоящей операции и ожидаемых осложнениях, зачастую мнимых. Ночной сон не приносил облегчения и часто прерывался от чувства стеснения- и боли в области сердца, нехватки воздуха. Профиль MMPI, определенный за день до операции, выявил подъем показателей по 2, 7 и 8-й шкалам (рис. 2). В день операции психический статус у больных II группы неоднороден: так, у части больных наблюдалось полное безразличие к происходящему и даже чувство обреченности, у других—вспышки злобы, суетливость, страх. Премедикация была, как правило, неэффективной. Послеоперационный период больных II группы характеризовался беспокойством, тревожностью, наличием выраженного болевого синдрома, что потре324



бовало введения 23 больным анальгетика пентазоцина в сочетании с нейролептиком или атарактиком. Обследование этих больных на 4-е сутки после операции обнаружило сохранение подъемов по 2, 7 и 8-й шкалам (рис. 2). Из 30 больных I группы на 5-е сутки выписано 28, тогда как из II группы—всего 3 больных, остальные выписаны лишь на 10—14-е сутки после операции вследствие различных осложнений. Обследование по тесту MMPI больных II группы при выписке выявило некоторое снижение показателей по 2, 7 и 8-й шкалам, не дошедшее, однако, до нормы (рис. 2).Таким образом, можно считать, что депрессивные изменения, наблюдаемые нами у больных гериатрической группы с аденомой прелстатательной железы, приобретают характер стрессора, вызывающего вторичные соматовегетативные реакции, которые в свою очередь утяжеляют течение основного заболевания. В результате такой цепной реакции временно изменяется структура личности больного, возрастает количество потребляемых анестетиков и анальгетиков, возникают различные послеоперационные осложнения, что продлевает время пребывания больных в клинике.Впервые проведенная нами в хирургической практике коррекция психического статуса больных с СТД комбинацией антидепрессанта мелипрамина и нейролептика 'резерпина выявила её высокую эффективность. Корригирующая терапия приводит к снижению уровня тревожности и депрессии, нормализует психостазис, уменьшая количество расходуемых анестетиков и анальгетиков, а также способствует снижению числа послеоперационных Осложнений и времени пребывания больных в стационаре.Ереванский ИУВ,кафедра торакальной хирургиии анестезиологии Поступила 14/1 1990 г.
Գ. է. UTqfnbjuit

ՈՒՐՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՀՈԳԵԿԱՆ ԿԱՐԳԱՎԻՃԱԿԸ ԿԱՑՈԻՆԱ8ՆԵԼՈԻ ՄԵ^ՈԳ

Փորձ է կատարվել ուրոլոգիական հիվանդների հոգեկան կարգավիճակը 
կայունացնելու միջ- և հետվիրահատական շրջաններում։ Հւսկադեպրեսանտ 
մելիպրամինի և նեյրոլեպտիկ րեզերպինի համատեղ օգտագործմամբ մեզ 
հաջողվեց հիվանդների մոտ խիստ նվազեցնել հետվիրահատական բարդու
թյունները, ինչպես նաև անզգայացնող և ցավազրկող դեղամիջոցների քա

նակը։ Անցկացված բուժման արդյունավետությունը հաստատվում է MMPI 
հոդեբանախոսական տեստի միջոցով։

D. L. Melkotvan
The Method of Correction of Patients’ Psychic State at 

Urological OperationsThe preoperative determination of the patient’s psychic state and its correction in case of depressive syndrome with combination of mel- 
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Upramin and reserpin reduces the expense of anaesthetics and postope
rative complications. The patient’s psychic state and dynamics of its 
correction are determined by personal MMP1 test.
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ВЛИЯНИЕ ФОНОФОРЕЗА а-ТОКОФЕРОЛА НА ПЕРЕКИСНОЕ ОКИСЛЕНИЕ 
ЛИПИДОВ, АНТИОКСИДАНТНУЮ СИСТЕМУ КРОВИ

И ФУНКЦИОНАЛЬНО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ СИСТЕМЫ ПРИ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ 

ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ

Молекулярные механизмы повреждения биологических мембран 
при патологических процессах остаются недостаточно выясненными. 
В настоящее время известно, что реакции перекисного окислеиия ли
пидов (ПОЛ) играют 1 ведущую роль в модификации структуры и 
функции биологических мембран как в процессах нормальной жизне
деятельности, так и в патологии [2].

Исходя из того, что развитие язвенного процесса сопряжено с 
деструкцией тканей и, в частности, с нарушением структуры клеточ
ных мембран, сопровождающимся активацией процессов ПОЛ {3, 
5], особое значение приобретает поиск и использование ингибиторов 
свободнорадикальных реакций в биомембранах.

С этой целью нами использовался а-токоферол (а-ТФ), обладаю
щий сильно •выраженным антиоксидантным и мембранопротекторным 
действием [8]. Учитывая побочные реакции а-ТФ при пероральном 
и парентеральном введении, проявляющиеся в виде тошноты, рвоты, 
аллергических реакций, инфильтратов [6], нами была разработана 
методика антиоксидантной терапии язвенной болезни двенадцати
перстной кишки путем фонофореза а-ТФ.

Клиническому испытанию предшествовала серия физико-химиче
ских опытов, которые позволили заключить, что фармакологическая 
активность а-ТФ в ультразвуковом (УЗ) поле сохраняется при УЗ- 
колебаниях в пределах 1 0,2—0,6 Вт/сж2 с максимальным антиокси
дантным эффектом при 0,6 Вт/сж2. Полученные результаты позволили 
перейти к испытанию данной методики в клинике.
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Под наблюдением находились 40 больных язвенной болезнью 
двенадцатиперстной кишки в “фазе затухающего обострения (муж
чин—34, женщин—6 в возрасте 26—60 лет). У 12 из них имелись 
сопутствующие заболевания: панкреатит, 'ИБС, выраженный веге
тоневроз.

Фонофорез а-ТФ назначали на область эпигастрия последова
тельно паравертебрально двумя рефлексогенными полями на уровне 
Де—Д.2. Использовали 10% масляный раствор а-токоферола (0,1 г 
а-ТФ смешивали с 4,0 г ‘ланолиновой мази).

Воздействие УЗ проводилось в непрерывном режиме подвижной 
методикой. Эпигастральная область озвучивалась мощностью 0,4֊ 
0,6 Вт/сн2 в течение 10 минут, паравертебральные поля—0,2 Вт/см3 
по 2—4 минуты. На курс лечения (23—24 дня) назначалось 15 про
цедур. Перед процедурой больные принимали стакан теплой воды 
(36—37°С) для оттеснения газового пузыря желудка.

У больных определяли следующие ’.показатели: содержание липид
ных перекисей во взвеси эритроцитов по выходу малонового диаль
дегида [1], перекисная резистентность Эритроцитов (ПРЭ) [1], ак
тивность супероксиддисмутазы (СОД) [10] и каталазы [7], содержа
ние а-ТФ [9], РО2 и гемоглобин (Нв) оксиметрически. Проводилась 
также гастродуоденальная pH-метрия, гастродуоденоскопия с морфо
логическим исследованием биопсийного материала желудка и две
надцатиперстной кишки.

Динамика содержания перекисей липидов и антиоксидантная система крови 
у больных язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки под влиянием 

фонофореза а-токоферола

Исследуемые 
показатели

Здоровые 
лица

Больные (п=40)

до лечения Р. пс еле 
лечения. Р>

пол, 
ммкмоль/мл эр.

ПРЭ, % 
Каталаза, ед. 
СОД. ел1мл кр. 
а-ТФ, мг %

Нв. мг % 
P<JS. %

1021:0.4
12.41u.93
12.810.93

270.0111.4 
0-2010.03 
8,0710.31 
84.011,2

323/17.39 
36.6Т1.25

15.6310.78 
500,7118,8 
0,37210.00 
5,0110,3 
85.611.3

<0.001
<о,001
>0.05
<0 01
<0.001
<0,001
<0,001

>59.219,46 
՝>5,610,76 

15.5110.68 
352,4113,0 
0.5410,02
6.310,31 

82.711,54

<0,001
<0,001
>0,05
<0,001
<0,001
>0.1'5
>0,05

Анализ результатов обследования больных до лечения выявил 
трехкратное повышение содержания липидных перекисей, сопровож
дающееся аналогичным снижением резистентности эритроцитов к пе
рекисному гемолизу (таблица). Содержание а-ТФ в плазме крови 
значительно снижено. Особых сдвигов в активности каталазы не об
наружено. Однако отмечается значительная активация антиоксиданта 
ферментативной защиты—СОД. Содержание Нв снижено, тогда как 
показатели РО2 оказались выше нормальных пределов.

Таким образом, выявленная значительная активация процессов 
пероксидации липидов, снижение резистентности эритроцитов к пере
кисному гемолизу свидетельствуют о том, что язвенный процесс со
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провождается нарушением проницаемости и деструкцией мембран эри
троцитов. Этому способствует и значительный дефицит а-ТФ—стаби
лизатора клеточных мембран [8]. Повышение активности СОД, оче
видно, связано с активацией ПОЛ и снижением содержания не менее 
активного биологического тушителя—а-ТФ. Нарушение структурной 
целостности мембран способствует максимальному насыщению клетки 
кислородом. Уменьшение содержания Нв, являющегося активным ин
гибитором всех возбужденных электронных состояний кислорода, 
приводит к еще большему насыщению клетки активными формами 
кислорода. Клиническая характеристика заболевания до лечения была 
типичной для язвенной болезни.

Анализ результатов наших исследований после лечения выявил 
снижение содержания липидных перекисей на 20% от исходного 
уровня и повышение 1ПРЭ на 30,1%. Особых изменений в активности 
каталазы не выявлено, что указывает на ее незначительную роль в 
антиоксидантной защите [4]. Важно отметить повышение содержания 
а-ТФ на 45,9% от исходного уровня, не достигающего, однако, нор
мальных пределов. Активность СОД заметно падает. Содержание об
щего Нв повышается на 16,4%, РО2—-нормализуется. Увеличение со
держания а-ТФ способствует более реальному участию последнего в 
синтезе биологически активных соединений, в частности, гемопротеи
дов. Снижение активности СОД следует связать с повышением содер
жания а-ТФ и снятием необходимости в активации ферментативной 
защитной системы эритроцитов.

Под влиянием лечения в .клинической картине отмечен положи
тельный сдвиг, особенно в отношении болевого синдрома. Пальпа
торная болезненность в пилородуоденальной области после курса фо
нофореза а-ТФ отмечалась в 19% случаев, но интенсивность прояв
лялась слабее. Аналогичные изменения претерпевает и слабоположи
тельный синдром Менделя.

По данным гастродуоденальной pH-метрии отмечены положи
тельные сдвиги в кислотообразующей и кислотонейтрализующей 
функциях желудка с ослаблением агрессивных свойств желудочного 
содержимого и повышением защитных свойств слизистой оболочки по 
показателям антрального отдела желудка. Язва зарубцевалась и зна
чительно уменьшилась в размерах в 78,8% и сохранилась без пере
мен в 21,2% случаев. Поданным морфологических исследований биоп- 

■сийного материала при обзорном гистологическом исследовании в 
65% случаев отмечено заметное уменьшение воспалительных явлений 
в слизистой желудка и двенадцатиперстной кишки. Больные выписа
лись со значительным улучшением и улучшением в 80,5% случаев.

Таким образом, положительная динамика биохимических, клини
ко-лабораторных и инструментальных показателей под влиянием фо
нофореза а-ТФ свидетельствует об эффективности данного метода в 
лечении язвенной болезни двенадцатиперстной кишки в фазе зату
хающего обострения.

НИИ восстановительной
терапии РА Поступила 13/Х 1990 г.
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Ուսումնասիրվել է րլ֊տոկոֆերոլի ազդեցությունը ստամոքսի և տասներ֊ 
կումատնյա աղու խոցով հիվանդների լիպիդների գերօքսիդա ցմ ան, արյան 
հակաօքսիդանտային համակարգի և գաստրոդուոդենալ համակարգի ձևա֊ 
րանաֆունկցիոնալ ցոլցանիշների վրա։

Հետազոտության արդյունքները վկայում են լիպիդների գերօքսիդացման 
զգալի անկման մասին, որը կապված է հավանաբար արյան հակաօքսիդան- 
տային պաշտպանողության ակտիվացման հետ։

Կլինիկալաբորա տոր և գործիքային հետազոտություններից ստացված 
տվյալները նույնպես վկայում են գրական որոշակի տեղաշարժերի մասին։

f. G. Рараг’ап, ՝. В. Assatr:an, E. G. Grigorian, D. f. Maierian, 
N. R. Poghossian

The Effect of a—Tocopherol Phonophoresis on Lipid Peroxide 
Oxidation, Biood Antioxidant System and Functional and 

Morphologic Indices of the Gastroduodenal System at Ulcerous 
Disease

The article Is devoted to the study of the Influence or phono- 
phoresis of preparations of antioxidant nature, particularity a-tocopherol 
on ulcerous disease. The data obtained testify to the significant decrease 
of lipid peroxide oxidation In erythrocytes, which is connected with 
activation of the antioxidant protection of the blood.
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А. Л. Франгулян, Н. В. Куликовская. Л. Л. Литвинова

ИНДИВИДУАЛЬНЫЕ БЕЛКИ СЫВОРОТКИ КРОВИ ПРИ 
ГНОИНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНОИ ПАТОЛОГИИ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ

Течение и исход гнойно-воспалительных заболеваний в значитель
ной мере зависят от степени выраженности воспаления н деструктив
ного процесса. Основными .критериями воспаления в настоящее 
время, наряду с клинической симптоматикой, является определение 
СОЭ, С-реактнвного белка, белковых фракций крови, лейкоцитоза 
и лейкоцитарной формулы. Однако эти показатели часто изменяются 
неадекватно тем процессам, которые происходят в тканях и органах. 
В связи с этим ведется поиск новых критериев для оценки актив
ности воспалительного процесса в организме. Одним из таких крите
риев является определение содержания индивидуальных белков сы
воротки крови разной молекулярной массы, которое изменяется в 
связи с активностью воспаления. Это положение нашло подтвержде
ние при изучении гнойной патологии брюшной [1] и челюстно-лице
вой [2] областей. При гнойно-воспалительных заболеваниях легких и 
плевры такие исследования не проводились.

Было обследовано 53 больных, среди них острый абсцесс легких 
был диагностирован у 23, а острая эмпиема плевры—у 30 человек. 
■Все больные получали комплексное лечение (антибиотики, общеукреп
ляющее лечение, инфузионная, детоксикационная терапия). Кроме то
го, больным с абсцессом легкого производили лечебную бронхоско
пию с санацией полости гнойника, а больным с эмпиемой плевры— 
трансторакальное наружное дренирование с постоянной аспирацией и 
санацией плевральной полости.

Обследование больных клинико-лабораторными и иммунохимиче- 
скими методами проводилось в день поступления, спустя неделю и 
месяц. Было определено содержание следующих белков: кислый а-гли- 
копротеин (оросомукоид)—белок, который наряду с С-реактивным 
протеином (и рядом других) является реактантом острой фазы вос
паления; ингибиторы протеаз—ai-антитрипсин и а։-՝макроглобулин; 
гаптоглобулин, трансферрин и церулоплазмин—белки, связывающие и 
транспортирующие различные вещества. Определение белков прово
дили с помощью индивидуальных антисывороток производства фирмы 
Behringwerke методом радиальной иммунодиффузии. В качестве конт
роля приводим данные 20 здоровых лиц.

Результаты проведенных исследований представлены в таблице, 
откуда следует, что при поступлении в стационар уровень реактанта 
острой фазы воспаления—кислого а-гликопротеина был существенно 
выше у больных с гнойной патологией легких, чем у здоровых лиц. 
Аналогичным образом у больных был существенно повышен уровень 
ингибиторов протеаз (aj-антитрипсин и аг-макроглобулин) и таких 
транспортных белков, как гаптоглобулин и церулоплазмин. И только 
уровень трансферрина был существенно (достоверно) выше у здоро
вых, чем у больных с гнойной легочной патологией.
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Через неделю после лечения имела место тенденция к снижению 
уровня кислого а-гликопротеина, си-антитрипсина, аг-макроглсбулн- 
на, церулоплазмина и гаптоглсбулина; при этом уровень трансферри
на, наоборот, повышался. Однако следует подчеркнуть, что измене
ние содержания белков у обследованных больных не было однознач
ным. Описанные выше тенденции были характерны для большинства 
обследованных, однако у 14 бсльпых (8—с абсцессами и S—с эмпие
мой) измененйй белкового спектра не происходило, наоборот, у не
которых из пих тенденции к изменению содержания белков были 
противоположными. При этом у 11 из них лечение оказалось недо
статочно эффективным (переход в хроническую форму, замедленная 
регрессия гнойного воспаления).

Индивидуальные белки сыворотки крови у больных гнойной 
патологией легких и плевры (М±т, г/л)

՝՝—-Срок ;|>сглсдопания

Бел г к

При 
поступл. 

а

Через 
не сл.о

6

Через 
месяц 

в
Здоровые 

г

1. Кислый а-гликолротеин 1,12+0.05 1,01+0,04 1:.95+0,05 0,88+0.05
2. а։-антитрипс111! 4,23X0,15 3,72тО, 1 Լ 3.ЗО-ГО, 16 2.39+0,14
3. агмакрогл булин 4.17-г0.03 й, 79+0,69 3.21+о,О.՝֊ 3.0-1+0.10
4. Трансферрин 1,69 ТО.03 2.03-го, 0Տ 2.59-ГО, 10 2,31+0.13
5. Церулоплазмин- 0,633-0,02 0,53-ТО,0’ 0.5S+O.0 0,54т0,01
6. ГбПТОГЛОбуЛИН 4,23+0.12 3,с6т;0» 10 3,04+0,11 2.69+0,10

Примечание. Разница статистически 
зателей следующих групп: 1а и 1г; 2а и 
и Зг, 36 и Зг; 4а и 46, 4а и 4в, 4а и 4г, 
66 и 6г.

достоверна (Р<0,05) при сравнении пока- 
2в. 2а и 2г, 26 и 2г, ’ За и 36, За и Зв, За 
46 н 4г; 5а и 5г; 6а и 66, 6а и 6в, 6а и 6г,

Через месяц после лечения показатели всех белков приблизились 
к данным контрольной группы. Однако у больных с замедленной рег
рессией гнойного воспаления или с переходом процесса в хронические 
формы тенденция к 'Нормализации белкового спектра была замед
ленной.

Таким образом, у больных с гнойно-воспалительной патологией: 
легких и плевры имели место существенные изменения в содержании 
в сыворотке крови целого ряда индивидуальных белков. Эти измене
ния отражали развитие и степень воспалительного процесса, ткане
вый протеолиз, нарушения микроциркуляции, транспорта различных 
веществ и обмена солей и жидкости между тканями и кровью. Опре
деление индивидуальных белков является важным критерием для 
■оценки этих процессов.
• В результате проводимого лечения отмечалась тенденция к нор
мализации содержания всех вышеуказанных белков с разной сте
пенью выраженности у разных больных, что было связано с эффектив
ностью лечения.
2-я кафедра хирургии ЦОЛИУВ,
НИИ туберкулеза М3 СССР Поступила 8/ХП 1990 г.
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Ա. Լ. Ֆրաէէյուլյան, Ն. Վ. Կուլքկովսկայա, Լ. Լ. 1փա>|իՇովա

ԱՐՅԱՆ ՇԻՃՈՒԿԻ ԱՆՀԱՏԱԿԱՆ ՍՊԻՏԱԿՈՒՑՆԵՐԸ ՇՆՉԱԿԱՆ ՕՐԳԱՆՆԵՐԻ 
Ի՚ԱՐԱհԱ-ՐՈՐՐՈՔԱՅԻՆ ԱԽՏԱՐԱՆԱԿԱՆ ՎԻՃԱԿԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Հետազոտված են 53 հիվանդներ, որոնք տառապել են թոքերի և պլևրայի 
թարախա-բորբոքա լին հիվանդությամբ։ Պարզվել է, որ նշված հիվանդների 
մոտ արյան շիճուկում բարձրացել է մի շարք անհատական պատկանելիու
թյան սպիտակուցների մակարդակը' թթու ՀԼ-դլիկոպրոտեինը, Հ^-անտիտ- 
րիպսինը, cfl-մ ակրո դլոբուլին ը , հապտոդլորինը, ցերոոլլոպլամինը և իջել 
տրանսֆերինի մակարդակը, Բուժման ժամանակ նկատվում է թված սպիտա
կուցների քանակի նորմալացում, որը մեկ ամսվա ընթացքում հասնում է 

րնական մակարդակին։

A. L. Frangoulian, N. V. Koulikovskaya, Լ» L« Litvinova

Individual Proteins of the Blood Serum at Purulent-Inflammatory 
Pathology of the Respiratory Organs

The determination of the level of Individual proteins In tne blood 
serum Is an Informative criterion for estimation of the Inflammatory and 
destructive processes in patients with purulent-lnllammatory pathology 
of the respiratory organs.
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Р. А. Абрамян

ИЗМЕНЕНИЕ ВОЛЕМИЧЕСКИХ И ДРУГИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ КРОВИ 
ПРИ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИ ПРОТЕКАЮЩЕЙ БЕРЕМЕННОСТИ

Изменение волемических показателей крови имеет существенное 
значение при оценке состояния кровообращения. Однако до настоя
щего времени не полностью выяснено, насколько увеличивается объем 
крови во 'время беременности, в какие сроки это увеличение дости
гает максимума и наблюдается ли его снижение в конце беременно
сти. Нет единого мнения также в отношении изменения объема плаз
мы, эритроцитов и объема циркулирующего гемоглобина.

В целях изучения влияния беременности на динамику волемиче
ских и других показателей крови мы правели исследования у 518 здо
ровых женщин в возрасте от 17 до 40 лет: у 70 небеременных (конт
рольная группа) и у 448 в различные сроки беременности. Во избе
жание сдавления нижней полой вены у всех женщин после 17 недель 
беременности исследование осуществляли в положении на боку.
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При изучении волемических показателей крови было установлено,, 
что объем циркулирующей плазмы (ОЦП) в контрольной группе со
ставлял в среднем 2,49 л. Начиная с конца первого триместра бере
менности ОЦП, постепенно повышаясь, достигал значительного уве
личения в среднем на 1,16 л (46,6%) по сравнению с контрольной 
группой в интервале между 29 и 32-й неделями беременности. К 
концу беременности ОЦП снижался незначительно, составляя в сред
нем 200 мл.

Объем циркулирующих эритроцитов (ОЦЭ) во время беременно
сти повышался в меньшей степени, чем объем плазмы. Максимальное 
увеличение составило в среднем 200 мл. При этом следует отметать, 
что в первой половине беременности ОЦЭ оказался ниже, чем в конт
рольной группе, особенно в интервале между 4 и 8-й неделями бере
менности (в среднем 1,56 л при норме 1,77 л).

Объем циркулирующей крови (ОЦК) у женщин контрольной 
группы составлял в среднем 4,26 л. Наименьший объем крови՜ 
(3,96 л) был установлен в интервале между 4 и 8-й неделями бере
менности. В последующем объем крови постепенно повышался. Наи
более существенное его увеличение (в среднем на 1,36 л, 31,9%) 
наблюдалось в интервале между 29 и 32-й неделями. К концу беремен
ности ОЦК, несколько снижаясь, оставался значительно увеличенным, 
превышая на 27% средние значения кситроля. При пересчете на 1 кг 
веса женщины выяснялась та же закономерность. Наши данные сви
детельствуют о том, что увеличение ОЦК во время беременности 
происходило преимущественно за счет увеличения объма плазмы. В 
связи с этим возникала так называемая физиологическая гидремия 
беременных. Увеличение объема плазмы нашло свое отражение и в 
изменении показателя гематокрита, который снижался от 41,5% (в 
контроле) до 35,1% в сроки 29—32 недели, к концу беременности он 
в среднем повысился до 36,6%.

При определении объема циркулирующего гемоглобина (ОЦГ) 
было установлено, что в первой половине беременности он оказался: 
существенно сниженным по сравнению с данными котрольной группы.. 
Наиболее выраженное снижение (в среднем до 452,8 г при норме- 
535,2 г) выявлялось в интервале между 4 и 8-й неделями беремен
ности. В последующем ОЦГ постепенно повышался и во второй по
ловине беременности превышал данные контроля. Наиболее значи
тельное его увеличение (в среднем на 80,61 г, 15,1%) было установг- 
лено в последний месяц беременности.

При определении вязкости крови было установлено, что в конт
рольной группе она составляла в среднем 4,21 усл. ед. Начиная с 
ранних сроков беременности вязкость крови постепенно снижалась. 
Наиболее выраженное ее снижение (в среднем до 3,73 усл. ед.) на
блюдалось в интервале между 25 и 28-й неделями беременности. В 
дальнейшем вязкость крови .несколько повышалась, составляя в пос
ледний месяц беременности в среднем 3,99 усл. ед. Нами установ
лено, что между изменениями вязкости крови и показателем гемато
крита прослеживается определенная зависимость. С понижением по
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казателя гематокрита наблюдается уменьшение вязкости крови, и 
наоборот. Следует полагать, что уменьшение вязкости крови в ка
кой-то мере могло зависеть также и от понижения общего белка 
крови, а ее увеличение в последнем триместре беременности—от по
вышения содержания фибриногена. Последнее подтверждается тем, 
что вязкость крови в конце беременности возрастала в несколько 
большей степени, чем показатель гематокрита.

Основываясь на литературных данных, можно предположить, что 
возрастание ОЦК следует рассматривать также как приспособитель
ную реакцию организма, направленную на увеличение наполнения 
сосудистого русла вследствие наблюдающейся во время беременности 
вазодилятации, возникающей под влиянием прогестерона. Повышение 
содержания эстрогенов также могло иметь значение в увеличении 
ОЦК в период беременности, что согласуется с литературными дан
ными [1, 2]. Увеличение продукции кортикостероидов, и особенно 
альдостерона, также, по-видимому, могло иметь значение в повыше
нии объема плазмы и жидкости в организме [6, 7].

Таким образом, полученные данные свидетельствуют, что в ран
ние сроки беременности отмечается некоторое понижение ОЦК пре
имущественно за счет уменьшения ОЦЭ. Это явление мы связываем 
с увеличением количества депонированной крови вследствие наблю
дающейся во время беременности вазодилятации. Следует полагать, 
что в начале беременности это в основном происходит в результате 
повышения продукции хориогонина, о чем свидетельствуют также 
данные литературы [4, 5].

В заключение необходимо отметить, что увеличение ОЦК во 
время беременности, по-видимому, обуславливается не только гормо
нальными факторами или зависит от увеличения емкости сосудов 
■матки и молочных желез, но и представляет собой приспособитель
ную реакцию организма, направленную на компенсацию возможной 
патологической кровопотери во время родов.
Кафедра акушерства-гинекологии
ПСС факультета Ереванского
медицинского института Поступила 25/Х 1990 г.

։ .Ռ. Ա. Աթրաքւամյւսն

ՎՈԼԵՄԻԿ ՓՎՓւՈԽՈԻԹՑՈԻՆՆԵՐԸ ԵՎ ԱՐՅԱՆ ՄՅՈՒՍ 8ՈԻ8ԱՆԻՇՆԵՐԸ ՀՎԻՈՒՈ֊ՅԱՆ 
.ՖԻԶԻՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ԸՆՕԱ8ՔԻ ԳԵՊՔՈԻՄ

Հաստատված է, որ շրջանակվող արյան ծավալի (ՇԱԾ) մեծացումը 
հղիության ժամանակ տեղի է ունենում գլխավորապես պլազմայի ծավալի 
մեծացման հաշվին, ըստ որում ամ են ա էական նրա մեծացումը' 1,36լ (31,9°/0) 
նկատվում է հղիության 23 և 32 շաբաթների ընթացքում։ Հղիության վերջում 
ՇԱԾ փոքր-ինլ իջնում է (27%] գերազանցելով միջին մակարդակը առոգլջ ոչ 

հղի կանանց համեմատությամբ։
ՇԱԾ-ի մեծացումը հղիության ընթացքում հավանաբար իրենից ներկա֊ 

լայնում է օրգանիզմի հարմարողական ռեակցիա։
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R. /. braharn an

"Changes of the Vo:emic and Olher Indices of the Blood at 
Physiological Course of Pregnancy

The study of the influence of pregnancy on the dynamics of vole
mic and other indices has revealed the Increase of the circulating blood 
volume (CBV) during pregnancy, wkk’h is due to the Increase of the 
plasma volume.

The Increase of CBV during pregnancy Is supposed to be condi
tioned by hormonal factors and Increase of the vascular volume, which 
is very Important for compensation of the possible blood loss during 
the labor.
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H. Д. Вартазарян, Ж. H. Саад

ГИСТОХИМИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА АДЕНИЛАТЦИКЛАЗЫ, цАМФ, 
ПРОСТАГЛАНДИНСИНТЕТАЗЫ И АРАХИДОНОВОЙ КИСЛОТЫ

В ПОРАЖЕННОЙ КОЖЕ ПРИ ПСОРИАЗЕ

Основным морфологическим проявлением псориаза является по
ражение кожи в виде гипер- и паракератоза эпидермиса с гиперпла
зией супрабазальных клеток [9]. Высокая их пролиферативная ак
тивность сопровождается дистрофией и нарушением кератинизации, 
обусловленными структурными, метаболическими и иммунными нару
шениями в соединительной ткани дермы и дермаэпидермальной зоны [1].

В поражении эпидермиса важное значение придается нарушению 
обмена эйкозаноидов, циклических нуклеотидов и ферментных си
стем, обеспечивающих их метаболизм. Установлено значительное по
вышение в пораженной псориазом коже арахидоновой кислоты (АК) 
[3, 14], синтезируемой ферментом фосфолипазой Аг (ФЛ), как пре
курсора воспалительных и митогенных медиаторов [10]. К ним от
носится 12-гидроксиэйкозатетраеновая кислота и лейкотреин В«, яв
ляющиеся продуктами липоксигеназного (ЛОГ) каскада арахидоно
вой кислоты [4, б, 13, 15], и в малой степени—простагландины Е2 
■и F2._ продукты циклоокоигеназного каскада этой же кислоты. При 
этом известно, что псориатическая кожа содержит эндогенный инги- 
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Витор простагла!ндинсинтетазы (ПГС), что создает условия, способ
ствующие превалированию активности ЛОГ каскада 17 К [14]. В 
сложной цепи нарушенного обмена важную роль играют сдвиги в 
Каскаде аденилатци1клаза (АЦ)—цАМФ как вторичного мессенджера 
в регуляции клеточных функций. Снижение содержания цАМФ как 
ингибитора митотического деления с параллельным нарушением про
лиферации клеток, определяющим эпидермальный рост и дифферен
цировку в условиях нарушений взаимного регулирования обмена 
цАМФ и АК, ферментов АЦ и ПГС, отражается на процессах глико
лиза, сопровождаясь дистрофическими изменениями и сдвигами в со
держании в клетках гликогена [6].

Целью работы является изучение гистохимических особенностей 
содержания и локализации АЦ, цАМФ, ПГС и АК в пораженной 
коже при псориазе для выяснения их патогенетической роли в разви
тии заболевания.

У 36 больных в возрасте 40—74 года с типичными псориатиче
скими изменениями изучались биоптаты кожи, взятые до лечения из 
пораженных участков. Из них 16 находились в прогрессирующей, а 
20—в стационарной стадии болезни. Локализованная форма была у 
10, диссеминированная—у 26 больных.

Взятый биоптат делился на две части. Одна половина фиксиро
валась в жидкости Карнуа и заливалась в парафин. Парафиновые срезы 
окрашивались гематоксилином и эозином, по ван Гизону, толуидиновым 
синим (pH 4,8). Другая половина замораживалась при —20°С, при
готовлялись криостатные орезы толщиной 3—5 мкм. Для определе- 
нения в тканях цАМФ ставили непрямую реакцию иммунофлуоресцен
ции, используя кроличью сыворотку против цАМФ фирмы Sigma 
(США) [11]. Срезы высушивались при комнатной температуре в те
чение часа и фиксировались в этаноле 15 минут. После промывания 
забуференным физиологическим раствором (использовался фосфатный 
буфер pH 7,6) со срезами ставилась реакция с антисывороткой к 
цАМФ в течение 30 минут во влажной .камере. Предварительно оп
ределялось рабочее разведение сыворотки, при использовании кото
рой неспецифическое свечение полностью отсутствовало. После реак
ции срезы промывались физиологическим раствором и на них нано
силась антикроличья сыворотка, меченная изотиоцианфлуоресцеином 
в рабочем разведении. Срезы промывались в трех порциях забуфе- 
ренного физиологического раствора и заключались в забуференный 
глицерин в соотношении 1:10. Для контроля специфичности окраски 
использовали срезы кожи практически здоровых людей, погибших от 
травм, сыворотки, адсорбированные гомогенатом из .кожи практи
чески здорового человека, ставили реакцию с нормальной кроличьей 
сывороткой. Срезы кожи обрабатывали флуоресцирующей сывороткой 
против глобулинов кролика без предварительного нанесения иммун
ной сыворотки методом блокировки антигенов кожи гомологичной 
нефлуоресцирующей сывороткой. Результаты оценивали по интенсив
ности люминесценции от слабого (+) до интенсивного (+Н—|—Ь) све
чения.
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АЦ определяли по Howell и Whitfield [7]. Нефиксированные 
криостатпые срезы инкубировали в среде в течение 30 минут при 30°С. 
На 100 г инкубационной среды, приготовленной па (80 мМ) малеат
ном трис буфере (pH 7,4), добавляли декстрозу (8 г), теофилин 
(0,036 мг), MgSO< (0,048 -чг), АТФ (0,028 мг). Непосредственно пе
ред употреблением добавляли (0,159 г) PbNO3. После реакции срезы 
промывались дистиллированной водой, инкубировались в растворе 
сульфида аммония и после промывки фиксировались в 10% формали
не. Срезы заключались в полистирол.

Контрольные опыты ставились с инкубацией в среде без субстрата 
и с добавлением 12,5 X 10֊3М NaF. Осадок черного сульфида свинца 
маркировал место локализации фермента.

ПГС определяли методом Janszen и Nugteren [8]. Наличие энзи
ма идентифицировали по коричневой окраске клеточных структур 
после инкубации срезов при 35°С в течение 10—42 часов в среде, со
держащей АК в присутствии 3,3-диаминобензидина. Для подавления 
неспецифической окраски (геминкатализированная азотоксидация жир
ных кислот) добавляли 10-3М KCN, который не ингибирует биосин
тез простагландинов. Сущность метода заключается в том, что при 
ферментативном окисления АК образуется реактивный кислород и 
промежуточные (свободные) радикалы. О специфичности реакции су
дили после оценки результатов контрольных опытов с инкубацией 
срезов в среде без субстрата—АК и ингибированием фермента индо
метацином. Кроме того, в качестве контроля использовали срезы из 
тканей почек крыс, мозговая часть которых, как известно, отличается 
высоким содержанием ПГС.

Учитывая тот факт, что при псориазе в пораженной коже увели
чивается содержание АК [3], для выяснения ее наличия и локализа
ции ставились реакции иа параллельных срезах с использованием 
инкубационной среды без добавления субстрата.

Результаты проведенных исследований показали следующее. В 
эпидермисе выявлялись характерные для псориаза гистологические 
изменения в виде акантоза, гипер- и паракератоза с участками ин
фильтрации лимфоцитами и редкими нейтрофильными лейкоцитами. 
Выделялись развитые шиповатый и роговой слой. В 30 наблюдениях 
зернистый слой был сохранен, состоял из 2—3 рядов крупных оваль
ных и удлиненных клеток, богатых гранулами кератогиалина. В ро
говом слое у 7 больных из 16, находившихся в прогрессирующей ста
дии болезни, обнаруживались микроабсцессы Мунро. В этих участ
ках зернистый слой не выявлялся, определялись структурно-обособ
ленные уплощенные клетки.

ПГС с высокой активностью обнаруживалась в клетках шипова
того и зернистого слоев и в очагах Мунро в виде светло-коричневых 
цитоплазматических зерен (рис. 1, а, б). Причем в клетках ближе 
к базальному слою наблюдалась мелкая, пылевидная зернистость, 
диффузно охватывающая всю цитоплазму. Ближе к поверхности зерна 
становились более крупными, располагались под цитоплазматической 
оболочкой, образуя свободную от фермента перинуклеарную зону. В 
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клетках зернистого слоя ПГС выявлялась или у полюсов ядер, пли 
же под цитоплазматической оболочкой, больше па стороне, обращен
ной к поверхности кожи. Что касается клеток базального и рогового 
слоев, то они пе отличались заметной ферментативной активностью. 
ПГС проявляла высокую активность в клетках абсцессов Мунро.

Рис. 1. ПГС, АС и цАМФ в пораженной коже больных псорзазом. 
а—ПГС в клетках шиповатого слоя эпидермиса; Х400. б—высокая ак
тивность ПГС в очаге Мунро рогового слоя; Х100. в—высокая активность 
ПГС в отдельных клетках эпидермиса; а, б, в—реакция по Janszen и 
Nugterer [8]. г—высокая активность АЦ в клетках базального и зерни
стого слоев эпидермиса; Х400. д—АЦ в области цитоплазматической 
оболочки клеток шиповатого слоя; XS00; г, д—реакция по Howell и 
Whitfield [7]. е—интенсивное свечение цАМФ в отдельных группах этп- 
телпоцитов шиповатого и базального слоев эпидермиса; XI00; непрямая 

реакция иммунофлуоресценции с анти-цАМФ сывороткой.

В эпидермисе большинства больных, находившихся d прогресси
рующей стадии псориаза, часто определялись крупные овальные или 
отростчатые клетки с высокой активностью ПГС (рис. 1, в). Они в 
основном располагались в эпидермальнт . ыростах, ближе к дермо
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эпидермальной зоне, четко выделяясь на общем бледно-коричнево 
окрашенном фоне.

АЦ имела высокую активность в клетках базального и зернисто
го слоев, выявляясь в виде диффузно мелкозернистого черного осадка 
(рис. 1, г). В большинстве клеток интенсивно окрашивалась цито
плазматическая оболочка (рис. 1, д). Некоторой активностью отли
чались глубокие клетки шиповатого слоя. В поверхностно располо
женных кератинонитах активность фермента была низкой или почти 
не обнаруживалась. Особенно выделялся зернистый слой, где АЦ 
выявлялась в виде множественных черных сферических и бесформен
ных зерен, расположенных непосредственно под цитоплазматической 
оболочкой. В роговом слое фермент не обнаруживался. Заметную ак
тивность проявляли также мононуклеарные клетки, диффузно или 
очагово инфильтрирующие все слои эпидермиса. Эди данные согла
суются с результатами биохимических исследований Voorhees [14], 
констатирующих общую неизмененую активность АЦ в пораженной 
коже при псориазе. Характерно, что в участках, соответствующих мик
роабсцессам Мунро, активность фермента была низкой.

Приведенные данные указывают на глубокое нарушение метабо
лизма и тканевого гомеостаза эпидермиса в очагах паракератоза, иг
рающих важную роль в изменении пролиферативной активности и 
дифференцировке клеток. Именно развивающимися дистрофическими 
процессами, на наш взгляд, можно объяснить последующую трансэпи
дерма льиую миграцию лейкоцитов, формирующих субкорнеальные 
микроабсцеосы под влиянием появившегося в эпидермисе лейкоток
сического фактора [13].

цАМФ в непрямой реакции иммунофлуоресценции обнаруживался 
во всех клетках эпидермиса. Свечение имело в основном неравномер
ный характер. На фоне его резкого уменьшения или отсутствия в ши
поватом и зернистом слоях нередко выявлялись группы клеток с 
ярко-зеленой гомогенной или зернистой люминесценцией (рис. 1, е). 
Такое неравномерное очаговое или диффузное распределение керати- 
ноцитов в эпидермисе с неодинаковым содержанием в клетках цАМФ 
при незначительном его содержании в эпидермисе выявлялось преи
мущественно в коже больных, находившихся в прогрессирующей ста
дии болезни, где признаки гиперплазии эпидермиса и акантоза были 
ярко выражены. цАМФ обнаруживался также в отдельных очагах 
экзоцитоза, а также в мононуклсарах, диффузио инфильтрирующих 
все слои эпидермиса. У больных в стационарной стадии болезни в 
большинстве случаев цАМФ определялся в клетках росткового и 
частично—шиповатого слоев.

При сопоставлении данных о содержании цАМФ в клетках эпи
дермиса с активностью АЦ часто наблюдалось их несоответствие: 
свечение цАМФ было низкое (+) или полностью отсутствовало при 
высокой активности фермента. Данный факт, по-видимому, можно 
объяснить действием цАМФ-фссфодизстеразы, активность которой, по 
данным литературы [2], в два раза выше в пролиферирующем от
деле i ''раженных участков кожп при низком уровне клеточного
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цАМФ. Следует также учесть, что высвобождение АК под влиянием 
ФЛ происходит из фосфолипидов клетки и диглицеридов. А дигли
цериды являются физиологическими активаторами фермента протенн- 
киназы С, регулирующего пролиферацию и дифференцировку эпидер
миса. Следовательно, можно считать, что усиленный синтез АК и его 
метаболитов, сопровождающийся дефицитом диглицеридов в эпидер
мисе в условиях нарушенного обмена АЦ и цАМФ, их взаимного ре
гулирования, является тем основным процессом, который играет 
важную роль в патомеханизме поражения кожи при псориазе.

В дерме во всех биоптатах кожи обнаруживалось очаговое или 
диффузное мукоидное набухание межуточного основного вещества 
соединительной ткани кожи, участки фибриноидного некроза, охваты
вающие стенки мелких сосудов. Указанные процессы выявлялись как 
в сосочках, так и в синцитиальном слое дермы. Острые деструктивные 
изменения с наличием периваскулярных инфильтратов из макрофа
гов, лимфоцитов и гистиоцитов наблюдались главным образом в 
прогрессирующей стадии болезни (рис. 2, а). У больных в стациопар-

Рис. 2. Изменения дермы пораженной кожи при псориазе, а—периваску
лярный лнмфогистиоцнтарный инфильтрат в дерме; Х400; окраска гема
токсилином н эозином, б—неравномерная высокая активность АЦ в клет
ках периваскулярного инфильтрата дермы; Х400; реакция по Howell и 

Wliiifleld [7].

яой стадии в инфильтратах определялись скопления тучных клеток, 
часть которых дегранулировала. Отмечалось заметное набухание эн
дотелиальных клеток капилляров и венул с признаками их пролифе
рации. При этом в соединительной ткани определялись участки гиа- 
линоза, а также периваскулярные очаги мукоидного набухания. По
лиморфизм описанных тканевых сдвигов свидетельствует о длитель
но текущем патологическом процессе, имеющем рецидивирующий ха
рактер.
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В клетках соединительной ткани дермы и периваскулярных лнм- 
фогистиоцитарных инфильтратов активность ПГС была низкой как 
в срезах, инкубированных в среде, содержащей АК, так и без нее. 
Эти данные не позволяют судить о наличии эндогенной А1< в клетках 
дермы. При этом, однако, нельзя исключить, что в пораженной коже 
активность ПГС, а следовательно, и синтез ПГ в очагах воспаления 
ингибирован, вследствие чего все процессы направлены в сторону 
ЛОГ обмена. Об этом косвенно свидетельствует характер клеточного 
состава периваскулярных инфильтратов, где преобладал пролифера
тивный компонент воспаления при незначительной экссудации и лей- 
котаксисе. Слабую активность ПГС при этом проявляли клетки на
ружного коркового влагалища волосяных фолликулов. Эти измене
ния преобладали в основном в пораженной коже больных, находив
шихся в прогрессирующей стадии псориаза.

В клеточных инфильтратах дермы отмечалось некоторое повы
шение активности АЦ (рис. 2, б). Фермент обнаруживался в виде 
мелких цитоплазматических зерен или же гомогенного черного осадка 
под клеточной оболочкой большинства фибробластов, лимфоцитов и 
макрофагов. В периваскулярных клеточных инфильтратах АЦ имела 
неодинаковую активность. При наличии множественных макрофагов, 
адвентициальных и набухших эндотелиальных клеток с высокой ак_ 
тивностыо фермента определялись множественные бледноокрашен- 
ные клеточные формы, лишенные АЦ. На этом фоне обнаруживались 
отдельные лимфоциты, макрофаги и гистиоциты или же их скопления, 
содержащие цАМФ. В коже больных, находившихся в стационарной 
стадии болезни, в клеточных инфильтратах цАМФ выявлялся больше.

При выраженных деструктивных и воспалительных процессах в. 
соединительной ткани и сосудах дермы активность АЦ была низкой. 
В коже больных в прогрессирующей стадии псориаза при общей, низ
кой активности АЦ и уменьшении цАМФ в периваскулярных клеточ
ных скоплениях сосочкового слоя дермы выявлялись отдельные мак
рофаги и гистиоциты с интенсивной люминесценцией цитоплазмы.

Исходя из того, что цАМФ участвует во внутриклеточных регу
ляторных процессах, общее его уменьшение в клетках соединительной 
ткани дермы можно считать показателем нарушения обмена веществ 
и межклеточных взаимоотношений в условиях деструкции и воспале
ния. Указанные изменения, сопровождающиеся заметными сдвигами 
в обмене АК, опосредованные цАМФ, являются важными в наруше
нии дермо-эпидермального гомеостаза. Именно глубокие нарушения 
в обмене веществ, деструктивные и воспалительные процессы в сое
динительной ткани дермы являются теми основными патогенетиче
скими факторами, которые обусловливают возникновение и развитие 
патологического процесса в эпидермисе.

Кафедра патологической анатомии
Ереванского медицинского института Поступила 17/V 1991 г.
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ԱԴԵՆԻԼԱՏ8ԻԿԼԱՋԻ, ՅԻԿԼԻԿ ԱԴԵՆՈՋԻՆ ՄՈՆՈՖՈՍՖԱՏԻ, ՊՐՈՍՑԱԳԼԱՆԴԻՆՍԻՆԹԵՅԱԶԻ ԵՎ 
ԱՐԱԽԻԴՈՆԱԹԹՎԻ 2ԻՍՏԻՈՔԻՄԻԱԿԱՆ ԲՆՈՒԹԱԳԻՐԸ ԱԽՏԱՀԱՐՎԱԾ ՄԱՇԿՈՒՄ ՊՍՈՐԻԱԶԻ 

ԺԱՄԱՆԱԿ
Պսորիազով տառապող 36 հիվանդների մաշկի բիոպտատներոլմ հայտ

նաբերվել են տիպիկ հյուսվածաբանական տեղաշարժեր։ Հայտնաբերվել է 
պրոստագլանդին սինթետաղի բարձր ակտիվություն վերնամաշկի հատիկա
վոր և ելուստավոր շերտերի բջիջներում և Մունրոի թարախակույտերում։ 
Միաժամանակ դիտվել է ներածին արախիդոնաթթվի բարձրացում։

Ադենիլատցիկլազը մեծ ակտիվության է ցուցաբերել վերնամաշկի հիմնա
յին և հատիկավոր շերտերում և բուն մաշկի շուրջանոթային ներսփռանքների 

բջիջներում ։
Բերված տվյալն երբ վկայում են նյութափոխանակության ծանր խանգա

րումների մասին, որոնք կարևոր դեր են խաղում էպիթելային բջիջների պրո- 
լիֆերատիվ ակտիվության և տարբերակման գործում։ Հիմնական ախտած
նական գործոնը բուն մաշկի առաջնային ախտահարումն է, որով և պայմա
նավորվում է ախտաբանական պրոցեսի զարգացումը վերնամաշկոլմ։

N. D. Vartazarian, Zh. N. Saad
The Histochemical Characteristics of Adenilate Cyclase, cAMP, 
Prostaglandinsynthetase and Arachidonic Acid in the Affected 

Skin at Psoriasis
In the skin bloptates of 36 patients with psoriasis peculiar hlsto- 

morphologic changes have been found out. A high activity of prosta
glandins' synthesis and increase of the level of endogenous arachidonic 
acid in the cells of the granular and spinous layers as well as in the 
Munro’s abscesses are established. In the pathologic process development 
in epidermis, the changes in proliferative activity and differentiation of 
the epitheliocytes the significant role belongs to the initial affection of 
the derma and its metabolism disorders.
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И. Э. Азнаурян, А. А. Шакарян, И. Б. Анджеяова

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ЗАВИСИМОСТИ БИНОКУЛЯРНОГО 
ЗРЕНИЯ ОТ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ВИЗОМЕТРИИ

Как известно, одной из основных функций зрительного анализа
тора является способность к объединенной деятельности сенсорных 
и моторных систем обоих глаз, обеспечивающая одновременное на
правление зрительных осей на объект фиксации, слияние монокуляр
ных изображений этого объекта в единый зрительный образ и лока
лизацию его в соответствующее место пространства. Эта способность 
определяется в офтальмологии как бинокулярное зрение. Механизм 
слияния двух монокулярных образов с каждого глаза в единый обес
печивается так называемой фуэионной способностью или фузией [1, 
2, 6].

В настоящее время в офтальмологии установилось мнение, что в 
механизме бификсации принимают участие две основные составляю
щие фузионной способности: сенсорная и моторная. Под сенсорным 
компонентом фузии понимают способность зрительного анализатора 
сливать два монокулярных зрительных образа с обоих глаз в единый, 
под моторным—способность зрительного анализатора к одновремен
ному направлению зрительных осей обоих глаз на объект фиксации. 
Моторный компонент фузии придает глазам то единственное положе
ние, при котором возможно слияние, т. е. переносит изображение фик
сируемого объекта на центральную ямку сетчаток. Помимо этого, 
бинокулярное зрение возможно лишь при наличии достаточно высо
кой остроты зрения—0,4 и выше [3].

В настоящее время известны различные способы определения со
стояния бинокулярного зрения. Наибольшее признание получили 
способы определения бинокулярного зрения с помощью стекол Баго- 
линни, палочки Меддокса, четырехточечного цветового прибора Е. М. 
Белостоцкого, С. Я. Фридмана. Однако ни один из перечисленных 
способов не учитывает реальную остроту зрения испытуемого.

Целью настоящего исследования является разработка способа оп
ределения состояния бинокулярного зрения с учетом остроты зрения 
каждого глаза испытуемого. Для достижения указанной цели была 
разработана следующая методика. Испытуемому надевали пробную 
оправу, в которую предварительно вставляли цветные светофильтры 
из набора пробных очковых линз, перед правым глазом—красный, 
перед левым—зеленый. После этого с расстояния 5 м последователь
но предъявляли группы цветовых анаглифов, количество и взаимо- 
расположенность которых были аналогичны четырехточечному цве
товому прибору, но отличались тем, что диаметр анаглифов по от
дельным группам тестов соответствовал определенной остроте зрения 
от 0,08 до 1,0. При каждом включении группы цветовых анаглифов 
испытуемый должен был определить их количество и цвет. Состоя
ние бинокулярного зрения оценивали по известному правилу. Бино
кулярным считали зрение, когда испытуемый воспринимал либо два
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зеленых и два красных, либо три зеленых и один красный цветовой 
анаглиф. Если испытуемый видел либо три зеленых, либо два крас
ных цветовых анаглифа, характер зрения оценивали как монокуляр
ный [4, 5].

Бинокулярное зрение было исследовано у 36 больных в возрасте 
от 5 до 14 лет. Предварительно определялись: острота зрения (у де
тей до 8 лет—по таблице Орловой, старше 8 лет—по таблице Голо
вина-Сивцева), характер зрения на традиционном четырехточечпом 
цветовом приборе, рефракция (способом скиаскопии) и проводилась 
предварительная максимальная оптическая коррекция величины аме
тропии.

На 35 глазах острота зрения без оптической коррекции состав
ляла от 0,1 до 0,3, на 37 глазах—от 0,4 до 0,7. При исследовании 
рефракции на 27 глазах была определена миопия слабой, на 2—сред
ней степени; на 28 глазах—гиперметропия слабой и на 15 глазах— 
средней степени. Из них на 9 глазах выявлен сложный, на 3—простой 
миопический астигматизм; на 14 глазах простой, на 10—сложный ги
перметропический астигматизм и на остальных 36 глазах выявлена 
сферическая аметропия. У всех 36 больных (на 72 глазах) при под
боре предварительной максимальной оптической коррекции аметро
пии острота зрения составляла 0,8—1,0 и установлен бинокулярный 
характер зрения.

По величине остроты зрения обоих глаз без оптической коррек
ции больные были распределены на три группы: в I вошли 8 больных 
с одинаковой остротой зрения на обоих глазах —от 0,1 до 0,3; II со
ставили 11 больных с одинаковой остротой зрения па обоих глазах— 
от 0,4 до 0,7; в III включены 17 больных, у которых вследствие имею
щейся анизометропии на одном из глаз острота зрения составляла— 
0,1—0,3, на другом—0,4—0,7.

Исследования бинокулярного зрения с учетом остроты зрения 
проводили вышеописанным способом последовательного предъявления 
групп цветовых анаглифов различной величины без предварительной 
оптической коррекции и в условиях максимальной оптической коррек
ции аметропии.

Исследования, проведенные в I группе, показали, что бинокуляр
ное зрение без оптической коррекции определялось лишь до предъяв
ления той группы цветовых анаглифов, диаметр которых соответство
вал остроте зрения от 0,1 до 0,3. При последующем предъявлении 
этой группе больных цветовых анаглифов, диаметр которых соответ
ствовал остроте зрения выше 0,3, определялось монокулярное зрение.

Исследования, проведенные во II группе, показали, что биноку
лярное зрение без оптической коррекции сохранялось до предъявле
ния той группы цветовых анаглифов, диаметр которых соответство
вал остроте зрения от 0,4 до 0,7, а при анаглифах, диаметр которых 
соответствовал остроте зрения выше 0,7, определялся монокулярный 
характер зрения. Исследования больных III группы показали, что би
нокулярный характер зрения без оптической коррекции определялся 
до предъявления той группы цветовых анаглифов, диаметр которых 
соответствовал остроте зрения хуже видящего глаза (от 0,1 до 0,3). 
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При предъявлении цветовых анаглифов, диаметр которых соотвзгст- 
вовал остроте зрения выше, чем острота зрения хуже видящего глаза, 
определялся монокулярный характер зрения.

Во всех трех группах в условиях максимальной оптической кор
рекции аметропии все группы цветовых анаглифов, вплоть до соот
ветствующих остроте зрения 1,0, воспринимались бииокулярио.

Таким образом, согласно полученным данным, бинокулярное зре
ние коррелирует с остротой зрения. При этом бииокулярио воспри
нимаются лишь те объекты, угловые размеры которых с определен
ного растояния не меньше остроты зрения хуже видящего глаза. 
Объекты, угловые размеры которых соответствуют большей остроте 
зрения, воспринимаются монокулярно. Вышеописанный способ поз
воляет, по нашему мнению, дать более углубленную оценку биноку
лярных функций с учетом реальной остроты зрения испытуемого.

НИЛ охраны зрения детей и подростков, 
НИЦ Ереванского медцинского института Поступила 14/VI 1991 г.

I*. Է. Անզ&աուրյան, Ա. Ա. Շաքարյան, b. R. ԱնչելովաՏԽՍ11ՂՈЬР-ՅԱՆ ՍՐՈԻք>ՅԱՆ 8Ո1'ՑՍ.ՆԻՇՆէ)ՐԻ8 ԵՐԿԱ95Ա ԳԱՄԱԳՈՐԾՈՒԹՅԱՆ ԿԱԽՎԱԾՈՒԹՅՈՒՆԸ ՈՐՈՇԵԼՈՒ ՄԻՋՈ8

Հետազոտվողի տեսողության սրությունից կախված երկաչյա ընկալման 
Հետ աղոտման նպատակով մշակված է տեսողության սրության ցուցանիշնե- 
րից երկաչյա համ ագործակցության կախումը որոշելու միջոց։ Միջոցի էու
՛թյունն նրանում է, որ հետազոտվողին 5 մ հեռավորությունից առաջադրվում 
են տարրեր չափերի գունային անագլիֆների խմբեր, որոնց տրամագիծը հա
մապատասխանում է որոշակի տեսողության սրության 0,08-ից մինչև 1,0։ 

Անագլիֆրը ներկայացվում են հերթականությամբ տրամագծի փոքրացման 
կարգով մինչև այն խումբը, որը հետազոտվողը ընկալում է երկաչյա։ Միջոցը 
թույլ է տալիս կատարել երկաչյա ֆունկցիաների վիճակի տրադիցիոն մե
թոդների համեմատ ավելի խորացված քանակական գնահատում, հաշվի առ
նելով հետազոտվողի ռեալ տեսողության սրությունը։

I. E. Aznaurian, A. A. J liakar.'an. I. B. njelova

A Method of Determination of the Dependence of Binokuiar 
Cooperation on Qua.ity of Vision

It is shown that for binocular perception of the object along with 
the sensor and motor fusion the patient tested must have enough keen
ness of both eyes. To research the dependence of binocular perception 
on keenness the following method has been worked out; from a 5 me
ter distance a group of different sized colour anaglyphs are shown to a 
patient the diameters of which correspond to definite keenness (from 
0.08 to 1.0). The anaglyphs are shown one afier the other from bigger 
diameter to smaller until the patient fails to see them binocularly. This 
method enables to make a qualitatively deeper estimation of the state 
of binocular function with real keenness of patient taking into account.
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УДК 616.127—005.8:599.323.4

Н. А. Артемян, Е. Г. Джанполадян

ВЛИЯНИЕ ВЕРАПАМИЛА НА СТРУКТУРУ ЖЕЛУДОЧКОВЫХ 
И ПРЕДСЕРДНЫХ КАРДИОМИОЦИТОВ ВНЕИНФАРКТНОЙ ЗОНЫ

При инфаркте миокарда сохранение функпии сердца в значитель
ной степени зависит от состояния кардиомиоцитов (КМЦ) во внеин- 
фарктной зоне [3]. Поэтому изучению клеток этой зоны уделяется 
большое внимание [3, 4, Տ, 14]. Вместе с тем влияние современных 
лекарственных средств, в частности антагонистов Са։+, уменьшающих 
степень ишемического поражения за счет блокады Са-каналов и улуч
шения коронарного кровотока [1, 5, 22], на желудочковые КМЦ вне- 
инфарктной зоны исследовано недостаточно. То же самое относится 
к предсердным КМЦ, вырабатывающим важный регуляторный гор
мон полипептидной природы [20, 25].

Материал и методы
Опыты ставили на 10 беспородных белых крысах массой 180—200 г. Инфаркт 

миокарда получали путем перевязки нисходящей ветви левой коронарной артерии. 
5 животным через час после операции и последующ ։е 4 суток ежеднезно вводили 
верапамил в дозе 200 мг/кг. Нелеченых и леченых животных забивали декапитацией 
на 5-й день операции. Для исследования брали кусочки миокарда из отдаленной от 
инфаркта зоны лезого желудочка и из ушка левого предсердия. Материал фикси
ровали п 2,5% растворе глютаральдегида в течение 2 часов с последующей дофпк- 
сацией четырехокисью осмия, сбсзвсживали н заливали в смесь эпона с арелдитом. 
После двойной окраски ультратонкие срезы просматривали в электронном микро
скопе BS-500 фирмы «Tesla» при ускоряющем напряжении 90 кет. Часть кусочков 
фиксировали с добавлением лантана (pH=7,8) по схеме, предложенной В. Г. Ша
ровым [16].

Результаты и обсуждение

У нелеченых крыс во многих КМЦ левого желудочка и ушка от
мечались внутриклеточный отек, расслабление саркомеров, лизис 
J-днсков п контрактурные повреждения миофибрилл (МФ). Большин
ство митохондрий (MX) подвергалось набуханию, кристы фрагменти
ровались и расплавлялись, в матриксе некоторых MX выявлялся 
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плотный осадок. Встречались также единичные MX с дугообразным 
расположением крист. Цистерны саркоплазматического ретикулума 
(СР) резко расширялись (рис., А). Гликоген располагался диффузно 
по всей цитоплазме. Ядра КМЦ были крупными с изрезанными 
краями. Сарколемма некоторых КМЦ была извилистой, а вставоч
ные диски имели петлистый ход. Реакция с коллоидным лантаном 
показала гетерогенность изменения клеток. В одних КМЦ лантан не

Влияние верапамила на структуру желудочковых и предсердных кар- 
диомиоцнтов внеинфарктной зоны.

А. Резкое расширение канальцев саркоплазматического ретикулума, раз
волокнение мнофибрилл. Ув. 19000

Б. Локализация осадка коллоидного лантана на сарколемме и по ходу 
вставочного диска. Ув. 10000

В. Редуцированный комплекс Гольджи и уменьшенное количество спе
цифических гранул. Ув. 16000

Г. Большое скопление специфических гранул в околоядерной области. 
Тесный контакт гранул с митохондриями и саркоплазматическим ре

тикулумом. Ув. 16000.

проникал в клетку и скапливался во внеклеточной среде и на сарко
лемме. В то же время другие миоциты становились проницаемы для 
частиц лантана, который оседал на наружной мембране MX. При 
этом структура таких КМЦ была сравнительно сохранной (рис., Б).

Предсердные КМЦ отличались более активными ядрами, содер
жащими 2—3 ядрышка. Изрезанность контуров оболочки часто была 
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настолько глубокой, что доходила до противоположного края ядра, 
благодаря чему ядро представлялось разделенным на несколько 
фрагментов. В околядерной области отсутствовали капли жира и были 
видны профили шероховатого ретикулума и специфические гранулы 
(СГ). Общее количество СГ было небольшим, они имели средние раз
меры и электронно-плотное содержимое. Ограничивающая мембрана 
выявлялась не всегда, однако контуры СГ оставались четкими. В не
которых СГ плотность содержимого снижалась. Обычно СГ распола
гались вблизи элементов редуцированного комплекса Гольджи. Часть 
СГ локализовалась вблизи MX и СР в тесном контакте с их мембра
ной. Признаки новообразования СГ из элементов комплекса Гольджи 
обнаруживались редко (рис., В).

Лечение животных верапамилом приводило к заметной нормали
зации структуры миоцитов. Как в желудочке, так и в ушке отек от
сутствовал, исчезали контрактурные изменения МФ. Значительно сни
жалось количество расширенных цистерн СР. Набухание MX было 
выражено меньше, в околоядерной области выявлялись делящиеся 
MX. Частицы коллоидного лантана только в единичных КМЦ прони
кали через сарколемму и располагались отдельными зернами на на
ружной мембране MX. Обращало на себя внимание состояние СГ и 
комплекса Гольджи. Общее количество СГ было значительным, .и они 
образовывали скопления в околоядерной области, между МФ и под 
сарколеммой. СГ имели мелкие и крупные размеры. Окружающая их 
мембрана не просматривалась, а содержимое характеризовалось зна
чительной плотностью. Очень часто СГ выстраивались вокруг MX, а 
также СР. Мембраны СГ и MX нередко сливались. Комплекс Гольджи 
был представлен несколькими обширными зонами. Среди элементов 
комплекса Гольджи часто обнаруживались вновь сформированные 
СГ (рис., Г).

Анализ представленного материала показывает, что инфаркт мио
карда левого желудочка сопровождается изменениями в КМЦ, распо
ложенных в отдалении от него. Такие изменения, как набухание MX 
и расширение капальцев СР, по данным ряда авторов [6, 9], могут ука
зывать на гиперфункцию КМЦ, которая возникает в связи с повы
шенной нагрузкой на сохраненный миокард [13, 14]. С гиперфунк
цией КМЦ связаны также продуктивные изменения, проявляющиеся 
в желудочковых КМЦ укрупнением ядер, изрезанностью их контуров, 
дугообразным расположением крист MX, петлистым ходом вставоч
ного диска. Но особенно ярко такие продуктивные сдвипи обнаружи
ваются в предсердных КМЦ, в которых отмечается гиперплазия ядрышек, 
разделение крупных ядер на несколько фрагментов, появление шерохо
ватого ретикулума, инвагинация сарколеммы. Описанные картины го
ворят об усилении биосинтетических процессов в клетке [9, 12].

Наблюдавшийся у нелеченых животных отек КМЦ свидетельст
вует об изменениях электролитного баланса в них. В основе этих из
менений может лежать нарушение проницаемости клеточной мемб
раны и функции ионных насосов [26]. Контрактурные повреждения 
МФ, встречающиеся в КМЦ, также можно объяснить поражением
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мембран КМЦ [10] и ионным дисбалансом, в частности Са [2 21], 
Na и К [8].

Проведенная нами реакция с лантаном подтверждает нарушение 
проницаемости клеточной мембраны в некоторых КМЦ. Это должно 
указывать на необратимое повреждение таких клеток [17]. Однако 
сохранность структуры КМЦ, в которые проник лантан, позволяет 
думать, что речь идет об изменениях лишь гликокаликса сарколеммы 
и прохождении через мембрану не коллоидного, а ионного лантана, 
входящего в состав первого [17].

Наблюдение за состоянием СГ у нелеченых животных показы
вает, что наряду с их разрушением наблюдается также новообразо
вание гранул. Такое сочетание деструктивных и продуктивных сдви
гов отмечается при любых процессах, сопровождающихся гиперфунк
цией клеток [2]. Обнаруженное у леченых животных исчезновение 
отека КМЦ свидетельствует о том, что введение верапамила, по-ви- 
димому, способствует нормализации электролитного баланса в клет
ках. Блокада Са-каналов уменьшает содержание внутриклеточного 
Са2+ [5], последнее изменяет соотношение ионов Na и К ;[11] и этим 
понижает внутриклеточный отек [7].

С удалением избытка внутриклеточной жидкости связано, ве
роятно, и спадание расширенных канальцев СР. Отсутствие контрак
турных повреждений МФ можно объяснить тем, что верапамил ин
гибирует медленные Са-каналы и предотвращает перегрузку клетки 
Са21 [5, 23], которая, по мнению ряда авторов, и является причиной 
развития контрактур [15, 22].

Представляет интерес реакция СГ на введение верапамила. Уве
личение плотности содержимого и размеров, а также количества гра
нул свидетельствует, вероятно, об усилении синтеза и накоплении 
предсердного гормона в них. Это приводит, по-видимому, к замедле
нию его секреции во внеклеточную среду, поскольку известно, что 
выход гормона из СГ сопровождается уменьшением их числа [18]. 
Влияние верапамила на состояние СГ может косвенно указывать на 
роль Са в регуляции их функции. Ингибирование верапамилом сек
реции гормона наводит также на мысль, что мембрана сарколеммы 
в зоне кальциевых каналов и мембрана СГ устроены по одинаковому 
принципу, поэтому верапамил, блокируя кальциевые каналы, одно
временно уменьшает проницаемость мембраны СГ.

Отмеченный близкий контакт многих СГ с мембранами MX и СР 
свидетельствует о возможной функциональной взаимосвязи этих 
структур, тем более что СГ являются внутриклеточным хранилищем 
катионов Са2+ [19, 24]. В этих условиях отмеченный контакт, по-ви
димому, может способствовать переносу Са2+ из СГ в MX и СР или 
обратно.

Результаты проведенных исследований позволяют сделать заклю
чение, что развивающиеся в КМЦ внеинфарктной зоны отек, расши
рение канальцев СР и контрактурные повреждения МФ под влия
нием верапамила регрессируют. Лечение верапамилом активизирует 
гиперплазию и гипертрофию СГ и повышает плотность их содержи
мого, что свидетельствует об усилении синтеза и блокаде выделения 
Na-уретического гормона. А близкий контакт СГ с MX и СР, учащаю- 
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щийся при введении верапамила, свидетельствует о взаимосвязи ука
занных ультраструктур и наводит на мысль об участии Са2+ не толь
ко в сократительной, но и секреторной функции предсердных КМЦ.

Таким образом, анализ полученного материала показывает, что 
введение верапамила оказывает защитное действие, уменьшая степень 
повреждения структур КМЦ во внеинфарктной зоне.
Институт кардиологии им. Л. А. Оганесяна Поступила 7/1П 1991 г.

; Ն. Լ. ILrmbdjmC, Ь. Գ. Ջաէփպսպյաէ

ՎԵՐԱՊԱՄԻԼԻ ԱՋԳԵՅՈԻԹՅՈԻՆՐ ՓՈՐՈՔԱՅԻՆ ԵՎ ՆԱհԱՍՐՏԱՅԻՆ Ոճ ԻՆՖԱՐԿՏԱՑԻՆ ՏԱՐԱԾՔԻ 
ԿԱՐԳԻՈՄԻՈ8ԻՏՆԵՐԻ ՆԱՌՈԻ8ՎԱԾՔԻ ՎՐԱ

Փորձարարական ինֆարկտի ժամանակ առնետների մոտ ուսումնասիրվել 
են ձախ փորոքի և ձախ նախասրտի ականջի կարդիոմիոցիտների վիճակը 
վերապամիլով բուժման և առանց բուժման պայմաններում։ Ուսումնասիրու
թյունները ցույց են տվել, որ վերապամիլը նվազեցնում է կարդիոմիոցիտ- 
ների վնասվածութլան աստիճանը սրտամկանի ալն մասերում, որոնք հեռու 
են ինֆարկտից։ նախասրտալթն կարդիո՚մ իոցիտներում բարձրանում է ինչ
պես պեպտիդային հորմոնի յուրահատուկ կրող հատիկների քան ակը, այն
պես էլ նրանց խտությունը։ Յուրահատուկ հատիկների սերտ կապը միտո- 
քոնդրիումների և սարկոպլազմատիկ ցանցերի հետ հաստատում է այդ կա
ռուցվածքների ֆունկցիոնալ փոխադարձ կսւպյո

N. A. Artemian, E. G. Djanpoladian

Verapamil Influence on the Structure of Ventricular and Atrial 
Cardiomyocytes Outside the Infarction Zone

It was studied cardiomyocytes (CMT) state of the left ventricle and 
left auricle during experimental myocardial Infarction in rats without 
treatment and with verapamil treatment. The odservatlon results have 
shown, that verapamil decreases CAT injury degree far from the myo
cardial infarction zone. In atrial CMT the quantitaty and the compac
tness of the specific peptide hormone granul-carrlers-’are Increased. Close 
contact of soeclfic granules with mitochondria and sarcophsmatlc reti
culum testifies to these structures functional interdependence.
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УДК 616.151

M. А. Плузян, А. В. Зильфян, А. К. Джингозян, Г. Г. Б унят ян

ВЛИЯНИЕ ФЕРРОМАГНИТНЫХ ЧАСТИЦ НА СОСТОЯНИЕ 
ПУТЕЙ МИКРОГЕМОЦИРКУЛЯЦИИ

Мелкодисперсные частицы ферромагнитных (ФМЧ) материалов 
широко применяются в биологических и медицинских исследованиях 
[>1], Рентгеноконтрастные свойства ФМЧ в принципе позволяют ис
пользовать их для исследования сосудистого русла и полых органов. 
На взаимодействии ФМЧ с магнитным полем основаны методы искус
ственного тромбирования сосудистых аневризм [2] и сосудов, питаю
щих злокачественные образования, а также осуществление магнито- 
управляемого транспорта лекарственных веществ в организме [3]. 
Во всех указанных случаях ФМЧ, как правило, вводится в сосудистое 
русло.

Вопросы, связанные с реакцией кровеносной системы на такой 
экзогенный фактор, как ФМЧ, мало изучены. Не вызывает сомнений, 
что применение ФМЧ в медицине и изучение их биологического дей
ствия на организм должно осуществляться при обязательном учете 
морфофункциональных сдвигов в системе микрогемоциркуляции.

В настоящей работе изучено влияние ФМЧ на структурные из
менения и сосудистую проницаемость путей микрогемоциркуляции.

Материал и методы

Эксперимент ставился на 86 белых беспородных крысах-самцах массой 140— 
200 г. Объектом изучения служили плоскостные плёночные препараты и срезы, при
готовленные из брыжейки контрольных и опытных групп животных.

Экспериментальным животным внутривенно (в бедренную вену) вводилась сус
пензия ферромагнитных частиц, полученная из порошка восстановленного железа 
электроконденсацнонным способом, из расчета 0,5 мл 2% суспензии на 100 г массы 
животного. Непосредственно перед введением в суспензию добавляли NaCl до кон
центрации физиологического раствора. Суспензия стабилизировалась желатином.

351



Контрольной группе животных вводили 0,5% раствор желатина в физиологическом 
растворе.

Состояние сосудистой проницаемости определялось по отложению частиц коллоид
ной туши на поверхности микрососудов по методике М. П. Горизонтсвой и солвт. 
[4]. Помимо этого, плёночные препараты брыжейки окрашивались обычными морфо- 
гистохимическими методами: азур II-эозином, гсматоксилин-эозмном, на плазменные 
бслкн по Гайденгайну. Статистическая обработка производилась согласно распределе
нию Стьюдента.

Результаты и обсуждение

Морфофункциональному, морфометрическому анализу было под
вергнуто микрогемоциркуляторное звено брыжейки. Через час после 
внутривенного введения ферромагнитных частиц у экспериментальных 
животных были обнаружены выраженные расстройства во всех зве
ньях микроциркуляторного русла. Поражение микроциркуляции вы
ражалось дистрофическими изменениями в структурных компонентах 
микрососудов и признаками повышенной сосудистой проницаемости. 
Морфологическими проявлениями повышенной проницаемости слу
жили гиперемия и стаз, пропитывание стенок микрососудов и окру
жающей соединительной основы брыжейки плазменными белками. 
Просвет микрососудов выглядел резко расширенным, по ходу отдель
ных артериол и венул возникали перетяжки, изгибы. Встречались от
дельные венулы, по ходу которых участки констрикции чередовались 
с участками дилатации, в силу чего такие отрезки напоминали форму 
песочных часов.

В эндотелиоцитах венул, артериол и капилляров возникали ди
строфические процессы, проявляющиеся резким набуханием и вакуо
лизацией их цитоплазмы, явлениями пикноза ядер. В базальном и 
адвентициальном слоях, а также в периваскулярной соединительной 
ткани происходила диссоциация белково-полисахаридных комплексов, 
морфологическим выражением которой служили процессы мукоид
ного набухания. В результате этого в очагах тканевой дезорганиза
ции происходило накопление кислых гликозаминогликанов, в основ
ном гиалуроновой кислоты, поскольку предварительная инкубация 
пленочных препаратов брыжейки в растворе бактериальной гиалуро
нидазы приводила к резкому ослаблению, а местами и полному исчез
новению метахроматаческой окраски.

В просвете отдельных микрососудов (венулы, артериолы) встре
чались плазматические тромбы, локализованные, как правило, в уча
стках их бифуркаций. Нередко встречались венулы и капилляры, в 
которых эритроциты приобретали линейную ориентацию, располага
ясь в виде макетных столбиков. Процессы формирования интравас
кулярных эритроцитарных агрегатов нередко сопровождались диапе- 
дезом эритроцитов в периваскулярную соединительную ткань.

Необходимо отметить, что обнаруженная через час после введе
ния в кровяное русло ферромагнитных частиц повышенная сосуди
стая проницаемость в системе микрогемоциркуляции брыжейки но
сила очаговый характер и обнаруживалась исключительно в тех мик
рососудах, в которых выявлялись дистрофические изменения.
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Таким образом, через час после введения подопытным живот
ным ферромагнитных частиц удалось обнаружить заметные рас
стройства во всех звеньях а ртериоло-венул яркого колена брыжейки, 
проявляющиеся признаками повышенной сосудистой проницаемости, 
дистрофическими изменениями в структурных компонентах стенок 
микрососудов.

Через 1 и 3 суток после введения ФМЧ у экспериментальных жи
вотных в целом обнаруживались однотипные изменения, по своей 
качественно морфологической характеристике аналогичные таковым 
у животных с одночасовой экспозицией. Однако следует отметить, что 
микроциркуляториые расстройства в указанные сроки наблюдались 
лишь в венулярном колене. Так, дистрофические изменения в струк
турных компонентах микрососудов, процессы агрегации, диссоциации 
белково-полисахаридных комплексов прослеживались исключительно 
в стенках и по ходу посткапилляров и собирательных венул. В арте
риолах л венулах, в которых ранее определялись плазматические 
тромбы, происходила активация репаративных процессов, направлен
ных на восстановление функции микрососудов данного региона. Так, 
на фоне заметного понижения отечности соединительно-тканной ос
новы брыжейки происходило частичное восстановление кровотока в 
ранее затромбированиых сосудах, появлялись новые «резервные» ар
териоловенулярные и интеркапиллярные шунты, обеспечивающие вос
становление локального сосудисто-тканевого гомеостаза.

Через шесть суток после введения ФМЧ в брыжейке обнаружены 
морфологические сдвиги, свидетельствующие в основном в пользу 
восстановления функционального состояния микрогемоциркулярного 
русла путем активации репаративных процессов на всех уровнях её 
структурной организации. Анпноархитектоника брыжейки в этот пе
риод наблюдения характеризовалась увеличением числа функциони
рующих анастамозов, восстановлением проходимости в ранее затром- 
бированных М1икрососудах, резким снижением интенсивности катабо
лических реакций (процессы плазморрагии, мукоидного набухания, аг
регации эритроцитов, наличие периваскулярных отеков и эритроци
тарных экстравазатов). В отдельных венулах были обнаружены приз
наки организации тромбов, однако следует отметить, что в условиях 
внутривенного введения ФМЧ доминировали процессы интраваскуляр
ного аутолиза тромботических масс. В участках тканевой дезоргани
зации происходила активация клеток фибробластического ряда, кри
терием которой служила пролиферация фибробластов, сопровождаю
щаяся повышенным синтезом белков и кислых гликозамигликанов— 
составных ингредиентов структурной организации клеточных и некле
точных компонентов соединительной ткани.

Проницаемость путей микрогемоциркуляции в условиях примене
ния ФМЧ оценивалась нами и с помощью функционального теста: по 
степени отложения корпускул коллоидного угля в стенках микросо- 
судов. При внутривенном введении туши контрольным крысам во все 
изучаемые сроки выявлялись микрососуды (в основном венулы и по
сткапилляры), на поверхности которых обнаруживались очаговые мел
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козернистые «пятнистые» отложения корпускул туши, которые услов
но причислялись к I и II степеням метки. Показатели, характеризую^ 
щие состояние проницаемости микрососудов брыжейки, приведены в 
таблице. Через I и 24 часа после введения ФМЧ начинали обнару
живаться микрососуды, стенки которых характеризовались диффуз
ным отложением частиц туши. Необходимо отметить, что через 
24 часа после введения ФМЧ отложение туши происходило в стенках 
и на поверхности микрососудов венулярного колена (посткапилляры, 
собирательные венулы). Как видно из таблицы, наиболее выражен
ное повышение сосудистой проницаемости в брыжейке было зареги
стрировано именно в этот период эксперимента (через 1 и 24 часа

Количество меченных тушью мнкрососудов и их распределение 
по степени проницаемости_________________

Сроки 
(Ч1С) Группа

Общее ко
личество 

не еплых 
тушью мн
крососудов

Распред ление сосудов io степени 
проннцае.ости

1 HI IV

1 к-нтргль 4.5+0,4 2,8+0.5 1,7+0.5 _ _
опыт 15.55:1,2 

=8.4
1 8+0.3 
= 1.6

1.8+0.4 
=2,0

6,5+0,7 5,5+0,4

24 контроль 1.5+0.4 1,8+0.4 1,6+0,4 — —
опыт 13.2+1,1 

=8.0
3 7+0.8 

=Гг.О
3,2+0.9 3,3+0.9 2.8+0,3

72 контроль 1.5+0.6 1,0+0,3 0,3+0,3 0,2+0.1 —-
ОПЫТ 7.(±1.1 

=4.4
2,8+0,3 

=4,5
1,8+0.4 

=3.0
1,5+0,3 

=4.3
0,8+0,4

144 контроль 1.6+0,7 1,0+0,5 0,6+0,3 — —
ОПЫТ 2,0+0.6 

=0,4
1.2+0,3 

=0, Ժ
0,8+0,5 

=0,3
— ——

после введения ФМЧ), когда общее количество меченных тушью со
судов в изучаемых опытных группах, по сравнению с соответствую
щими контрольными, возрастало более чем • в 3 раза. В указанные 
сроки повышенная сосудистая проницаемость была обусловлена уве
личением числа микрососудов с III и IV степенью метки, суммарный 
показатель которых составлял соответственно 77,4 и 46,2% от их об
щего содержания. Относительно высокие показатели повышения про
ницаемости в отношении коллоидного угля были зарегистрированы и 
на третий день (таблица). Однако если сравнить полученные в этой 
период данные с аналогичными показателями опытных групп живот
ных, забитых через 1 и 24 часа после введения ФМЧ, то четко прос
леживается тенденция к нормализации сосудистой проницаемости. В 
относительно поздние сроки наблюдения (шестые сутки эксперимен
та) показатели общего содержания меченных тушью 1микрососудов и 
их распределение по степеням метки у крыс опытной серии практи
чески не отличались от контрольных.

Таким образом, морфофункциональными исследованиями уда
лось установить, что во всех звеньях артериоло-венулярного колена 
микроциркуляторного русла брыжейки выявлены признаки повышен
ной сосудистой проницаемости.

Необходимо указать, что расстройства гемомикроциркуляции в 
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условиях применения ФМЧ носили более выраженный и распростра
ненный характер в микрососудах венулярного колена. Преимущест
венное поражение венулярного звена обусловлено тем обстоятельст
вом, что венулы и посткапилляры в данном регионе встречаются 
вдвое чаще, чем микрососуды артериолярного колена, и более ла
бильны к действию различных провоцирующих факторов [5, 6].

Однократное внутривенное введение подопытным животным сус
пензии ФМЧ сопровождается микрогемоциркуляторными расстройст
вами, проявляющимися дистрофическими изменениями структурных 
компонентов стенок микрососудов и признаками повышенной сосу
дистой проницаемости. Возникающие при однократном введении 
ФМЧ микроциркуляторные расстройства носят транзиторный харак
тер, поскольку в относительно поздний период наблюдения происхо
дила полная нормализация изучаемых морфофункциональных пока
зателей.

Результаты проведенных исследований позволяют сделать заклю
чение, что применение ферромагнитных частиц в биологии и меди
цине должно осуществляться с известной осторожностью с учетом 
транзиторного характера микроциркуляторных расстройств.

Кафедра медицинской 
и биологической физики 
Ереванского медицинского института Поступила 5/VI 1990 г.

Մ. Ա. Փլուզյան, Ա. Վ. Աիլֆյան, Ա. Կ. |1 ն<^ոպյաБ, Գ. Գ. Րանիաթյսւն ?Ֆ|ԵՐՐՈ ՄԱԳՆԻՍԱԿԱՆ ՄԱՍՆԻԿՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑ Ո Ի МЙ ԻՆԸ ՄԻԿՐ1ԱԵՄՈ8ԻՐԿՈՒԼՅԱՏՈՐ ՈՒՂԻՆԵՐԻ ՎՐԱ
Ուսումնասիրված է մ իկրոհեմ ոցիրկոլլյատ որ ուղիների վրա ֆերրոմագ

նիս ական մասնիկների ազդեցությունը։ Ցույց է տրված, որ առնետներին ֆե- 
րոմագնիսական մասնիկների ջրային սուսպենզիայի եզակի ներերակայ՛ին 
ներմուծումը ուղեկցվում է զգալի մ իկրոհեմ ոց իրկոլլյատ որ հունի խանգա
րումներով։

նշված խանգարումները ջրջադարձելի բնույթ են կրում։ Եզրակացվել է, 
որ կենսաբանական և բժշկական փորձերում ֆերրոմ ագնիսական մասնիկնե
րը անհրաժեշտ է կիրառել որոշակի զգուշությամբ նկատի ունենալով առա
ջացող մ իկրոհ եմ ոցիրկուլյատոր խանգարումների տրանզիտոր բնույթը։

M. f. Plouzian, /. V. Zilfian, A. К. Jingozlan. G. G. Bouniatian

The Action of Ferromagnetic Particles on the Microhemo- 
circutatory Bed

The Influence of ferromagnetic panicles on the microhemoclrcu- 
latory bed has been studied. It is found out that the single intravenous 
administration of the aquaeous suspension of ferromagnetic particles to 
experimental rats causes significant disorders in the mlcrocirculatory bed. 
This fact must be taken into consideration while using ferromagnetic 
particles In biological and medical experiments.

355
5-427



ЛИТЕРАТУРА

1. Аляутдин Р. Н. В кн.: Материалы III Всесоюзной школы-семинара по магннт- 
яым жидкостям. М., 1983, с. 6. 2. Горизонтова М. П„ Алексеев О. В., Чернух А. М. 
Бюл. экспер. биол., 1975, 79, 3, с. 23. 3. Кариваев В. Г., Толкачёв С. Н. Здрзвоохр. 
Белоруссии, 1981, 11, с. 59. 4. Куприянов В. В.. Караганов Я. Л.. Козлов В. И. В кн.: 
Микроциркуляторное русло. М., 1975, с. 216. 5. Шахламов В. А. В. кн.. Капилляры. 
М„ 1971, с. 2J0. 6. Al. sne J. F.. Fingerhut A. O.-Bull. Լօտ-Ange՛es Neurol. Soc., 

1965, 3 Հ 151.

УДК 612.172:546.77

С. Բ. Давид ян, М. А. Варосян, С. А. Сисакян

ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ И МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ СЕРДЦА 
ПОСЛЕ ХРОНИЧЕСКОГО ВОЗДЕЙСТВИЯ МОЛИБДЕНА

Известно, что соединения молибдена оказывают выраженное 
влияние на ферментативную активность, вызывают деградацию бел
ковых компонентов, нарушают обмен фосфора и меди [1, 2], клеточ
ное равновесие иммуногематологических органов [5]. Однако изуче
ние действия молибдена на организм вообще и отдельные системы, 
в частности, продолжает оставаться актуальной проблемой.

Задачей настоящего исследования явилось изучение некоторых 
физиологических параметров сердца и отдельных звеньев метабо
лизма нуклеиновых кислот сердечной мышцы после хронической мо
либденовой интоксикации.

Материал и методы

Опыты поставлевы на 55 кроликах и 130 крысах. Животные были разделены на 
2 группы: I—получавшая молибден в течение 3 и 9 месяцев, II—контрольная—здо
ровые животные. Каждому животному парентерально вводилось по 0,5 мл раствора, 
в котором содержалось 5 мг стабильного молибдена на 1 кг массы. Ингаляционная 
затравка животных порошком металлического молибдена производилась в 750-лнт- 
ровой камере в течение 5 месяцев. Ежедневно (кроме субботы и воскресенья) в 
затравочную камеру с воздухом подавался молибден. Концентрация его превышала 
предельно допустимые концентрации (ПДК) нерастворимых соединений н металли
ческого молибдена (6 мг/м3) в 10 раз и составляла 56,3±3,063 м&мл (среднее от 
138 измерений). В начале эксперимента концентрация молибдена в затравочной ка
мере определялась весовым методом на фильтре АТФ-10, затем для сравнения хи
мическим методом.

Животных оперировали в острых экспериментах под комбинированным тиопеп- 
таловым и уретан-хлоралозовым наркозом. Измерение давления в полостях сердца 
и магистральных сосудах проводили с помощью мннгографа «Элема-8Ь.

Радиокардиографию осуществляли с помощью альбумина человеческой сыворотки, 
меченного Цз։ по общепринятой методике. При проведении рзднокарднографип вычис
ляли минутный объем сердца (МОС), ударный объем (УО), объем циркулирующей 
крови (ОЦК) и коэффициент эффективности циркуляции (КЭЦ).

Миокардиальный кровоток _ (МК) определяли в области левого желудочка 
сердца с помощью метода радиоизотопной ннг/кацин с использован-ем раствора 
йодистого натрия, меченного 1'31 [7]. При этом с помощью математической обра- 
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ботял кривых элиминации вычисляли кровоток в объемных показателях в мг!ми& 
на 100 г ткани [8, 9]. ДНК и РНК выделяли по Schmidt, ThannhauEcr [9] со 
спектрофотометрическим определением по методу Р. Г. Цанева, Г. Г. Маркова [6],. 
А. С. Спирина [4]. Биосинтез нуклеиновых кислот определяли с помощью радиоак
тивных предшественников Р32 и С1*. Результаты всех стадий опытов обработаны 
статистически с применением вариационного анализа.

Результаты и обсуждение

В процессе хронического воздействия молибдена происходит по
степенная депрессия сократительной способности сердца. В табл. 1 
сопоставлены основные показатели общей, центральной и внутрисер
дечной гемодинамики у контрольных и затравленных молибденом жи
вотных. Данные таблицы показывают, что у затравленных групп, по 
сравнению с контролем, происходит уменьшение УО и МОС, систо
лического давления в желудочках, КЭЦ, увеличение ОЦК, диастоли
ческого давления и т. д. Оценивая эти данные, следует иметь в виду,, 
что в условиях хронической интоксикации мощность системы крово
обращения зависит от длительности введения молибдена.. Эти измене
ния в совокупности вызывают нарушение процессов возбуждения, 
сокращения и расслабления кардиомиоцитов и как следствие—деп
рессию силы и скорости их сокращения. В связи с этим можно пред
положить, что подавляющее действие молибдена на насосную функ
цию сердца обусловлено прежде всего нарушением сократительного 
аппарата миокардиальной клетки. Таким образом, хроническое влия
ние молибдена на сердечно-сосудистую систему приводит к повреж
дению саморегуляции миокардиальной клетки на всех уровнях с 
последующим развитием ее функциональной недостаточности.

Существенные изменения происходят в системе микроциркуляции 
миокардиальной ткани и коронарного кровообращения после длитель
ного введения в организм стабильного молибдена. На рисунке пред
ставлены результаты измерения тканевого кровотока миокарда, яв
ляющегося отражением коронарного кровообращения. Замедление ко
ронарного кровообращения происходит вследствие нарушения мик- 
роциркуляторного русла, уменьшения УО, понижения систолического* 
и повышения диастолического давлений. Указанные изменения сви
детельствуют о заметном понижении мощности и эффективности ко
ронарного русла.

Полученные нами данные свидетельствуют, что хроническое от
равление молибденом воздействует па генетический аппарат миокар
диальной клетки, регулирующий белковый синтез. При этом разви
ваются определенные метаболические изменения, понижающие функ
циональную мощность этого аппарата.

Данные о влиянии стабильного молибдена на биосинтез и содер
жание ДНК и РНК в мышце сердца суммированы в табл. 2. Как 
видно из данных табл. 2, через 9 месяцев после затравки биосинтез 
и концентрация ДНК уменьшились на 25 и 30%, РНК—на 23 и 31 % 
соответственно. После введения молибдена наблюдалось подавление- 
биосинтеза нуклеиновых кислот, т. е. процесса трансляции в резуль
тате ингибиции генетического аппарата. Это может быть объяснено
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Таблица 1
Изменение гемодинамики до и после хронического воздействия 

молибдена на кроликов

Сроки исследо
вания КЭЦ мос, 

мл/мин
оцк, 
мл/кг УО

Давление, мм рт. ст.

пр. желудоч. левый желу. оч.

сист. диаст. СИСТ. диаст.

Контроль 
(15)

1,67+0,1 179+5,6 107+3,1 0,7+0.02 30+0,8 2.1+0.1 120+10 3+0,2

Через 3 мес. 
(12) 
Р

1,15+0,2 148+6,1 124+4,1 0.57+0,01 24+2.1 3,8+0,1 100+9,8 4,4+0,2

<0,001 <0,01 <0,002 <0,01 <0,05 <0,01 <0.05 <0.01

Через 9 мес. 
(>3)

1.00+0.2 138+7,1 137+5,4 0,50+0. (.2 21+2,4 5,1+0,1 88+10,2 6,4+0,2

Р <0,001 <.0,001 <0,001 <0,002 <0,01 <0,001 <0,01 I <0,(0

Примечание. Здесь и в табл. 2 в скобках—число животных.



-гем, что существующие пути синтеза информационной, транспортной 
и рибосомной РНК блокируются молибденом. Подавление синтеза 
РНК, вероятно, связано с уменьшением мощности запрограммирован
ных информационных РНК за счет разрушения рибосом и полисом.

Рис. Тканевой кровоток миокарда левого 
желудочка после хронического воздейст
вия молибдена. По оси ординат: ткапё- 
вой кровоток миокарда. 1. Контроль, 2 н 
3 соответственно через 3 и 9 месяцев 
после воздействия молибдена. По оси абс

цисс: величина кровотока.

Подавление биосинтеза РНК состоит в том, что ингибирование 
процесса транскрипции молибденом полностью связано с уменьшением 
содержания ДНК. Однако надо отметить, что торможение синтеза 
ДНК может не сопровождаться первичным ингибированием синтеза 
РНК и белка, скорее оно обусловлено нарушением нуклеотидного 
состава.

Ингибиция синтеза РНК и ДНК молибденом в значительной мере 
является следствием его антагонистического действия на фосфор. По
лученные данные соответствуют имеющемуся положению о том, что

Концентрация и удельная радиоактивность нуклеиновых кислот 
в норме и после введения стабильного молибдена

Таблица 2 
миокарда

Концентрация, мкг/г Удельная радиоактив
ность, «чп.1мин1мг

ДНК РНК РНКДНК
Сроки исследования

Контроль (20) 1260+12 1910+16 2030+21 4800+31
Через 3 мес (10) 1026+14 1720+18 1760+18 4120+22

Р ’ <о,о;и <0.01 <0,001 <0.0j1
4epei 9 мес. (1?) 1000+12 1400+15 1510+15 3710+20

Р <0,001 <0,001՜ <0,001 <0,0Л

молибден, нарушая метаболизм фосфора, приводит к изменению нук
леотидного состава ДНК и РНК. Очевидно, биологическое значение 
подавления синтеза ДНК при нормальной физиологической функции 
сердца состоит в уменьшении мощности генетического аппарата клет
ки, проявляющегося в нарушении биосинтеза РНК и белков, необ
ходимых для обновления функционирующих структур миокарда.

Таким образом, реакция генетического аппарата после хрониче
ского воздействия молибдена ограничивается количественными нару
шениями репликации, транскрипции и трансляции. Это обстоятельство 

359



связано с изменением нуклеотидного состава суммарной РНК и ДНК 
миокардиальной клетки. Проведенными исследованиями установлено, 
что хроническое введение стабильного молибдена приводит к нару
шению функциональных показателей и метаболизма нуклеиновых 
кислот сердца и, по-видимому, других органов, в результате чего раз
вивается сердечная недостаточность.

При изучении влияния на организм производственных химических 
элементов, отходов даже в очень низких концентрациях необходимо 
проводить исследования на всех уровнях—молекулярном, клеточном, 
«органном и системном.
НИИ кардиологии М3 Армении,
Кафедра мед. биологии и генетики
.Ереванского медицинского института Поступила 23/XI 1991 г.

U. Ռ. Դավիդյան, Մ. Հ. Վարոսյաէ, Ս. Հ. Սիսակյաէ

ՍՐՏԻ ՓՈԽԱՆԱԿԱՅԻՆ ԵՎ ՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼ հԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐԸ ՄՈԼԻԲԴԵՆԱՅԻՆ ՏԵՎԱԿԱՆ 
ԱԶԴԵՑՈԻԲ՚ՅԱՆ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Ուսումնասիրված է ճագարների և առնետների սրտամկանում նոլկլեի- 
նաթթուների կենսասինթեզի վիճակը, ինչպես նաև սրտի հյուսվածքային ար
յան հոսքի արագությունը մոլիբդենի խրոնիկական ազդեցության պայման
ներում ։

Ցույց է տրված, որ մոլիբդենի թունավորման ժամանակ ընկճվում են 
տինթետիկ պրոցեսները' մասնավորապես տրանսկրիպցիան և տրանսլյա
ցիան, դանդաղում սրտամկանում արյան հոսքի արագությունը։

Տ. R. Dav.dian, M. H. Vaross^an, f. H. Sissak an

The Functional and Metabolic Disturbances of the Heart after 
Chronic Molibdenum Influence

The problem of the effect ot chronic influence of molibdenum on 
the physiological and metabolic changes of the heart Is touched upon.

It Is established that the chronic Injection of stable molibdenum 
results in a disturbance of the functional Indices and cardiac nuclelnic 
acids metabolism, causing the cardiac insufficiency development.
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Р. С. Баблоян, JI. Н. Ерицян, Д. Н. Худавердян

ВЛИЯНИЕ ПАРАТГОРМОНА НА АКТИВНОСТЬ ГЛУТАМАТДЕКАРБОКСИЛАЗЫ 
МОЗГА У ИНТАКТНЫХ И ПАРАТИРЕОПРИВНЫХ КРЫС

Нашими предыдущими исследованиями было выявлено, что при 
недостаточности функции околощитовидных желез (ОЩЖ), сопро
вождающейся значительным снижением паратгормона в крови и каль
ция в биологических жидкостях и тканях, происходит заметное па
дение активности глутаматдекарбоксилазы (ГДК) в головном и спин
ном мозге крыс [3]. Вместе с тем имеются сведения, указывающие 
на то, что активность ГДК в ЦНС млекопитающих может изменяться 
под действием некоторых гормонов [6, 13].

Целью настоящего исследования явилось изучение влияния па
ратгормона in vitro на активность ГДК синаптосомальной фракции, 
выделенной из головного и спинного мозга интактных и паратирео- 
привпых крыс.

Материал и методы

Подопытными животными служили белые крысы-самцы массой 100—120 г. Ги
пофункцию ОЩЖ вызывали их электрокоагуляцией. О выраженности недостаточ
ности функции ОЩЖ судили по степени развития клинических симптомов и пони
жению содержания кальция в крови животных. Содержание общего кальция в крови, 
полушариях головного мозга и спинном мозге определяли атомно-абсорбционной 
спектрофотометрией на аппарате «AAS-IN* фирмы «Carl Zeiss» (ГДР). Уровень 
ионизированного кальция в крови определяли на ионселективном анализаторе «Micro- 
lyte* фирмы «KONE» (Финляндия). ,

Паратнреопривных и контрольных животных декапитировали на 5—6-й день 
после операции. Синаптосомальную фракцию выделяли из мозга методом Hajos [11], 
чистоту сё определяли электронным микроскопом. Наряду с другими ингредиентами 
в инкубационную среду добавляли по 10 и 250 нг паратиреоидной субстанции 
(ПТС). Активность ГДК определяли методом Miyako Abe и др. [12]. Активность 
ГДК выражали в мкмолях VKlAVJz сырой ткани/час.

Результаты и обсуждение

Хотя доказано, что паратгормон как полипептид свое действие 
осуществляет на плазматической мембране клеток-мишеней (кости, поч
ки) с реализацией эффекта через вторичный мессенджер [7], пред
полагается также его аналогичное действие на другие органы и ткани, 
в частности на нейроны гипофиза [1, 5, 8]. Показано, что при добав
лении к препарату микросом мозга крыс паратгормона (1—30 ед мл) 
стимулируется активность Na+, К+-АТФ-азы [10]. Паратгормон стиму
лирует также АТФ-азу в митохондриях и суб митохондриальных ча
стицах сердца крыс [9].

В связи со сказанным возникает вопрос, не является ли сниже
ние активности ГДК в мозге паратнреопривных крыс результатом 
уменьшения влияния паратгормона на фермент вследствие пониже
ния его содержания в крови при недостаточности функции ОЩЖ.

Зб<



Активность ГДК синаптосомальной фракции головного и спинного мозга 
интактных и паратнреопривных крыс под влиянием ПТС

С инаптоссмальная 
фракция 

отделов ЦНС
Интактные

Интактные с доб. ПТС
Паратирео֊ 

привные

Паратиреопр ивные с доб. ПТС

10 нг % изм. 250 нг % нам 10 нг % изм. 250 нг % ИЗ-’.

Полушария голов
ного моз а 

р

1,84±0,07 1,80+ 
±0,06

>0.5

1,2 1,09+ 
±0.03

>0.5

3,7 1.01+0,06 1,01+ 
+0.09

>0.5

-3.6 1.0J+ 
±0.07

>0.5

-4.8

Спинной м ՝зг

Р

0,60+0,02 0,54+
+0,02

>0Հ5

֊9,5 0.55+ 
±0,0.

>'>.5

-7,3 0.36+0,01 0,33+ 
+0,03

>0,5

-8,5 0.35± 
±0.03

>0.5

֊2.9

Примечание. Число животных в каждом опыте 7—8, число опытов 4—6.



Для ответа на эти вопросы в условиях in vitro было изучено 
действие паратгормона на активность синаптосомальной ГДК ин
тактных и паратиреопривных крыс. Из таблицы видно, что при до
бавлении двух различных концентраций ПТС в инкубационные 
среды, содержащие соответственно синаптосомальную фракцию го
ловного и спинного мозга интактных и паратиреопривных крыс, ак
тивность фермента не меняется. В то же время ранее нами было по
казано существенное понижение активности ГДК [3] и уровня ГАМК 
[2] в мозге крыс с недостаточностью функции ОЩЖ. Вероятно, 
сдвиги в содержании тормозного нейромедиатора ГАМК в мозговой 
ткани и в её синаптосомальной фракции паратиреопривных животных 
прежде всего связаны с изменением активности ГДК, которая в свою 
очередь опосредованно регулируется паратгормоном через уровень 
кальция среды [4].

Таким образом, можно заключить, что паратгормон не оказы
вает непосредственного влияния на активность ГДК мозга крыс.
НИЦ Ереванского медицинского института Поступила 28/ХП 1990 г.

Ռ. U. Րարլոյան, է. Ն. Երիցյան, Դ. Ն. հոպավերւլյաէ,
ՊԱՐԱՏՀՈՐՄՈՆԻ Ա9.ԴԵ8ՈԻՌ9ՈԻՆ1! 2ԱՐՎԱ2ԱՆԱԶԵՐԾՎԱԾ ԵՎ ԻՆՏԱԿՏ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՈՒՂԵՂԻ՛ ԴԼՈՒՏԱՄԱՏԴԵԿԱՐՈՈՔՍԻԼԱՋԻ ԱԿՏԻՎՈՒՌՑԱՆ ՎՐԱ

Ցույց է տրված, որ պարատհորմոնը in VitfO պայմաններում շի ներգոր
ծում գլխուղեղի և ողնուղեղի սինապտոսոմալ ֆրակցիաների գլուտամատդե֊ 
կարրոքսիլազի ակտիվության վրա։

R. . Babloyan, L. N. Yerits’an, D. N. Khoudaverdan

The Action of Parathormone on the Activi'y of Glutamate 
Decarboxylase of the Brain in Intact an l Pathyroprived Rats

It is established that parathormone in vitro does not influence the 
activity of glutamate decarboxylase in synaptosomal fractions of the brain 
and spinal cord of intact and parathyroprlved rals.
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УДК 615.37:576.8

Г. Ц. Асланян, А. В. Аветисян, Г. И. Конобеева, Б. Г. Хачатрян

ОЦЕНКА МУТАГЕННОЙ АКТИВНОСТИ 2-ХЛОРЭТИЛФОСФОНОВОИ 
КИСЛОТЫ И НЕКОТОРЫХ ЕЕ СОЛЕЙ

В последние годы в качестве этиленпродуиирующих регуляторов 
роста растений широко применяются препараты 2-хлорэтилфосфоно- 
вой кислоты (2-ХЭФК) и её солей со слабыми азотсодержащими ор
ганическими основаниями. Последние, улучшая технико-экономиче- 
екие свойства и расширяя сферу применения препаратов, одновре
менно способны модифицировать «х биологическую активность и тем 
самым представлять опасность для окружающей среды и человека. 
Показано, например, что гидразинсодержащие производные 2-ХЭФК 
обладают мутагенными свойствами в условиях метаболической акти
вации in vivo [3] и гонадотоксическим эффектом [2]. Следовательно, 
при гигиеническом нормировании и санитарном контроле следует учи
тывать опасность как этиленпродуцирующей части, так и входящих 
в состав солей катионов.

Целью работы явилась сравнительная генетико-гигиеническая 
оценка 2-ХЭФК и её солей, определение опасности препаратов в за- 
висимоспи от строения их катионной части.

Материал и методы

Исследованию на мутагенную активность были подвергнуты 2-ХЭФК, её препа
ративная форма—кампозан и соли 2-ХЭФК с бензимидазолом (биферан) и декстра- 
мином (декстрел). Данные о химических свойствах и среднесмертельная доза (ЛД50) 
этих веществ представлены в табл. 1.

Эксперименты по изучению цитогенетической активности исследуемых препара
тов in vivo были проведены на клетках костного мозга белых нелинейных крыс мас
сой 180—200 г. В опытах использовано 83 животных. Вещества вводили однократно 
внутрижелудочно в дозах 1/5 и 1/60, соответствующих ЛД60, установленных в ток
сикологическом эксперименте. Препараты костного мозга крыс готовили по обще
принятой методике [7] и окрашивали азур-эозином. От каждого животного анали
зировали по 100 метафазных пластинок хромосом. Статистическая обработка резуль
татов осуществлялась по критерию Стьюдента [4].

Для оценки способности препаратов индуцировать генные мутации применяли 
тест Эймса Salmonella/микросомы: использовали индикаторные штаммы ТА 1537, 
ТА 98, ТА 100, которые являются ауксотрофами по гистидину. Наличие мутагенного 
эффекта регистрировали путем учета обратных мутаций от ауксотрофности к прото- 
трофности. Растворы исследуемых препаратов готовили в стерильной дистиллирован
ной воде или днметилсульфоксиде (ДМСО) в стандартных концентрациях: 0.1; 1,0: 
10; 100; 1000 мкг/чашку (приведены первичные результаты опытов при испытании 
последних двух концептраций). В опыт включали варианты с и без микросомальной 
активации (в таблице обозначены +Տ9 и —Տ9). В каждом контрольном и опытном 
варианте использовали по 3 чашки.

В качестве позитивных контролей использовали нитрозометилмочевину (НММ), 
2,7-диамино-4,9 дноксн-5,Ю-диоксо-4,5,9,10-тетрагндро-4,9-диазопирен (ДДДТДП), а 
в качестве промутагена—циклофосфан (ЦФ) и бензидин.

Статистическую обработку полученных данных проводили методом множествен
ных сравнений Dunnet [5] по заданной программе на компьютере «Роботрон-1715».
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Результаты и обсуждение

Изучение цитогенетической активности 2-ХЭФК, кампозана, би
ферана, декстрела и декстрамина показало следующее (табл. 2). Все 
исследованные регуляторы роста растений не вызывают статистиче
ски достоверного увеличения частоты хромосомных повреждений. Ре
зультаты в опытных группах практически не отличаются от установ
ленного спонтанного уровня хромосомных нарушений в контроле. 
Причем спектр аберраций сходен с контролем и представлен одиноч
ными ацентрическими фрагментами. Таким образом, цитогенетиче-

Таблица 1
Некоторые данные химических свойств и токсичности 

регуляторов роста растений

Препа; ат Эмпирическая 
формул 1 Химическое название ЛЛСдо 

(крысы)

2-ХЭФХ СаН։СаРС1 ՞-хя зрэтилфзсфон вая кислота 900мг/м3
Кампоз н C.H.CjPCI 2-хлорэтилфосфонов я кислота 33'0 мг/кг
Биферан CbH.jVj^lOaP бензимидазольная с:ль З хлор- 

этилфосронЬвой кисл ты
3160 мг/кг

Декстрел C||HjgNgO; JP -Д-(+J-Tpeo-1 (и-нитро );енил)- 
1.3- гидроксинзопропил-аммо- 
ний-2-хлорэтил росфонат

6000 мг/кг

Декстрамин CuH|aO;Vj 1-(л-ннтрофенил)-2-амино-1,3- 
-(.ропандиола

6С0) мг/кг

скими исследованиями, проведенными in vivo на клетках костного мозга 
крыс, обнаружено, что препараты и соли 2-ХЭФК не способствовали 
повышению частоты аберраций хромосом.

Результаты изучения мутагенной активности регуляторов роста 
растений на индикаторных штаммах Salmonella typhimurlum ТА 1537,

Частота клеток с аберрациями в костном мозге крыс
при действии регуляторов роста растений

Таблица 2

Препарат Доза, 
мг/кг

Ко
нц

ен
тр

а 
ци

я,
 мг
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че
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ов
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2Т
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ф
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Частота аберраций Частота 
метафаз с 
аберрация
ми, %всего ИССЛСД )- 

в .иных
абзр ант- 

ных

2-ХЭФС 
Контроль 
Кампоз ih

Контроль 
Биферан

Контроль 
Декстрел

Декстрамин

Контроль

667
66.7

632
63,2

200
20

200
20

1 1 1
 1 1 

1 1 1
 1 1 

1 1 а 7
8
6
6
6
6
6
6
6
7
6
7
6

700
800
600
600
600
600
600
600
600
700
600
700
600

4
5
4
4
3
9
7
5
4
9

12
9
5

0,0057 
0,0062
0,006
0,006
0.050
0.0150
0,0116 
0,0083
0,006
0,0128 
0,02''
0,0128 
0,0083

1.0 
1 .0
1.0 
1.0 
1.0 
1.0 
1,0 
1.0 
1,0 
1.0 
։,0
1.0 
1,0

0.57+0,37 
0.6+0,35 
0,67+0,33 
0.67+0.33 
0,50+0.27 
1,50X0,49 
1,16+0,43 
0.83+0,37 
0,67+0.33 
1.28+0,42 
2.00+0,57 
1,28+0.42 
0.83+0,37
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ТА 98, ТА 100 приведены в табл. 3, откуда следует, что изученные 
препараты не вызывали достоверного увеличения числа ревертантсв 
ни у одного из исследуемых штаммов по отношению к контролю в 
вариантах с и без микросомальной активации. Мутагены, использо
ванные нами в качестве позитивных контролен (во всех вариантах), 
эффективно индуцировали мутации, характерные для данных мута
генов. В то же время во всех испытанных дозах результаты были 
аналогичны данным, приведенным в табл. 3 (100 и 1000 мг чашку).

Таблица 3
Результаты статистического анализа, полученные при изучении 

мутагенных свойств регуляторов роста растений на индикаторных 
бактериях Salmonella (yphimurlum в тесте Эймса

Вещество
Дозы 

мкг/чаш- 
ку

Оценка среднего числа ревертантов на чашку 
в вариантах со штаммами

ТА 1537 ТА 98 ТА 1С0

֊Տ9 4-S9 ֊Տ9 +S9 -S9 +S9

Контроль, НчО _ 15 11 26 29 98 104
Кам ;озан 100,0 18 12 24 25 102 104

1000,0 15 12 25 28 97 92
Контроль, Н.,0 — 16 14 32 32 118 110
Биферан 100,0 10 10 23 25 94 115

1000,0 9 8 32 31 98 112
Контроль, ՒԼ.0 — 6 И 13 31 63 77
Декстрел 100.0 12 13 16 33 74 62

1000,0 8 13 22 23 69 72
Контроль, — 16 11 18 21 73 107

DMCO
Декстрамин 100.0 15 16 17 24 76 83 •

1000,0 13 12 19 25 91 125
НММ 103,0 — — — — 1000 _

950 “1
1100

ЦФ 50J 387
350
365

ДДДТДП 100,0 700 68
665 112
449 107

Бензидин 200,0 47,53
78

По данным литературы [1, 6], гидрел и дигидрел, синтезирован
ные на основе 2-ХЭФК, как и изученные нами регуляторы роста ра
стений, не обладают способностью индуцировать как генные, так и 
хромосомные мутации, однако гидрел и дигидрел индуцировали ген
ные мутации в условиях метаболической активации in vivo, что, по- 
видимому, обусловлено образованием свободного гидразина или дру
гих соединений вследствие метаболизма под влиянием ферментов 
микрофлоры кишечника.

Таким образом, изученные нами регуляторы роста растений не 
вызывают генных и хромосомных повреждений. В связи с этим ука
танные препараты не могут быть отнесены к какой-либо группе ве
ществ по степени потенциальной мутагенной опасности, и их исполь
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зование не .может быть лимитировано подобной опасностью. По-ви- 
димому .входящие в состав декстрела и биферана катионы (декстра- 
мин и бензимидазол) .малоопасны, и их опенка в иных препаратах 
необязательна. Вместе с тем следует считать необходимым углуб
ленное изучение этих препаратов в тест-системе промежуточного хо
зяина и периферической крови человека для получения комплексной 
опенки их потенциальной мутагенной опасности.

Филиал ВНИИГИНТОКС
Минздрава СССР Поступила 25/Х 1990 г.

Հ. 8. Ասլանյան, Z. Վ. ԱվԼաիսյան, Դ. Ի. Կոնոթնևա, Я. Գ. Խաչատրյան
2-ՔԼՈՐԷԹ1ՎՖՈՍՖէ1ՆԱԹԹՎԻ ԵՎ ՆՐԱ ՈՐՈՇ ԱՎԵՐԻ ՄՈՒՏԱԳԵՆ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ԳՆԱՀԱՏՈՒՄԸ

Ուսումնասիրված է 2-քլորէթիլֆոսֆոնաթթվի հիման վրա սինթեզված 
բույսերի աճի մի բանի կարգավորիչների մ ուտագեն հատկանիշները։

Ցույց է տրված, որ այդ նյութերը սպիտակ առնետների ոսկրածուծի 
բջիջներում, ինչպես նաև էյմսի տեստ-համակարգում չեն առաջացնում քրո

մոսոմ ային և գենային խախտումներ։

Ինչպես աղերը, այնպես էլ նրանց կազմի մեջ մտնող կատիոնները ընդ

հանուր առմամր գնահատված են որպես սակավ վտանգավոր միացություն

ներ»
Առաջարկված է կատարել նշված միացությունների բազմակողմանի 

գնահատում տարբեր բջջածագոլմնաբանական համակարգերում։

H. Ts. Aslanian, H. V. Avetissian, G. 1. Konobeeva, B. G. Khachatrian

The Investigation of Mutagenous Properties of Some Regulators 
of the Plants’ Growth on the Base of 2-Chlorethyl-Phosphonic

Acid (2-CEPA)

On the cells of the rat’s spinal marrow It Is shown the absence of 
the substance of cytogenetic activity and the ability to Induce genic 
mutation in the Aims test. Cations as well as 2-CEPA salts are suppo
sed to be compounds of a low danger. The necessity of the complex 
estimation of genetical danger of preparations Is stressed.
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УДК 618֊097:578.851.4

Е. Р. Мовсесян, В. И. Хачоян, В. Б. Татевосян

ВЫЯВЛЕНИЕ ОБЩИХ АНТИГЕНОВ 
У BALANTIDIUM COLI И ХОЗЯИНА

При моделировании балантидиаза с целью нарушения иммуноло
гического равновесия организма животного некоторые авторы при
меняли различные методы, приводящие к инфекциям и инвазиям, 
которые, ослабляя организм, вызывают дезбактериоз и способствуют 
развитию балантидиаза [2, 9]. Другим способом, нарушающим имму
нологический гомеостаз, может явиться метод сенсибилизации, когда 
многократная встреча малых доз протозойного или тканевого анти
гена с организмом хозяина сенсибилизирует его и создает условия 
для внедрения паразита в стенку кишечника при интрацекальном 
заражении [3, 4]. В естественных условиях сенсибилизирующим фак
тором может явиться наличие общих антигенов у простейших и тка
ней хозяина [10].

Известно, что среди животных •балантидиаз чаще всего встречает
ся у свиней, которые являются основным источником заражения че
ловека [6, 10]. Поэтому мы задались целью обнаружить общие анти
генные компоненты у Balantidium (В.) coli с тканями кишечника че
ловека и свиньи.

Материал и методы

Тканевой свиной антиген для иммунизации кроликов получали из слизистой 
оболочки толстой кишки свиньи по методике Р. Р. Авериной [1]. Содержание белка 
в готовом антигене равнялось 3,84 мг/мл по Lowry [10]. Тканевой человеческий ан
тиген получали из слизистой оболочки проксимальной части толстого кишечника 
трупа человека по той же методике. Балантиднальный антиген готовили по методу 
Н. С. Соловьева [7] из отмытых свежих культур В. coli, выращенных на среде 
Павловой.

В опытах для иммунизации использовали интактных кроликов породы Шиншилла 
массой 3,2—3,6 кг. Подопытные животные перед опытом и в процессе нммунпзацин 
получали полноценную разнообразную пищу. Антиген вводили пятикратно: в первый 
раз 0,5 мл внутривенно, в последующем—за полчаса перед внутривенной инъекцией 
по 0,25 мл подкожно для предотвращения анафилактического шока и по 0,75 мл 
внутривенно 4 раза через день.

На 10-е сутки после последней инъекции животных обескровливали и получали 
сыворотки. Иммунные сыворотки после инактивации на водяной бане при 56°С в 
течение 30 минут испытывали в перекрестных реакциях связывания комплемента 
(РСК) по общепринятой методике [7]. Реакция производилась качественным и коли
чественным способом с соответствующим контролем ингредиентов. Полученные ан
тисыворотки испытывались в перекрестных реакциях с имеющимися антигенами. Ре
зультаты приведены в таблице.

Результаты и обсуждение

Опыты показали, что соматические антигены балантидиев и ан
тигены кишечной ткани свиньи и человека при париентальном вве
дении кроликам вызывают образование специфических антител, кото
рые четко выявляются в реакциях связывания комплемента.
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Испытание полученных ингредиентов в РСК

Сыворотка / нтиген

Степень газвгдення сыв ротки Контроль

1/10 1/20 1/4Э 1/8) 1/16) антиген сыворотка

Антич՛ ловзче- ч:лов:ческ резко резко резко
отри է.ская полож. пол֊ж. полож полож. отриц. отриц.

балантпдгаль- 
ный резко 

полож.
резко 
полож.

резко 
полож.

слабо 
полож.

отриц отриц отриц

свиной резко 
пол зж.

резко 
полож.

резко 
по юж.

ОТ.'ИЦ. отриц. отриц. отриц

Антисвнная человеческ. резко 
полож.

резко 
полож.

резко 
полож.

СОМНИ Г. отриц. отриц. отриц

балантид. резко 
полож.

резко 
пол ж.

полож. слабо 
ползж.

отриц. отриц отриц.

СВИН'й резко
П ’ЛЭЖ.

резко 
полож.

р?зко 
полож.

резко 
полож.

резко
„олож.

О'рИЦ. отриц.

Антибалант 
диальная

челозеческ. резко
1 ол.ж.

резко
полож.

резко
ПОЛОЖ-

слабо
г.олож*

отриц. отриц отриц

балантид. р:зкэ 
поло к.

резко 
г. олож

резко 
г олож.

I езко 
полож.

резко 
полеж.

отриц отриц

свинзй резко 
полож.

резко 
пол. ж.

слабо 
полож.

отриц. отриц. отриц. отриц



Как видно из данных таблицы, иммунная сыворотка противо- 
ткаиевого антигена кишечника человека реагировала с гомологич
ным антигеном в разведении 1 80. Почти в таких же титрах были по
ложительные результаты с комплексными антигенами В. coli. С тка
невым свиным антигеном реакция положительна при разведении 1 :40. 
Свиная сыворотка реагировала в Р С К с гомологичным антигеном 
в разведении 1 : 160, а с балантидиальным и человеческим антигена
ми—1:40—1:80. Антисыворотка В. coli с гомологичным антигеном 
дала положительную реакцию в разведении 1 : 160, со свиным—1 :40, 
с человеческим антигеном—*1 :80.

Таким образом, с помощью РСК было показано наличие пере- 
крестнореагируюших антигенных систем у В. coli и тканей кишеч
ника свиньи и человека. К сожалению, проверить полученные резуль
таты при помощи реакции преципитации в геле и других реакций не 
представляется возможным, так как нами использованы нераствори
мые тотальные антигены, которые не диффундируют в геле.

Таким образом, экспериментально показано наличие общих анти
генных компонентов у В. coli и хозяина. Очевидно, что паразит, на
ходясь в кишечнике, подвергается защитным силам организма, но 
^благодаря схожести его антигенов с антигенами хозяина частично избе, 
гаетгубительного действия иммунного механизма хозяина. Но и сам пара
зит последовательно влияет на иммунологическое состояние хозяина. 
По-видимому, вследствие такого перманентного воздействия проис
ходят сенсибилизация и десенсибилизация организма, а также обра
зование аутоантител [11]. Безусловно, выявленные общие антигены 
могут стать причиной возникновения иммунореактивности организма, 
а также вызвать иммунодефицит, что может привести либо к обостре
нию болезни .либо к её затуханию или выздоровлению.
Кафедра паразитологии 
и общей генетики 
Ереванского медицинского института Поступила 1/XI 1990 г.

Ь. Ռ. Մովսիսյան, Վ. Ի. հաշոյաՏ, Վ. Р. ք^աղևոսյան
В coli-Ի ԻՎ ՏԻՐՈՋ ԸՆԴՀԱՆՈՒՐ ՀԱԿԱԾԻՆՆԵՐԻ ՀԱՅՏՆԱՐԵՐՈԻէրԸ

Փորձարարական ճանապարհով ուսումնասիրվել են В. COli-Д և տիրոջ 
լճաբանական փոխհարաբերությունները! Կոմպլեմենտի կապման ռեակցիայի 
օգնությամբ նրանց մոտ հայտնաբերվել են խաչաձև փոխազդվող հակածի֊ 

՛նային համակարգեր։
Մակաբույծի և տիրոջ հակածիևային ընդհանրության փաստի հայտնա

բերումը որոշակիորեն կօգնի պարզաբանել մարդու և կենդանիների բալան
ու ի դի ազի ախտածնա՛կան մի շարք առանձնահատկությունները։
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Ye. R. Movsess’an. V. 1. Khachoyan, V. B. lac'evossian

The Rsvealence of Total Antigens in Balantidium Coli and 
the Host

By the experimental methods some aspects of interaction of B. coli 
and (he host were revealed. With the help of the reaction of comple
ments connection the cross-reacting antigens systems were found out. 
The revealence of total anligenous components in parasites and the host 
allows to make advances in solving the problem of balantidiasis patho
genesis-
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УДК 616.447+612.447

Г. С. Мхитарян, С. А. Байбуртян, X. С. Саядян, А. В. Зильфян

МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОКОЛОЩИТОВИДНЫХ 
ЖЕЛЕЗ В УСЛОВИЯХ АКЦИДЕНТАЛЬНОИ ИНВОЛЮЦИИ ТИМУСА

Имеющиеся в литературе сведения, касающиеся биологической 
роли тимуса и околощитовидных желез в плане их взаиморегуляции, 
немногочисленны, а порой и разноречивы [1, 4, 5]. В настоящем со
общении приводятся сведения о структурных и функциональных сдви
гах, возникающих в околощитовидных железах крыс на конкретном 
этапе становления стресс-синдрома—в период развития в тимусе 
гипопластических процессов.

• А - *
Материал и методы

Эксперименты ставились на белых крысах-самцах массой 150—180 г. Использо
валась общепринятая модель иммобилизацнонного стресса. Животные выводились из 
эксперимента через 24 часа после 5-часовой экспозиции (период развития в тимусе 
процесса акцидентальной инволюции) и на 12-й день после 5-часовой иммобили
зации (период восстановления структурной организации тимуса).

После соответствующей обработки препараты тимуса и околощитовидных желез 
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окрашивались общепринятыми морфологическими методнми. Помимо этого, из око
лощитовидных желез готовились поперечные срезы, проходящие по середине органа 
которые подвергались морфометрическому анализу; в каждом препарате был осу
ществлен подсчет 1000 секреторных клеток с их подразделением на 3 основные 
группы—светлые, переходные, темные. В отдельной серии свежезамороженные срезы 
тимуса интактных крыс были подвергнуты иммунофлюоресцентному анализу для оп
ределения антигенных детерминант, перекрестнореагирующих с С-коицом парати
реоидного гормона (непрямая реакция Кунса с использованием кроличьей гиперим 
мунной сыворотки к паратиреодпиу и меченного ФИТЦ антикрол «чьего ^-гло
булина).

Результаты и обсуждение

Как показали результаты проведенных исследований, через 24 
часа после 5-часовой иммобилизации в тимусе крыс возникали .про
цессы акцидентальпой инволюции. Цитоархитектоника тимуса нару
шалась. Корковый слой выглядел резко суженным и разрыхленным. 
Клетки лимфоидного ряда были представлены исключительно малы
ми лимфоцитами, в которых четко .прослеживались процессы пикноза 
и рексиса ядер. Встречались зоны полного опустошения кортикаль
ного слоя лимфоидными и стромальными элементами.

Лри морфологическом изучении околощитовидных желез в этот 
период развития стресс-синдрома наблюдался компактный тип с пре
обладанием в железе функционально активных «светлых» секретор
ных элементов (таблица). Нередко встречались наратиреоциты с ги- 
перхромпымщ пузырьковидными ядрами и вакуолизированной цито
плазмой (дегенерирующие главные клетки). Процесс «светлоклеточ
ной» гиперплазии околощитовидных желез сопровождался значитель
ным повышением в крови уровня паратиреоидного гормона (21,5±1,1 
против 12,2±0,9 пг!мл в контроле).

Секреторные клетки

Секреторные клетки околощитовидных желез крыс, 
подвергнутых нммобилизационному стрессу

‘РУппы
светлые переходные темные

Контрольная
Чер.з 24 часа после

5 часовой иммгби-

267.7+27,5273,2+17.2
458.9+6,4 325,1+26,6 

է=7,8 । 1=1.6

459.2+39,9
219.5+16,8 

1=5,5
л.1'3 шил

Чер.з 12 часов после 
5 ча овой иммоби-

273,8+15,2 
է=0,2

266.9+14,2 
է=1),3

459,3+13,5

лизации

Примечание. Во всех изучаемых группах п=8.

Через 12 дней от начала 5-часовой иммобилизации цитоархитек- 
тоиика тимуса нормализовалась. В указанный период в околошпто- 
ьидной железе наблюдался компактный тип развития секреторного 
аппарата. Так, в формировании эпителиальных тяжей участвовали 
в основном темные паратиреоциты (таблица). Упорядочение струк

372



туры железы сопровождалось нормализацией в крови уровня пара
тиреоидного гормона (14,3±0,8 ml мл).

При люминесцентно-микроскопическом изучении срезов тимуса для 
обнаружения паратиреоидного гормона специфическое свечение об
наруживалось исключительно в клетках лимфоидного ряда коркового 
слоя. Как правило, в малых и средних лимфоцитах отмечалась ин
тенсивная гомогенная флюоресценция по всему периметру клетки. 
Выявлялись также малые лимфоциты с характерным циркулярным 
мелкогранулярным и гомогенным свечением только на поверхности 
клетки.

Таким образом, нами установлено, что на фоне акцидентальной 
инволюции тимуса в околощитовидных железах подопытных крыс 
выявляются морфофункциональные сдвиги, свидетельствующие в 
пользу гиперфункции секреторного аппарата. Аналогичные структур
ные и функциональные изменения были обнаружены нами ранее на 
модели инфекционного процесса, индуцированного М. ferrnentans, 
когда в корковом слое тимуса инфицированных животных четко 
прослеживались признаки дистрофии и деструкции, возникающие в 
результате воздействия на организм различных провоцирующих фак
торов и сопровождающиеся временной гиперфункцией околощитовид
ных желез [2].

Полученные собственные данные об обнаружении антигенных де
терминант в цитоплазме и на поверхности тимоцитов можно интер
претировать следующим образом. Известно, что околощитовидные 
железы и тимус развиваются из одной и той же группы клеток—3-жа- 
берного кармана [3]. Указанные железы секретируют пептиды, обла
дающие чрезвычайно высокой гомологией,—пептид Н и убикви
тин [6]. Наличие в лимфоцитах тимуса антигенных детерминант к 
С-концу паратиреоидного гормона также свидетельствует в пользу 
существования функциональной (автономной) взаимосвязи между око
лощитовидной железой и тимусом.
НИЦ Ереванского медицинского института Поступила 10/Х 1989 г.

Գ. и. Մխիթարյա.6, Ս. Ա. Րսւյբուրթյան, Ь. Ս. Սայադյան, Ա. Վ. Զիւֆյան

ՀԱՐՎԱ2ԱՆԱ1ԵՎ ԳԵՂՁԵՐԻ ՄՈՐՖՈՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԷ ԲՆՈՒԹԱԳԻՐԸ ԹԻՄՈՒՍԻ ԱԿ8ԻԴԵՆՏԱԼ 
ԻՆՎՈԼՅՈՒՑԻԱՅԻ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

Թիմուսի ակցիգենտալ ինվոլյուցիա յի ֆոնի վրա փորձարարական առ
նետների հարվահանագեղձերի մեջ բացահայտված են հիպերպլաստիկ պրո
ցեսներ, որոնք ընթանում են պարատհորմոնի ուժեղացած ներմուծմամ բ, 
"РР վկայում նշված գեղձերի ֆունկցիայի ակտիվացման մասին։
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О. S. Mkhitarian, S. A. oa!bourtyan, Kli. S. fayad’an, А. V. Zilfian

The Morphofunctional Characteristics of Parathyroid Glands in 
Conditions of Accidental Involution of the Thymus

On the background of accidental Involution of the thymus In pa
rathyroid glands of the rats there are revealed hyperplastic processes, 
accompanied by the increase of the enter of parathyroid hormone, which 
testifies to the intensified function of these glands.
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УДК 615.8+ 615.37:576.8

Б. Г. Хачатрян, Г. Ц. Асланян

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА МУТАГЕННЫХ СВОЙСТВ ПАРАФЕНА 
И ЕГО МЕТАБОЛИТА п-ХЛОРФЕНОЛА

Гербициды и регуляторы роста растённй—производные феиокси- 
юислот—частично метаболизируют в соответствующие хлорфенолы 
(ХФ) [4, 5]. Наличие ХФ и их высокоопасных димеров в окружаю
щей среде [8], неблагоприятные отдаленные эффекты действия на ор
ганизм [2] указывают на необходимость оценки и гигиенического per 
ламентирования как исходных препаратов, так и продуктов их транс
формации.

Регулятор роста растений парафен (натриевая соль парахлорфе- 
ноксиуксусной кислоты) и его метаболит п-ХФ ранее изучены нами 
в сравнительном плане по основным параметрам токсикометрии [1]. 
Целью настоящей работы явилось выяснение и сравнительная оценка 
мутагенной активности этих веществ в системе генетических тест- 
объектов.

Материал и методы
Опыты проводили на 360 беспородных крысах массой 160—180 г 

и на 240 линейных мышах-самцах СВАХС57В а/6 массой 20—30 г. 
При выборе вводимых количеств веществ учитывали их среднесмер
тельные дозы (ЛД30), составляющие для исходного препарата при 
введении в желудок крыс 3735, мышей—1788 мг!кг, для метабо
лита—соответственно 407 и 367 мг!кг [1].

Мутагенные свойства препарата и его метаболита оценивали по: 
1) способности веществ индуцировать генные мутации в тесте Эймса 

Salmonella/микросомы без и с метаболической активацией посредством 
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фракции Տ9 (микросомальная смесь), а также методом промежуточ
ного хозяина с использованием указанных мышей-гибридов: экспери
менты сопровождали позитивными коитролями, индуцирующими му
тации у соответствующих штаммов-тестеров—использовали циклофос- 
фан (ЦФ), бензидин и др. [7];

2) цитогенетической активности в опытах in vivo на клетках кост
ного мозга крыс и in vitro в культуре лимфоцитов периферической 
крови человека (хромосомный анализ на стадии метафазы)—препа
раты готовили по [Ю, II], па наличие аберраций от каждого живот
ного исследовали по 100 метафаз, в культуре лимфоцитов—200 ме
тафаз;

3) доминантным летальным мутациям (ДЛМ) в половых клетках 
крыс-самцов путем учета гибели эмбрионов, смертности до и после 
имплантации [3].

Таблица I
Результаты изучения мугатениого действии парафена и л-ХФ на 
Salmonella typhlmurlutn в опыте с млекопитающим-посредником

Препарат, мг/кг

ТА 1534 ТА 1950
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и в 
1

среднее 1 * 
в 1 игл ■ 10-» ролю

среднее 
в мл 10-9

к 
конт
ролю

Контроль Н.О 2,21 _ 40 18.09 2,11 — 54 25.59
Пара рен 357.6 2.46 1,11 66» 26,82 2.99 0.99 82* 39.23

35,76 2,09 0.94 45 21.53 2.19 1,03 51 23,28
п-ХФ 73.4 2.28 1.03 49 21.49 2,19 1,03 57 26,02

7,34 2.11 0.95 44 20.85 2.24 1,03 52 23.21
Бензидин 200 2,62 1,18 233* 8Հ93 — —— — —-
ЦФ 500 — — 2.11 1,00 146» 69.19

* —различие с контролем достоверно (Р<0,05).

Таблица 2
Частота аберраций хромосом в клетках костного мозга крыс и в лимфоцитах 

периферической крови человека при воздействии парафена и л-ХФ

Препарат, мг/кг

Клетки костного мозга крыс Лимфоциты человека

количество 
изученных 
мета! аз

всего 
абер
раций

частота 
аберрантных 

мета фаз.
%

количество 
изуч иных 
мгта ра<

всего 
абгр- 
раций

частота
аб_՝рран1ных 

метафаз,
%

Парафен, 747 700 31 МЗ+0.77** 200 14 7.0+1,80**
74,7 600 20 3.33+0,73* 200 10 5.0+1,54*
7,47 600 10 1,66+0,52 200 7 3,5+1.29

п-ХФ, 81,4 600 26 4,33+0,83** 200 11 5.5+1.61»
8,14 600 19 3,16+0,71* 200 9 4,5+1,46*
0.81 600 9 1.50+0,49 200 4 2.0+0,98

Контроль — 600 5 0,83+0,37 200 2 1,0+0,70

’ —Р<0,05; •• — Р<0,01
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Частота возникновения ДЛМ в сперматогониях крыс 
при воздействии парафена и п-ХФ

Таблица 3

Показателя

Препарат, мг/кг

Число 
беремен
ных са

мок

Число 
желтых 

тел

Число 
мест 
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тацн ■

общая 
эмбрио
нальная

Парафен 37,4

3,74

п-ХФ, 4,0

0,4

Контроль —

41

42

42

43

41

533

512

524

545

510

486

488

536

519

490

11,65

11,61

12,04

12,06

11,95

11,09

11,02

11,57

11,58

11,58

0,75

0,59

0.47

0,48

0,36

8,81 
±1.22*

4,08 
±0,93

3,43 
±0,79

4,77 
±0,91

3,92 
±0,85

5,81 
±1,01*

4,88 
+0,95

3.81
+0,83

3,85 
+0,82

2,94 
±0,74

14,63 
+1,63»

9,57 
+ 1,30

7,25 
±։.։з

8,62 
±1.20

6,86 
±1.11

8,34

2,10

0,41

1,88



Результаты каждой серии экспериментов подвергали статистиче
ской обработке по соответствующему методу анализа [6, 7, 9].

Результаты и обсуждение

Проведенные исследования показали, что парафен и п-ХФ не ин
дуцировали генные мутации в опыте in vitro на всех использованных: 
тестерных штаммах (ТА 1537, ТА 98, ТА 100) как в условиях ме
таболической активации, так и без нее. Парафен в опыте in vivo на 
высоком уровне воздействия на организм животных (1/5 ЛДзо, 
357,6 мг!кг) привел к достоверному увеличению частоты генных му
таций типа сдвига рамки считывания генетического кода и замены 
пар оснований в молекуле ДНК на штаммах ТА ,1950 и ТА 1534. В 
то же время ո-ХФ в аналогичных условиях эксперимента не индуци
ровал увеличения частоты генных мутаций (табл. 1).

Парафен и ո-ХФ в одинаковых относительных дозах (1/5 и 1<;50 
ЛД50) индуцировали высокий уровень аберрантных метафаз и в кост
ном мозге крыс, и в культуре лимфоцитов периферической крови че
ловека, наблюдалась зависимость «доза-эффект» (табл. 2). Исход
ный препарат в отличие от своего метаболита проявил мутагенный 
эффект также в тест-системе ДЛМ в дозе 37,4 мг!кг (1/100 ЛДМ). 
выраженный в достоверном повышении общей, до- и постимпланта
ционной гибели эмбрионов (табл. 3).

Таким образом, регулятор роста растений парафен индуцирует 
генные мутации в тесте промежуточного хозяина, оказывает 
существенный цитогенетический эффект в костном мозге и куль
туре лимфоцитов, а также увеличивает частоту ДЛМ в половых клет
ках животных. По-видимому, препарат обладает широким спектром 
мутагенной активности, что указывает на универсальность его эффек
тов на генном, хромосомном и геномном уровнях организации гене
тического аппарата. Метаболит п-ХФ проявляет примерно одинако
вую по силе цитогенетическую активность, но не обладает столь ши
роким спектром мутагенного действия. С этой точки зрения, исходный 
препарат следует рассматривать как более опасное соединение, чем 
сравнительно токсичный продукт его трансформации. Как показана 
ранее [1], парафен несколько превосходит ո-ХФ посиле токсического 
действия на организм в хроническом эксперименте. Очевидно, пара
фен по подобию своих гомологов—солей 2,4-дихлорфеноксиуксусной 
кислоты—в результате трансформации в окружающей среде может 
образовать токсичный и цитогенетически активный ХФ. Но опасность 
таких 'комплексов «пестицид-метаболит» может быть выявлена только 
на основе сравнительной оценки их компонентов по системе показа
телей, отражающих различные стороны биологической активности 
веществ. Знание сравнительной опасности исходного вещества и про
дукта его трансформации позволит определить коэффициент их био
эквивалентности, осуществить гигиеническую оценку суммарных ос
татков препарата и его метаболита в растительных объектах.
Филиал ВНИИГИНТОКС Поступила 12/1 1991 г.
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Р. Գ. հաշատրյա!*, Հ. 8. Ասլաէյան
Г

'4ԱՐԱՖԵՆԻ ԵՎ ՆՐԱ ՄԵՏԱՐՈԼԻՏ ՊԱՐԱՔԼՈՐՖԵՆՈԼՒ ՄՈՒՏԱԳԵՆ ՀԱՏԿՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐՒ 
ՀԱՄԵՄԱՏԱԿԱՆ ԳՆԱՀԱՏՈԻՄՐ

Բույսերի աճի կարգավորիչ պարաֆենի և նրա մետաբոլիտ պարաքլորֆե- 
.նոլի մուտագեն հատկությունների ուսումնասիրությունը ցույց է տվել, որ 
ելանյութը առաջացնում է գենային, քրոմոսոմային և գենոմային մուտացիա- 
ներ, իսկ համեմատաբար ավելի թունունակ մետաբոլիտը' միայն քրոմոսո
մս, յին խաթարումներ. Այս առումով, ելանյութը գնահատվել է որպես ավելի 
վտանգավոր միացություն, քան նրա փոխանակության արգասիքը, Առա
ջարկվում է բուսական օբյեկտներում պեստիցիգների և նրանց մետաբոլիտ֊ 
ների մնացորդները գնահատելիս հաչվի առնել բաղադրիչների համեմատա
՛կան վտանգավորությունը,

B. G. Khachatr.an, H. Ts. /slanian

‘Comparative Evaluation of Mutagenic Properties of Paraphen . 
and its Metabolite p-Chlorophenol

The parent compound (plant growth regulator paraphen) was shown 
lo have large spectrum mutagenic properties in host mediated assay 
lest, rat bone marrow cells in vivo, human blood leukocytes in vitro 
.and DLM-test (rat), while its comparatively more toxic metabolite p — 
chlorophenol produced only cytogenetic activity (chromosome aberra
tions).
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УДК 612.824+616.831—005-

Р. Г. Мхитарян, С. Г. Налбандян

КОМБИНИРОВАННЫЙ ДАТЧИК ДЛЯ ИССЛЕДОВАНИЯ 
МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ

В настоящее время в экспериментальной физиологии ц фармако
логии применяются ряд методов исследования гемодинамических ха
рактеристик мозгового кровообращения [4, 5, 6]. Так, для. регистра
ции показателей гемо- и ликвородинамики головного мозга при
меняются: методики измерения локального и суммарного кровотока, а 
также оценки состояния сосудов—водородный клиренс и клиренс 
13’Хе; реография в различных ее вариациях; доплерография, в том 
числе транскраниальная; серийная, церебральная ангиография; элек
тромагнитная флюорометрия и др.

Однако необходимо указать на явную недостаточность методиче
ского оснащения, применяемого для оценки функциональной активно
сти и метаболизма мозга, что весьма затрудняет интерпретацию по
лучаемых экспериментальных данных.

В настоящей работе представлен новый комбинированный опто
волоконный датчик, позволяющий вести одновременную регистрацию 
параметров, характеризующих локальное кровообращение и динамику 
изменения метаболических показателей поверхностных структур мозга.

Методическими предпосылками для разработки предлагаемого- 
датчика явились литературные данные по изучению локального кро
вотока в коре и глубоких структурах головного мозга [7], с одной 
стороны, а также данные по техническим характеристикам конструк
ций оптических волокон [8],—с другой.

Как известно [9], в настоящее время в различных областях науки 
и техники нашли широкое применение волоконно-оптические свето
воды как универсальные и надежные средства для передачи оптиче
ских сигналов на значительные расстояния. Интересно отметить и то- 
обстоятельство, что «окна прозрачности» световодов находятся в. 
спектральном диапазоне биологической спектрофотометрии.

На рисунке представлены конструкция и блок-схема подключения՜ 
комбинированного датчика для одновременной регистрации метабо
лических характеристик мозгового кровообращения и количественной 
характеристики локального мозгового кровотока. Как видно из пред
ставленного рисунка, датчик представляет собой тефлоновый цилиндр 
диаметром 4,5 мм. В нижнем основании цилиндра устанавливается 
план-шайба с восемью отверстиями по 400 ло каждое, разнесенные 
под углом в 45° по окружности. В геометрическом центре плаи-шайбы 
высверлено отверстие диаметром в 1,5 мм. После установления восьми 
световодов диаметром в 400 мкм и длиной в 1 м, а также керамиче
ской трубки для прохождения электрода производилась установка 
•план-шайбы в один из торцов тефлонового цилиндра с последующей 
заливкой световодного жгута кремниевым органическим компаундом 
марки КПТ-30. Учитывая то обстоятельство, что данный датчик пред
назначен для физиологических исследований по методике «черепное
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окно», на поверхности датчика нарезалась резьба с ограничительной 
шайбой, фиксирующей глубину установки датчика от поверхности 
мозга.

Кварцеполимерные волокна группировались на световоды под
светки и информационные световоды. Высокая эффективность вы
вода оптической информации из мопохро-.матора спектрофотометра 
СФ-26 и ввода отраженного сигнала в анализатор (порядка 80%) 
достигалась посредством применения специально изготовленных оп
тических переходников. Для исключения фотобиологических эффектов 
суммарная мощность излучения на торцевом конце датчика не пре
вышала 10 мВт.

Конструкция н блок-схема подключения комбинированного дат
чика для одновременной регистрации метаболических характеристик моз
гового кровообращения и количественной характеристики локального 

мозгового кровотока.

Сигнал с выхода блока компенсации спектрофотометра подавался 
на вход одного из каналов усилителя биосигналов «физиоблок-01» с 
лоследующим подключением выхода к самописцу. К другому каналу 
усилителя подключался платиновый или золотой электрод в одном 
случае для измерения локального мозгового кровотока, в другом—для 
регистрации напряжения Ро2 мозговой ткани.

Опыты проводились на кошках (п = 5) массой 2,5—3,5 кг по 
стандартной методике «черепное окно» [2]. С целью апробации ком
бинированного датчика нами была проведена динамическая регистра
ция изменений окисленного НвО2 при 5-минутной ингаляции 5% СО2 
с кислородом с одновременной регистрацией локального мозгового 
кровотока методом клиренса водорода, артериального давления и 
параметров КЩС артериальной крови (pH, аР гп_. РГ։1. В пер
вом случае для оценки работоспособности комбинированного датчика 
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посредством монохроматора через световоды подсветки подводилось 
ИК излучение с длиной волны 800 мкм. Как известно, при данной 
длине волны интенсивность отражения гемоглобина и оксигемогло
бина одинакова [1]. Ингаляция 5% СО2 приводила ня 5-й минуте экс
перимента к увеличению локального мозгового кровотока на 88,48% 
при Р<0,05, достоверному увеличению аРСО։ на 93,94% и умень
шению отраженного сигнала от поверхностной структуры мозга, что, 
на наш взгляд, свидетельствует о регистрации динамических харак
теристик сосудистых реакций пиальных сосудов, находящихся в фо
кальной плоскости датчика.

Во избежание нлейтизмоэффекта отраженный сигнал от объекта 
исследования подводился к фотоприемникам анализатора через филь
тры различной ,.’".ны волны (в нашем случае Л —800 мкм и Хп = 
650 мкм). В случае компенсации нлейтизмоэффекта ингаляция 5% 
ՇՕշ приводила к незначительному уменьшению отраженного сигнала 
(«2,5% от исходного уровня), что не противоречит литературным 
данным [3].

Применение классических методов оксигемометрии, биологической 
спектрофотофлюориметрии и предлагаемого датчика позволит прово
дить одновременную регистрацию некоторых метаболических харак
теристик функционирующего мозга (Нв—650 мкм, НвО2- 800 м/си; 
цитохром ааз—845 мкм; НАД Н—сп. возб,- 360 мкм, люм.- 420 мкм; 
Адреналин, ДОПА и др.) с одновременной регистрацией локального 
мозгового кровотока глубинных и поверхностных структур мозга.
НИИ восстановительной тералин Поступила 27/VI 1991 г.

Ռ. Գ. Մխիթար յան, и. Գ. Նալթանղյան

ՀԱՄԱՏԵՂՎԱԾ ՏՎԻՋ ՈՒՂԵՂԻ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ՀԵՏԱԶՈՏՄԱՆ ՀԱՄԱՐ

ներկայացված է տեսամանրաթելային համատեղված տվիլ ուղեղի ար
յան շրջանառությունը ֆիզոլոգիական և դեղաբանական տեսանկյունից հե- 
տազոտելոլ համար։ Հաստատված է ուղեղի հյուսվածքի մակերևոլյթային 
կառուցվածքների կենսական սպեկտրալոլսաչափոլթյան հնարավորությունը' 
ուղեղի տեղայնացված արյան հոսքի միաժամանակյա գրանցումով։

R. G. Mkhitarian, Տ. G. Nalbandian

A ConblneJ Sensor for the Investigation of the Cerebral 
Blood Circulation

A combined optofibrous sensor for the study of the cerebral blood 
circulation at physiologic and pharmacologic investigations is proposed.

The possibility of spectrophotometry of the cerebral tissue’s super
ficial structures with parallel registration of the local blood flow in li
ving persons is demonstrated.
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