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УДК 616.348-006.6

Л. У. Назаров, А. С. Акопян, А. М. Агавелян, А. А. Багдасарян,
А. М. Минасян

РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ РАКОМ ОБОДОЧНОЙ КИШКИ, 
ОСЛОЖНЕННЫМ ПЕРИФОКАЛЬНЫМ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМ

ПРОЦЕССОМ

Ввиду отсутствия четких критериев при выборе тактики лечения бальных 
раком ободочной кишки, осложненным перифокальным воспалительным 
процессом, решение этой проблемы в настоящее время имеет важное значе
ние.

Широко применяемые многоэтапные операции типа Цейдлсра-Шлоффс- 
ра, Грекова имеют существенные недостатки. Это прежде всего оставление 
опухоли при первом этапе лечения и осложнения, возникающие на втором и 
третьем этапах, не говоря уже о возрастающей угрозе диссеминации процесса 
в связи с многократными манипуляциями на пораженных органах брюшной 
полости.

Имеющийся опыт лечения таких бальных позволил нам усовершенство
вать и объективизировать применяемые методы [1-4]. Начиная с 1989 г. при 
раке ободочной кишки, осложненном перифокальным воспалительным про
цессом, применяется разработанный нами комплекс лечебно-профилактиче
ских мероприятий, направленных на улучшение непосредственных резуль
татов хирургического лечения.

После установления у бальных раком ободочной кишки перифокального вос
палительного процесса назначалась комплексная антибактериальная терапия. 
Антибактериальное лечение начинали с внутримышечных инъекций Емли. ЕД 
канамицина или 10-12 млн ЕД пенициллина в сутки. При выявлении бакте
риемии антибактериальную терапию осуществляли с учетом чувствительно
сти микрофлоры к антибиотикам. Ежедневно бальные внутривенно капельно 
получали 40 мл 0,1 % раствора диоксидина в 400 мл гемодеза или 5% глюко
зы.

В последующем этим больным под местным обезболиванием производи
лась лапароскопия. Место для введения лапароскопа на передней стенке жи
вота выбирается в противополжной от локализации опухали стороне с целью 
полноценного осмотра органов брюшной полости. После оценки степени вы
раженности воспалительного процесса, его распространенности и диагности
ки отдаленных метастазов к зоне опухоли подводится специальная дренаж
ная трубка с микроирригатором, через который вводится раствор диоксидина 
по 10 мл 2-3 раза в день. Лечение производится под контролем бактериологи
ческих исследований и определения чувствительности к антибактериальным 
препаратам.

С целью дезинтоксикации организма и коррекции основных показателей 
гомеостаза больным назначалось внутривенное переливание глюкозо-соле
вых растворов, белковых и аминокислотных препаратов.

Применение комплекса антибактериальной терапии у 52 больных позво-
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лило в 48 случаях (92,3%) добиться стихания клинических проявлений вос
палительного процесса в течение 7-8 дней и прооперировать их в плановом 
порядке. Положительный эффект проводимого антибактериального и дезин- 
токсикационного лечения оценивался по улучшению общего состояния баль
ного, снижению или нормализации температуры тела, улучшению показате
лей клинико-биохимических анализов крови, стиханию болей в животе и 
уменьшению размеров пальпируемой опухоли.

В случае неэффективности проведенной терапии в течение 3-4 дней хи
рургическое вмешательство выполняли в срочном порядке (4 больным) во из
бежание развития абсцесса или вскрытия гнойника в брюшную полость.

Для установления степени выраженности перифокального воспалитель
ного процесса рака ободочной кишки производилось морфологическое иссле
дование с использованием гистохимических и морфометрических методов. 
Материалом для исследования служили биоптаты, взятые из тканей опухоли 
и со слизистой оболочки, прилегающей непосредственно к ней. Изучено 48 
случаев. С целью проведения сравнительного анализа эффективности анти
бактериальной терапии в предоперационном периоде биоптаты для исследо
ваний брали до и после лечения. При морфологическом изучении биоптатов 
из тканей опухоли в большинстве случаев отмечались резко выраженные де
генеративно-дистрофические изменения вплоть до некроза тканей. Наряду с 
этим наблюдалась интенсивная воспалительная инфильтрация, состоящая в 
основном из полиморфно-ядерных лейкоцитов, находящихся местами в со
стоянии лизиса. В некоторых случаях отмечалась выраженная сосудистая ре
акция с гиперплазией капилляров и их тромбозом, имелись кровоизлияния. 
Дегенеративно-дистрофические изменения были выявлены в поверхностных 
слоях опухоли, в более глубоких слоях между раковыми комплексами преоб
ладали лимфоциты и плазмоциты.

Морфологическое изучение биоптатов, взятых с окружающей опухоль 
слизистой оболочки до предоперационной подготовки, показало выражен
ную воспалительную инфильтрацию из нейтрофилов, лимфоцитов и плазмо
цитов, расположенных в межкриптальной соединительной ткани, Здесь же 
Местами обнаруживался очаговый отек, в основном в периваскулярной зоне, 
а в некоторых наблюдениях отмечалось фиброзирование волокнистых струк
тур стромы. Кроме того, были выявлены нарушения кровообращения в виде 
застойного полнокровия капилляров и диапедезных кровоизлияний.

После завершения курса предоперационной подготовки в слизистой обо
лочке, окружающей опухоль, наблюдалась картина затихания процессов вос
паления. В 90,4% случаев шло восстановление кровообращения в микроцир- 
куляторном русле, уменьшалась интенсивность воспалительной инфильтра
ции. Участки некротической ткани опухоли в отдельных случаях полностью 
рассососались, в единичных наблюдениях они сохранились в виде небольших 
очагов, отмечались также небольшие поля грануляционной ткани, инфильт
рированной лимфоцитами и единичными лейкоцитами. С помощью стерио- 
метрического метода с использованием принципа точечных полей в сочета
нии с методами случайных секущих определены такие параметры количест
венного характера, как объемная фракция элементов воспаления в единице 
объема тканей и суммарная площадь, занятая дистрофическими и некробио- 
тнческими изменениями. Динамика этих показателей в процессе лечения бы
ла положительной.

Имелись также положительные изменения в цитологических и микробио
логических исследованиях тканей в зоне опухоли и в самой опухоли. Значи
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тельно уменьшался количественный и видовой состав ?-;;<крофлоры. При это։՝: 
не отмечено нарастания дисбиотических сдвигов в микрофлоре толстой ки д
ки, условные патогенные виды не появлялись на фоне сокращения количес гьа 
облигатных микроорганизмов.

Радикальные операции выполнены 47 больным (90,4 %), из которых нало
жен первичный анастомоз у 37 (74,4%). В ближайшем послеоперационном 
периоде гнойные осложнения наблюдались у 8 больных (13,5%), из которых 
в одном случае был летальный исход от развившегося перитонита.

Таким образом, гистологическое, морфометрическое, цитологическое и 
микробиологическое изучение биоптатов, взятых с тканей опухоли и окружа
ющей слизистой оболочки, свидетельствует об эффективности комплексной 
предоперационной антибактериалной терапии.
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ՀՀ ԱՆ Պբոկտո|ոդիայի ԴՀ |ւնստ|ոոուտո՝.մ կիրաու|ում է Guiըօջախուլին բոր
բոքումով բարդացած իւթաղու քաղցկեղի բուժման մշակված բաժ կան խ սուգ ելի; 
միջոցառումների համախումբ' անմիջական վիրաբուժական արդյունքների լա
վացման նպատակով:

Ուռուցքից, հարուոուցքային շրջանից վերցրած հյուսվածքների հյուսվածա
բանական, ձեաչափական, բջջաբանական ե մանրեակենսաթանական հետազո
տություններով հաստատված է նախավիրահւստական, հակաբակտերիալ բու
ժման դրական ազդեցությունը:

Նշված նախավիրահատական միջոցառումների մշակված համախումբը 
նպաստում է արմատական վիրահատականների միանվագ կատարմանը ե 
հետվիրահատական անմիջական արդյունքների (ավացմանը:

L.U.Nazarov, A.S.HAkopian, A.M.Aghavelian, A.A.Baghdassarian, 
A.M.Minassian

RESULTS 6F THE TREATMENT OF PATIENTS WHH COLON CANCER 
COMPLICATED BY PERIFOCAL INFLAMMATORY PROCESS

Application-of a complex of therapeutic, prophylactic measures in presurgical 
period facilitates the conduction of single radical operations and the improvement 
of immediate treatment results.
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УДК 616.348-002
А.М.Агавелян, А.С. Акопян

ЛАПАРОСТОМИЯ ПРИ ЛЕЧЕНИИ РАСПРОСТРАНЕННОГО 
ПЕРИТОНИТА

Несмотря на большие достижения несовременной хирургии, совершенст
вование методов диагностики и хирургической техники, распространенность 
перитонита за последние 20 лет не имеет тенденции к снижению, а резуль
таты лечения этого заболевания неудовлетворительны [2, 3, 8, 10]. Леталь
ность при перитоните даже в высокоразвитых странах достигает 60% и более 
[1,4]. Все это свидетельствует, что перитонит остаетои нестареющей пробле
мой абдоминальной хирургии.

В последние гады как в отечественной, так и зарубежной хирургии отда
ется предпочтение методу открытого ведения живота при распространенном 
перитоните, дающему возможность динамического осмотра органов брюшной 
полости с повторной ее санацией и программированным лаважем и позволя
ющим произвести тщательную санацию живота, более надежно устранить 
септический очаг и существенно снизить частоту формирования абсцессов в 
брюшной полости [5-7, 8, 9, 11-15].

К настоящему времени предложено много технических приемов для при
крытия органов брюшной полости при лапаростомии. Однако все они техни
чески трудно выполнимы и имеют недостатки, что нередко приводит к разви
тию различных осложнений. Кроме того, в настоящее время нет четких кри
териев к использованию метода "открытого живота" и повторной 
релапаротомии с санацией брюшной полости.

Опыт разработки и применения в хирургической практике полимерных 
материалов, а также недостатки имеющихся технических приемов ведения 
"открытого живота” натолкнули нас на мысль о возможности применения 
полимерных материалов при лапаростомии, которые дали бы возможность, с 
одной стороны, обеспечить защиту органов брюшной полости, ее дренирова
ние, антимикробное воздействие и блокаду прорыва токсинов из септического 
очага, а с другой стороны - периодически контролировать эффективность са
нации брюшной полости.

Апробация действия полимерных материалов была проведена на экспери
ментальной модели перитонита. Анализ бактериологических и морфологиче
ских исследований в динамике развития перитонита свидетельствовал о вы
раженном положительном эффекте применения полимерных материалов.

В НИИ проктологии М3 РА за последние 5 лет применен метод лапаросто
мии с использованием компонентных полимерных материалов у 81 больного. 
Перитонит развился в результате различных осложнений злокачественной 
опухоли прямой и ободочной кишок (66), вследствие травмы промежности с 
повреждением верхнеампулярного отдела прямой кишки и тазовой брюшины 
(6), после реконструктивно-восстановительных операций (4), по причине 
множественных перфораций ободочной кишки на почве болезни Крона и не
специфического язвенного колита (3) и на фоне острой странгуляционной 
кишечной непроходимости (2). Мужчин было 49, женщин - 32. Возраст боль
ных колебался от 15 до 76 лет.

Показанием к использованию указанного метода мы считаем распростра
ненный гнойно-каловый перитонит и осложнения (выраженная интоксика
ция, некроз с гнойным расплавлением брюшины, краев раны и др.).

С целью установления эффективности тактики лечения, а также опреде- 
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л ей ия оптимальных сроков завершения регенеративно-восстановительных 
процессов и определения сроков окончательного ушивания лапаростомной 
раны в динамике было проведено морфологическое и бактериологическое 
изучение биоптатов с париетальной брюшины, посевов из брюшной полости.

Сущность предложенного нами Метода лечения перитонита сводится к 
следующему. После широкой срединной лапаротомии объем хирургического 
вмешательства включал резекцию пораженного участка кишки, по возмож
ности вместе с опухолью, ликвидацию основного очага инфекции и при необ
ходимости, наложение кишечной стомы. Брюшную полость и петли тонкой 
кишки очищали от фибрина, после чего тщательно промывали 15-20 л анти
септического раствора. Петли тонкой кишки погружали в полимерную плен
ку. В боковые каналы брюшной полости и малый таз помещали полимерные 
губки-дренажи. Срединный отрезок или же нижнюю часть раны передней 
брюшной стенки оставляли неушитой в виде лапаростомы.

В послеоперационном периоде на фоне интенсивной парентеральной тера
пии в первые двое суток производили проточный, затем фракционный диа
лиз, вводя через микроирригаторы полимерного мешка раствор антибиотиков 
и тем самым обеспечивая постоянную промывку петель тонкой кишки и по
лостей живота. Губки-дренажи в брюшной полости и малом тазу, впитывая 
содержимое, обеспечивали адекватный отток вводимой жидкости. Во время 
перевязок, выполняемых ежедневно под общим обезболиванием, после сана
ции брюшной полости, смены полимерного^мешочка и губок-дренажей, визу
ально определяли течение воспалительного процесса, обращая внимание на 
состояние брюшины, петель тонкой кишки, наличие недренированных поло
стей живота.

Благоприятное воздействие местного лечения, подтвержденное данными 
морфологического и бактериологическогО.исследований, появление пери
стальтики кишечника, нормализация цвета брюшины и петель тонкой киш
ки, отсутствие ограниченных межпетлевых гнойников и сращений давали ос
нование на б-8-е сутки удалить губки-дренажи, извлечь петли кишок из 
пленчдтого пакета и ушить лапаростомную рану наглухо. Из числа больных 
-81, оперированных по данной методике, выздоровели 57. Остальные 24 уме
ли в сроки 7-28 дней, из них: 14 - больных от продолжающейся интоксикации 
в результате печеночно-почечной недостаточности; 8 - от сердечно-сосуди
стой недостаточности и 2 - от нарастающей интоксикации в связи с возник
шими множественными тонкокишечными свищами.

Таким образом, предложенный метод открытого ведения живота с приме
нением компонентных полимерных материалов, с периодически контролиру
емой санацией брюшной полости является эффективным средством лечения 
распространенного перитонита, позволяющим одновременно устранить гной
ную инфекцию, обеспечить защиту органов брюшной полости, ее дренирова
ние и избежать генерализации септического процесса.

НИИ проктологии М3 РА Поступила 30.07.93г.
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Ա.Մ.Աղավելյան, Ա.Ս.Հակոբյան

ԼԱՊԱՐՈՍՏՈՄՒԱՆ ՏԱՐԱԾՈՒՆ ՊԾՐՒՏՈՆՒՏՒ ԲՈՒԺՄԱՆ

ԺԱՄԱՆԱԿ

Վերջին տարիներին տարածված պերիտոնիտի բուժման հանրածանոթ մե
թոդների առավելությունը տրվում է «բաց որովայնով» բուժման եղանակին :

Թարախա-կդանքային պերիտոնիտով 81 հիվանդների մոտ կիրառվել է լա- 
պարաստոմիայի մեթոդը պպիմերային կոմպոնենտների օգտագործումով U որո
վայնի խոռոչի դրենավորման նպատակով, որը ապահովում է ակտիվ լավաժը:

Լավացել են 57 (70,3%) հիվանդ, իսկ 24-ը (29,7%) մահացել են վիրահատու- 
թյունից հետո տարբ՛եր օրերին:

Առաջարկվող |ապարոււտոմիայի մեթոդը հանդիսանում է արդյունավետ մի
ջոց տարածւոն պերիտոնիտի բուժման ժամանակ, որը թույլ է տալիս միաժամա
նակ վերացնել թարախային ինֆեկցիան, ապահովել որովայնի խոռոչի օրգան
ների պահպանումը և նրա դրենավորումը, խուսափելով սեպտիկ պրոցեսի տա
րածումի;

A.M.Aghavelian, A.S.Hakopian

LAPAROSTOMY IN TREATMENT OF DIFFUSE PERITONITIS

Among known methods of treatment of diffuse peritonitis preference is given 
to the method of "open abdomen". A method of laparostomy using component 
polymer materials having the aim of controlled lavage and drainage of abdomen 
cavity was used in 81 patients with suppurative fecal peritonitis. 57 (70,3%) 
recovered and 24 (29,7%) of the patients died in different periods after the 
operation.

Suggested method of laparostomy with periodically controlled sanation of the 
abdominal cavity is an effective means in treatment of diffuse peritonitis allowing 
at the same time to withdraw the suppurative infection, to provide the protection 
of abdominal organs cavity, its drainage and avoid generalization of septic process.
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Л.У.Назаров, А.М.Агавелян.-А.М.Минасян, А.С.Ахопян, 

А.Г.Геворкян

ОПЫТ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ АППАРАТА АКА-2 ДЛЯ НАЛОЖЕНИЯ 
КОМПРЕССИОННЫХ АНАСТОМОЗОВ В ХИРУРГИИ ТОЛСТОЙ

КИШКИ

На современном этапе развития колопроктологии проблема восстановле
ния непрерывности кишечной трубки при различных операциях на толстой 
кишке по-прежнему остается актуальной. Внедрение в клиническую практи
ку различных сшивающих аппаратов (КЦ-28, СПТУ, ПКС-25) позволило 
снизить частоту несостоятельности толстокишечных анастомозов [1, 3, 6. 7, 
8 ]. Однако при применении этих аппаратов часто возникают такие осложне
ния, как анастомоэиты, рубцовые стриктуры соустья. Кроме того, необходимо 
наложение второго ручного ряда серозно-мышечных швов при работе со ско
бочными сшивающими аппаратами создает определенные технические труд
ности, особенно при формировании низких колоректальных анастомозов.

Недостатки ручной и скобочно-механической методики формирования 
толстокишечных анастомозов можно устранить применением сшивающего 
аппарата АКА-2, который предназначен для наложения бесшовного компрес
сионного кругового анастомоза между различными отделами толстой кишки, 
а также между тонкой и ободочной кишкой. Принцип наложения анастомоза 
основан на одномоментном прошивании, фиксации и длительном сдавлении 
тканей соединительными кольцами аппарата, что обусловливает заживление 
анастомозов к периферии от зоны сдавления по типу первичного натяжения 
с минимальной воспалительной реакцией и без .образования грубого рубца 
[2-4 ]. Принципы подготовки аппарата АКА-2 к работе и наложения компрес
сионных анастомозов представлены в многочисленных публикациях создате
лей аппарата [2,5 ] и различных авторов [3, 4,9,10,11].

Мы располагаем опытом применения аппарата' АКА-2 для формирования 
межкишечного анастомоза при операциях на прямой и ободочной кишке у 86 
больных. Возраст больных колебался от 19 до 80 лет, женщин было 59 
(68,6%), мужчин - 27 (31,4%). У 71 больного произведена резекция прямой 
или сигмовидной кишки по поводу рака с одномоментным наложением ана
стомоза "конец в конец”, у 15 бальных выполнены реконструктивно-восста
новительные операции после ранее перенесенных резекций различных отде
лов толстой кишки с колостомированием.

Передняя /чрезбрюшная/ резекция прямой кишки по поводу рака выпол
нена у 43 больных. Применение аппарата АКА-2 позволило накладывать низ
кие анастомозы после резекции прямой кишки при локализации опухоли на
чиная с 9-10 см от края заднего прохода вследствие отсутствия необходимо
сти накладывания второго ряда ручных серозно-мышечных швов. При 
выполнении передних резекций прямой кишки анастомоз всегда погружали 
под тазовую брюшину. Пресакральное пространство дренировали путем под
ведения двух резиновых трубок к передней поверхности крестца через допол
нительные разрезы в перианальной области. Сюда же экстраперитонеальчо 
подводили микроирригатор для введения антибактериальных средств. Инту
бацию кишки не производили, так как оставшиеся в просвете кишки кольца 
аппарата сохраняют просвет кишки достаточным и обеспечивают прохожде
ние газов и кишечного содержимого через анастомоз.

В послеоперационном периоде у 7 больных отмечалась различной степени

15



недостаточность анастомоза. У 2 больных в связи с большими размерами де
фекта в анастомозе была наложена двуствольная трансверзостома для пред
отвращения попадания кишечного содержимого в дистальные отделы толстой 
кишки. У 4 больных провели консервативное лечение, включающее бесшла - 
ковую диету, задержку стула препаратами опия и выполнение высоких очи
стительных клизм с помощью желудочного зонда, проведенного через кольца 
аппарата в проксимальный отдел толстой кишки выше анастомоза. Одновре
менно проводили фракционное промывание пресакрального пространства пу
тем введения антисептических растворов через микроирригатор; отток жид
кости обеспечивался пресакральными дренажными трубками. Вышеописан
ные консервативные мероприятия оказались достаточными для заживления 
анастомоза. В послеоперционном периоде умерла 1 больная от калового пе
ритонита, развившегося на фоне несостоятельности анастомоза.

Резекция сигмовидной кишки по поводу рака выполнена у 28 больных. 
При локализации опухоли в нижней трети сигмовидной кишки выполняли 
дистальную резекцию, стараясь при этом погрузить анастомоз под тазовую 
брюшину. У 9 больных при локализации опухоли в средней трети ситовид
ной кишки погрузить забрюшинно анастомоз не представилось возможным. 
Это обязывало более тщательно подбирать компрессионные кольца аппарата 
и оценивать состояние межкишечного соустья. В 2 наблюдениях были сомне
ния в надежности анастомоза, в связи с чем была наложена проксимальная 
превентивная двуствольная трансверзостома, которая закрыта через 1-1,5 
месяца после первой операции. В1 случае анастомоз оставили под прикрыти
ем двуствольной трансверзосгомы, ранее наложенной в экстренном порядке 
по поводу острой обтурационной кишечной непроходимости.

После резекции сигмовидной кишки несостоятельность анастомоза отме
чалась у 1 бального. Небольшие размеры дефекта и забрюшинная локализа
ция анастомоза позволили провести успешное консервативное лечение.

Аппарат АКА-2 успешно использован и для формирования межкишечного 
анастомоза после обширных резекций толстой кишки. У 1 больного наложен 
илеоректальный анастомоз после тотальной колэктомии и у 1 больного - 
трансверзо/юктальный анастомоз после левосторонней гемиколэктомии. В 
обоих случаях послеоперационное течение гладкое.

Применение аппарата АКА-2 значительно облегчило восстановление не
прерывности толстой кишки после операции Гартмана. Конструкция аппара
та позволяет наложить колоректальный анастомоз без вскрытия культи пря
мой или сигмовидной кишки, что значительно облегчает выполнение восста
новительной операции и намного сокращает ее продолжительность.

Для выделения купола культи прямой или сигмовидной кишки, который 
как правило бывает вовлечен в выраженный рубцово-спаечный процесс, ис
пользовали введенную через задний проход рабочую часть аппарата без стер
жня. Ориентируясь на упирающееся изнутри в стенку кишки соединительное 
кольцо, освобождали соответствующий ему участок от окружающей клетчат
ки. В центре контурирующегося соединительного кольца со стороны брюшной 
полости прокалывали стенку кишки заостренным концом стержня. После 
ликвидации сигмостомы и мобилизации сигмовидной кишки конец ее резе
цировали и накладывали киссетный шов, который затягивали на пластиковом 
кольце штока. После сближения подвижных частей аппарата производили 
наложение компрессионного анастомоза - конец сигмовидной в бок прямой 
кишки.

Всего произведено 15 реконструктивно-восстановительных операций. У11 
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больных наложен сигморектальный анастомоз, у 2 больных - десцендорек- 
тальный, в 1 случае - трансверзосигмовидный и в 1 случае наложен асцендо- 
ректальный анастомоз с транспозицией восходящей ободочной кишки на 
180°.

После восстановительных операций у 2 больных отмечалась несостоятель
ность анастомоза. У 1 больного несостоятельность сигморектального анасто
моза ликвидирована консервативными мероприятиями, во втором случае не
состоятельность трансверзосигмовидного анастомоза привела к развитию 
разлитого калового перитонита с летальным исходом.

При благоприятном течении заживления анастомоза на 5-10-е сутки после 
операции компрессионные кольца самостоятельно отходили от сдавления и 
выделялись с каловыми массами. Однако в большинстве случаев кольца (осо
бенно широкие, диаметром 31 мм) задерживались в ампулярной части прямой 
кишки и препятствовали акту дефекации. Поэтому в послеоперационном пе
риоде выполняли ежедневное пальцевое исследование прямой кишки для 
контроля, и у 56 больных компрессионные кольца были удалены вручную. 
Кроме того, компрессионные кольца рентгенконтрастные, что позволяет про
водить и рентгенологический контроль за местом их расположения.

При анализе осложнений установлено, что основной причиной недоста
точности компрессионных анастомозов являлись технические погрешности в 
работе с аппаратом в начальном периоде его освоения, в частности неправиль
ный подбор диаметра соединительных колец к просвету сшиваемых отрезков 
кишки. Недостаточность, как правило, развивалась при формировании низ
ких колоректальных анастомозов.

Наш опыт формирования компрессионных анастомозов при операциях на 
прямой и ободочной кишке показал, что аппарат АКА-2 значительно облег
чает выполнение хирургических вмешательств на толстой кишке, сокращает 
их продолжительность и при овладении определенными навыками позволяет 
наложить надежный, герметичный анастомоз даже глубоко в полости малого 
таза.

НИИ проктологии М3 РА Поступила 15.6.92.

Լ.Հ.Նազարով, Ա.Մ.Աղավեյ յան, Ա.Մ.Մինասյան, Ա.Ս. Հակոբյան, 
Ա.Գ.Գևորգյան

«ԱԿԱ-2» ՍԱՐՔհ ՕԳՏԱԳՈՐ8ՈՈՄԸ ՀԱՍՏ ԱՂհՔհ ՎհՐԱԲՈհԺՈհ-

ԹՑՈԻՆՈհՄ ԿՈՄՊՐԵՍհՈՆ ԲԵՐԱՆԱԿՑՈՒՄՆԵՐԻ ՏԵՂԱՎՈՐՄԱՆ

ՆՊԱՏԱԿՈՎ

ՀՀ ԱՆ Պրոկտոլոգիայի ԳՀ ինստիտուտում 81 հիվանդների մոտ ձևավորվել 
է միջաղիքային բերանակցում ԱԿԱ-2 սարքի միջոցով: Հետվիրահատական 
բարդությունների ժամանակ հաստատվել է, որ կոմպրեսիոն բերանակցումների 
անբավարարության հիմնական պատճառը միացնող օղակների տրամագծի ոչ 
ճիշտ ընտրությունն է:

«ԱԿԱ-2» սարքի օգտագործումը նշանսւկա|իորեն հեշտացնում է վիրահա
տական գործողությունների կատարումը հաստ ւսղիքի վրա, կրճւստում նրանց տև 
ողությունը, թույլ տալիս ձևավորել բերանակցում նույնիսկ փոքր կոնքի՛ խոռո
չում:
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T-TINaramv, A.M.Aghavelian, A.M.Minassian, A-S.Hakopian, A.G.Gevorkian

EXPERIENCE OF APPLICATION OF AKA-2 APPARATUS FOR 
COMPRESSION ANASTOMOSE IN THE LARGE INTESTINE SURGERY

The application of AKA-2 apparatus significantly improves the conduction of 
surgical interventions on the large intestine, shortens their duration and enables 
to anastomose safely even deep in the cavity of the small pelvis.
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А.С.Агабалян, М.АСаакян, А. А Акопян,А.П.Макарян, Ар.М. Агавелян

ГАММА-ГЛЮТАМИЛТРАНСПЕПТИДАЗА И ЩЕЛОЧНАЯ ФОСФАТАЗА 
КАК МАРКЕРЫ РАЗВИТИЯ МЕТАСТАТИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА В

ПЕЧЕНИ

Гамма-глютамилтранспептидаза (КФ 2. 3. 2. 2.) (ГГТП) - фермент, свя- 
занныйьс плазматическими мембранами клеток, основная функция которого 
заключается в отщеплении гамма-глютамиловых остатков от гамма-глюта- 
милпептидов и катализе переноса этих групп на другие пептиды или амино
кислоты. ГГТП является также ключевым ферментом обмена глютатиона и 
участвует в процессе детоксикации чужеродных веществ [3, 9 ]. Высокая ак
тивность ГГТП в предраковых поражениях печени свидетельствует о возмож
ности экспрессии этого фермента на ранних предраковых стадиях [7,13]. В 
ряде работ имеется указание на то, что повышение активности ГГТП связано 
с метастазированием в печень [11,12]. Принято считать , что при онкологи
ческих заболеваниях нормальная активность ГГТП свидетельствует об отсут
ствии метастазов в печени, а высокая - является индикатором поражения пе
чени метастазами [8, 10 ].

Большое значение для диагностики многих заболеваний имеет также оп
ределение активности щелочной фосфатазы (КФ 3.1.3.1.) (ЩФ), фермента, 
широко распространенного в тканях организма. В ряде работ показано, что 
высокая степень активности ЩФ в крови свидетельствует о раннем развитии
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опухолевого заболевания печени [ 1, 2, б ]. В то же время имеются данные о 
повышении активности ЩФ при наличии метастазов в печени [4,5 ].

Целью работы является изучение активности ГГ1П и ЩФ при опухолевых 
заболеваниях толстой кишки, осложненных метастазами в печени.

С целью изучения активности ЩФ и ГГТП была обследована сыворотка 
крови 122 больных с опухолевой патологией толстой кишки различной лока
лизации, в том числе 36 -с острой кишечной непроходимостью (ОКН), 61 - с 
частичной кишечной непроходимостью (ЧКН) и 25 больных, у которых при 
ультразвуковом обследовании (УЗИ) выявлены метастазы (MTS) печени. В 
качестве контроля была исследована сыворотка крови 40 практически здоро
вых лиц. Диагноз был установлен на основании клинического, инструмен
тального и лабораторного обследований и верифицирован морфологически. 
Активность ГГГП и ШФ определяли при помощи наборов фирмы "Лабси- 
стемс” и "Био-лар” в аппарате Р-900.

Анализ проведенных исследований показал, что из всех обследованных 
больных положительные результаты на ГГТП и ЩФ - тесты были получены 
у 32,7 и 32,8% больных соответственно, причем основную часть больных с 
положительными результатами составили больные с метастазами в печень 
(табл. 1). •

Из приведенной таблицы видно, что наибольший процент положительных 
результатов на ГГТП и ЩФ - тесты приходится на долю бальных, у которых 
при УЗИ установлены метастазы в печени.

Таблица!
Сравнительная характеристика положительных и отрицательных результатов 

на ГГТП и ЩФ - тесты у больных с опухолью толстой кишки.

Патология и 
ферменты

Число боль
ных

Положит, ре- 
зульт.

Отрицат. ре- 
зульт.

число % число %
ГГТП
OKHMTS՜ 36 12 33 24 67
4KHMTS՜ 61 7 11,5 54 93
Опухоль MTS+ 25 21 84 4 16

ВСЕГО 122 40 32,7 82 67,2
ЩФ
ОКН MTS՜ 36 10 27,5 26 72,2
ЧКН MTS՜ 61 10 16,4 51 83,4
Опухоль MTS+ 25 21 84 4 16
ВСЕГО 122 41 32,8 81 66,4

При динамическом наблюдении за изменениями активности ГГТП и ЩФ 
у всех больных с опухолевым поражением толстой кишки было установлено, 
что у бальных с ОКН MTS՜ и ЧКН MTS՜ значения активности этих ферментов 
определяются в пределах их физиологических величин, в то время как у баль
ных с опухолевой прогрессией толстой кишки, осложненной метастазами, 
уровень активности ГГГП и ЩФ был высоким и продолжал повышаться в 
течение всего периода наблюдения. Результаты этих исследований приведе
ны в табл.2.

При проведении сравнительной оценки эффективности раннего выявле
ния метастазов методами определения активности ГГТП, ЩФ и УЗИ была
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установлена полная корреляция между активностью исследуемых ферментов 
и данными УЗИ.

Таблица 2
Динамика изменений активностей ГГТП и ЩФ в сыворотке крови больных с 

опухолевым поражением толстой кишки

Примечание. Активность ■ норме: ГГТП - 25,2 ± 9,3 Е/л,
ЩФ - 197,7 ±9,0 Е/л

Патология и 
ферменты

Активность ферментов, Е/л

1нед. II нед. III нед. IV нед.
ГГТП
ОКН MTS՜ 
п-20

4О,2±1,гЗ 
Р<0,001

37,4+1.08
Р<0,01

32,6+1,12 
Р<0,05

28,3±0,94 
Р<0,05

ЧКН MTS՜ 
п-32

36,4+1,11 
Р<0,01

30,2+1,32 
Р<0,05

34,3+1,21
Р<0,05

23,7±1,06 
Р<0,01

Опухоль MTS+ 
п-22

67,211.47 
Р<0,01

69,011,29 
Р<0,01

77,411,34 
Р<0,05

93,5±2,06
Р<0,01

ЩФ
ОКН MTS՜ 
п-20

214,3±7,8 
РХ>,05

203,1+5,0 
Р<0,05

199,8+6,9 
Р<0,05

201,716,0 
Р<0,01

ЧКН MTS՜ 
п-32

186,0+1,2 
Р<0,01

197,314,9 
Р<0,01

211,213,3 
РХ1.05

200,014,3 
Р<0,01

Опухоль MTS+ 
п-22

381.1Ц 1.1 
Р<0,05

392,4+1,06
Р<0,05

372,3+5,1 
Р<0,01

414.2110.2 
РХ>,01

В таблице 3 приведены данные активности ГГТП, ЩФ, а также УЗИ баль
ных со злокачественными опухолями толстой кишки, осложненными нали
чием метастазов.

Таблица 3
Сравнительная характеристика методов биохимической и инструментальной

՝ , индикации метастазов в печени

Заболевание толстой кишки Активность ферментов (Е/л) УЗИ
ГГТП ЩФ

Аденокарцинома MTS՜ 32,419,03 236.811,8 MTS՜

п-21 Р<0,05 Р<0,05
Аденокарцинома MTS+ 95,1+9,5 430,1±4,в MTS+

i n-21 Р<0.01 Р<0,05,
Доноры n-40 25,219,3 - 224,2+2,38 MTS՜

Таким образом, в результате проведенных исследований показано, что оп
ределение активности ферментов 11 тП и ЩФ может служить объективным 
критерием для раннего выявления метастатического поражения печени.

НИИ проктологии М3 РА Поступила 2.10.92
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ԼԼ.Ս.Աղարալյան, Ս*.Ս.Սահակյան, ԼԼԼԼՀակորյան, Ա.Պ.Մակարյան, 
Ար.Մ.Աղավեյյան

ԳԱՄՄԱ. - ԳԼՈԵՏԱՄԻԼՏՐԱՆՍՊԵՊՏԻԴԱՋԱ ՈՐՊԵՍ ԼՅԱՐԴԻ 
ՄԵՏԱՍՏԱՏԻԿ ՊՐՈՑԵՍՆԵՐԻ 8ՈԻ8ԱՆԻԾ

Հաստ աղիքի ուռուցք ունեցող հիվանդների մոտ ուսումնասիրված է գամմա- 
զլուոտամիլտրանսպեպտիդազի (ԳԳՏՊ) ակտիվությունը! Հաստատված է, որ 
հաստ աղիքի ուռուցքի առկայության դեպքում բարձրանում է ԳԳՏՊ-ի ակտի
վությունը, ընդ որում ԳԳՏՊ-ի ակտիվության առավելագույն բարձրացում դիտ
վում է սարդում մետաստազներ ունեցող հիվանդների մոտ:

Ստացված արդյունքները վկայում են այն մասին, որ հիմնային ֆոսֆատազի 
և գլուէոամ|ղտրանւււղեսրոիղազ|ւ ակտիվությունների բարձրացումը կարող է 
հանդիսանա) լյարդի վաղ մետաստազների բացահայտման օբյեկտիվ ցուցանիշ 
նույնիսկ գերձայնային հետազոտության բացակայության դեպքում:

A.S.Aghabalian, M.A.Sahakian, A.A.Hakopian, А.Р.'Л.-кзгоп лг м АЗЬа\*0ап

GAMMA-GLUTAMYLTRANSPEPTIDASE AND ALKALINE I iOSPHATASE 
AS MARKERS OF METASTATIC PROCESSES IN THE LIVER

•
The activity of gamma-glutamyltranspeptidase (GGTP) in patients with large 

intestine cancer has been studied. It is established that in the presence of tumor 
in the large intestine the activity of this enzyme increases, whereas a higher 
activity of this enzyme is observed in patients with metastases in the liver.
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УДК 616.348-002
А.С.Агабалян, А.А.Акопян, М.А.Саакян, А. Г. Авагян, Г.СМурадян, 

А.М.Агавелян

ИЗМЕНЕНИЯ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ГОМЕОСТАЗА ПРИ ЭНДОГЕННОЙ 
ИНТОКСИКАЦИИ В КЛИНИКЕ РАКА ТОЛСТОЙ КИШКИ

Эндогенные интоксикации, как правило, сопровождают заболевания и ос
ложнения, связанные с повышенным распадом тканей, усиленными процес
сами катаболизма, недостаточностью функций печени и почек [1,3,9]. Мно
гообразие веществ эндогенного происхождения, обладающих токсическими 
свойствами, и точек приложения их повреждающего действия предопределя
ют малую выраженность специфических и клинических проявлений синдро
ма эндогенной интоксикации для многочисленных заболеваний.

ИзЬеЬгно, что интоксикация является генерализованным процессом, со
провождающимся повреждением барьерных систем и образований, токсиче
ским воздействием на важнейшие системы жизнеобеспечения. Эндогенные 
интоксикации с ярко выраженными клиническими и биохимическими харак
теристиками описаны у больных с патологией почек, гнойно-воспалительны
ми заболеваниями, ожогами и т.д. [4,5,6 ]. Однако во многих случаях распоз
нать развивающуюся интоксикацию традиционными методами лабораторно
го анализа не представляется возможным [2, 3, 4 ]. Зачастую эндогенную 
интоксикацию удастся диагностировать только с помощью определения уров
ня так называемых молекул средней массы (МСМ). Развивающаяся интокси
кация подавляет иммунную систему, понижая неспецифическую резистент
ность организма и ухудшая общее состояние больных.

В связи с тем, что в доступной литературе нам не удалось найти каких-либо 
указаний на взаимосвязь между нарушением биохимического и иммунологи
ческого статуса онкопроктологических больных, представлялось целесооб
разным провести сравнительное изучение биохимических и иммунологиче
ских особенностей у больных с злокачественными новообразованиями тол
стой кишки при осложненном и неосложненном течении заболевания.

Обследовано 315 бальных с злокачественными опухолями толстой кишки, 
в том числе 250 с частичной кишечной непроходимостью /ЧКН/, 65 с острой 
кишечной непроходимостью /ОКИ/. Перитонит был диагностирован у 31 
больного в послеоперационном периоде, причем у 17 больных регистрирова
лось классическое развитие перитонита, а у 14 - "вялотекущий" перитонит. 
Диагноз установлен на основе клинического, инструментального, лаборатор
ного обследований больных и верифицирован морфологически.

Концентрацию электролитов, общего белка /ОБ/, альбумина /А/, белко
вых фракций, иммуноглобулинов /ИгА, ИгМ, ИгГ/ и молекул средней массы 
(МСМ) определяли по описанным ранее методам [7,8,11].

Биохимические и иммунологические характеристики у больных первона
чально изучали в день госпитализации. Анализ данных этих исследований, 
суммированный в табл. 1, выявил уменьшение концентрации 10 из 15 изучен
ных показателей у больных с ОКН и повышение уровня МСМ, Na в эритро
цитах,глобулинов. В то же время у больных с ЧКН большинство пока
зателей было в пределах нормы, наблюдалась выраженная гипокалиемия, по
вышение уровня МСМ и «6 глобулина. Полученные данные коррелируют с 
существующим сегодня положением об изменениях биохимических парамет
ров у онкологических больных. Так, повышение относительного и абсолют
ного содержания - глуболинов наблюдается при всех процессах тканевого
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Таблица 1 
ИЗМЕНЕНИЯ БИОХИМИЧЕСКИХ И ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ ПАРАМЕТРОВ У ОНКОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ

В ДЕНЬ ГОСПИТАЛИЗАЦИИ

ы

Заболе
вание

Биохимические и иммунологические показатели

мем $Na $к ОБ ■к ОБ А 41 4г յԶ У Т-л ИгА ИгМ ИгГ
ЧКН 
п-250

0,275
±0,02
Р<0,001

138,2 
±3,6 
Р<0,01

3,3
±0.12
Р<0,001

22,8 
±1.3 
Р<0,01

803 
±5,7 
Р<0,01

68.1 
±4.2 
Р>0.05

58.1 
±3.0 
PXJ.05

5.2 
±0,6 
Р<0,01

9,3 
±1.02 
Р<0.01

9.9 
±1.12 
Р>0,05

17,0 
±23 
Р<0,01

48,8 
±2.1 
Р<0,01

1.97
±0,14
Р<0,001

0,70
±0.06
Р<0.05

8,30 
±1.74
Р<0,01

ОКН 0,360 126 3,3 24,3 77,2 623 53,2 6,1 7.8 12.3 22,3 38,8 1.27 0,66 4,10
п-65 ±0.13 ±3.5 ±0.П ±0.73 ±3.2 ±3,3 ±2.8 ±0,12 ±0.83 ±1.34 ±2.02 ±1.3 ±0,09 ±0.03 ±0.97

Р<0,01 Р<0.01 Р<0,001 Р>0,05 Р<0,01 Р<0,01 Р<0,01 Р<0.001 Р<0,01 Р<0.05 РС0.01 Р<0,01 Р<0,01 Р>0,05 Р>0.05
КОНТ

РОЛЬ
0,218 139,1 43 19,4 87,3 74,8 59.1 3.8 9,6 10.6 173 55 2.01 0.89 9.7

±0,014 iW. ±0.33 ±1-2 ±4.6 ±3.5 ճձ___ ±0,8 ХШ___ XL1__ +0,9 ±5 ±0.21 ±0,09 ±1.89

Примечание: $ - электролиты в плазме, " - электролиты в эритроцитах, МСМ выражали в усл. ед., Т - лимфошпиты в %, иммуноглобулины в мг/мл. 
остальные показатели выражены в общепринятых единицах СМ [7].



распада или клеточной пролиферации, при злокачественных новообразова
ниях организма отмечается также повышение уровня МСМ [10]. Изучение 
иммунологических характеристик у всех больных обнаружило понижение 
количественного баланса показателей нммуного статуса, более выраженное 
у больных с ОКИ /табл.1/.

Следующая серия исследований была посвящена изучению биохимиче
ских и иммунологических характеристик в динамике заболевания у больных 
с ЧКН и ОКН, протекающих без осложнения и в условиях развивающейся 
эндогенной интоксикации. Отмечается выраженная гипокалиемия, стойко 
сохраняющаяся в течение всего срока наблюдения, в то время как наблюдае
мая гипернатриемия проявляет тенденцию к нормализации показателей Na 
в плазме крови и эритроцитах. Такое же стойкое изменение, наблюдаемое в 
течении всего срока нахождения больного в клинике, характероно для гло
булина и МСМ (табл.2).

Таблица!
Изменение количественных характеристик МСМ, ОБ и А в динамике 

заболевания у онкологических бальных

Примечание: Нормальные значения МСМ, ОБ и А приведены в табл. 1

Заболевание 
и показатели

Сроки наблюдения /сутки/

1 2 3 4 5
ЧКН /п-20/ 
МСМ 
ОБ 
А

0,315+0.08
64,6+2,5
55,5+1,43

0.355Ю.11 
66,611,87 
54,9+2,01

0.360Ю.11
68,212,21
56,312,33

0.315Ю.07 
70,312,20
58.8Ц.64

0,27010.013 
74,312,91 
59,011,06

ОКН /п-20/ 
МСМ 
ОБ
А

0,375+0,18
61,3±1,63
52,412,52

0,40010,21
60,9+2,65
54,411,38

0,460+0.09
67,113.02
53,111,22

0,420+0,02
70,1+2,31
53,211,72

0,345+0,11
71,211,44
56,212,16

Перитонит /п-17/ 
МСМ
ОБ
А

0,505+0,17
58,3+2,09
48,4+1,42

0340+0,13
58.0+1,36
50,1+1,39

0345+0,22
62,2+2,33
52,2+2,11

0,500+0,09
63311,72
51,611,17

0,435+0.12
66,6±2.51
53,211,24

Значения остальных белковых фракций остаются на уровне фоновых зна
чений при ЧКН и незначительно изменяются при ОКН и перитонитах с тен
денцией к нормализации. Во всех изученных патологиях отмечается подав
ление синтеза общего белка и альбумина, который восстанавливается к концу 
срока госпитализации. Нужно сказать, что все регистрируемые изменения 
показателей биохимического статуса больных закономерно усугубляются в 
зависимости от тяжести заболевания.

Изучение особенностей иммунной системы больных с опухолевой патоло
гией толстой кишки установило значительное подавление всех исследован
ных звеньев иммунитета. Наиболее выраженное изменение отмечалось в слу
чае развития эндогенной интоксикации, что коррелировало с повышением 
количественного баланса МСМ - чем выше уровень МСМ, тем ниже значения 
иммуноглобуллинов и Т-лимфоцитов. Особенно четко это наблюдается у баль
ных, у которых в послеоперационном периоде диагностировали перитонит.
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Таким образом, в проведенном исследовании установлена четкая законо
мерность между нарушениями биохимического и иммунологического статуса 
оикопроктологических больных, наиболее выраженными при развивающейся 
эндогенной интоксикации.

НИИ проктологии М3 РА Поступила 30.7.93.

Ա.ԱԱղաբալյանյԱ.Ա.ՀակոբյանՄ*ԱՍահակյանԱ.Հ.Ավազյան, 
Հ.Ս.Մուրադյան, Ա.Մ.Աղավելյան

ՀԱՍՏ ԱՂԻՔԻ ՉԱՐՈՐԱԿ ՈՒՌՈՒՑՔՆԵՐԻ ԿԼԻՆԻԿԱՅՈՒՄ ԷՆԴՈԳԵՆ 
ԹՈՒՆԱՎՈՐՈՒՄՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ ՀԵՄՈՍՏԱԶԻ ՑՈՒՑԱՆԻԾՆԵՐԻ

ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ

Աշխատանքում ցույց է տրված, որ բիոքիմիական և իմունաբանական վիճակ
ների արտահայտված փոփոխությունները օնկոպրոկտոլոգիական հիվանդների 
մոտ ավելի բնորոշ են սուր աղիքային անանցանեփության U պերիտոնիտների 
ժամանակ, որոնք զարգանում են հետվիրահատական շրջանում:

Ցույց է տրված, որ հեմոստազի ցուցանիշների փոփոխությունները պլազմա
յում և էրիթրոցիտներում կայուն են և պահպանվում են մինչև հոսպիտւպացման 
վերջը:

Հայտնաբերված է հստակ համապատասխանություն հեմոստազի բիոքիմիա
կան և իմունաբանական օղակների փոփոխությունների միջև:

A.S.Aghabalian, A.A.Hakopian, M.A.Sahakian, A.G.Avakian, G.S.Muradian, 
A.M.Aghavelian

Changes of Hemostasis Indices in Endogenous Intoxication in the Clinic of Colon 
Cancer

Hemostasis indices changes in endogenous intoxication in patients with 
malignant tumors of colon are analysed. It is shown that expressed disorders of 
biochemical and immunologic status in oncoproctological patients completely 
correlate with expressed dysbacteriosis.

’ It is stated that changes of such hemostasis indices as middle mass molecules 
(МММ) globulins, electrolytes (Na and K) in plasma and erythrocytes, 
immunoglobulins IgA, IgM and IgG are stable and are preserved up to the end of 
hospitalization period with a tendency to normalization.
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УДК 618.14-006.6-07:612.015.1
ЛС.Агабалян, А.П.Макарян, ЛА. Акопян, ЛЛБагдасарян, ЛМ.Агавелян

РОЛЬ ГЕКСОКИНАЗЫ В ДИАГНОСТИКЕ ОПУХОЛЕВОГО РОСТА В 
ТОЛСТОЙ КИППСЕ

Многочисленными исследованиями установлено, что в основе высокого 
уровня аэробного гликолиза, столь характерного для злокачественных ново
образований, находится повышенная молярная мощность одного из фермен
тов гликолиза-гексокиназы (ГК) [1 -5]. Гексокиназа (ГК) [2. 7. 1.1.] ката
лизирует фосфорилирование յլ глюкозы за счет фосфатной группы АТФ в 
присутствии двухвалентных катионов. На свойстве повышенной молярной 
мощности ГК основывается способность опухолей поглощать из нормальных 
тканей и утилизировать за одни сутки такое количество глюкозы, которое во 
много раз превосходят массу самой опухоли.

Весьма существенным для оценки диагностической ценности ГК является 
тот факт, что в сыворотке крови здоровых людей она отсутствует [2, 3, 7 ]. В 
то же время повышение активности ГК наблюдали практически при всех опу
холевых патологиях [6,8-10].

В связи с тем, что в доступной литературе нам не удалось найти работ, 
освещающих этот вопрос, представляло интерес изучение значения этого 
фермента в диагностике опухолевых патологий толстой кишки.

С этой целью было обследовано 106 больных, в том числе 77 больных со 
злокачественными новообразованиями толстой кишки, 29 с аденомой. Из 77 
больных с раком толстой кишки у 25 диагностирована острая кишечная не
проходимость /ОКН/, у 32 - частичная кишечная непроходимость (ЧКН), у 
остальных 20 больных опухолевый процесс не был осложнен непроходимо
стью. Диагноз был установлен на основании клинического, инструменталь
ного, лабораторного методов обследования и верифицирован морфологиче
ски. Активность ГК в сыворотке крови и гомогенатах опухолей определяли с 
помощью специальных наборов /фирма "Дельта", Ереван/ в биохимическом 
анализаторе Р-900.

Как следует из табл.1, при обследовании больных со злокачественными 
опухолями толстой кишки положительная ГК проба была обнаружена у 60 
человек, отрицательная у Լ7. У больных с аденомой толстой кишки положи
тельная ГК проба была выявлена у 21, отрицательная - у 8 больных. Положи
тельная проба на ГК активность в основном совпадала с клиническим диагно
зом заболевания, указывая на высокую специфичность этого теста для ран
ней, экспресс-диагностики опухолевого роста в толстой кишке.
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Таблица!
Результаты проб на ГК активность у бальных с новообразованиями толстой 

кишки

Заболева 
ние

Число 
больных

Положительные ре
зультаты

Отрицательные ре
зультаты

число % число °//о
ОКН 25 22 88 3 12
ЧКН 32 23 71,9 9 28.1
Неосложн 

енная
20 15 75 5 25

Аденомы 29 21 72,4 8 27,6

После получения данных обзорного обследования больных было проведено 
изучение активности ГК в сыворотке крови этих же групп больных в динами
ке (табл.2).

Таблица 2
Активность ГК в сыворотке крови бальных со злокачественными опухолями 

толстой ки шки в динамике з абол евани я

Сроки наблюдения Заболевание и активность гексокиназы /в МЕ/
ОКН 

/п-18/
ЧКН 

/п-25/
без непроходимости 

/п-15/
За нед. до опер. 14;5±0,17 10,2+1,07 9,1±1,1

Р<0,01 Р<0,05 Р<0,01
Сразу после опер. 2,10±0,09 1,6±0,091 1,з±о.о2

Р<0,01 РС0.01 Р<0,01
2-я нед. после опер. не определяется не орпеделяет- 

ся
не орпеделяется

Как видно из приведенной таблицы, активность ГК наиболее выражена в 
дооперационном периоде у больных с ОКН. После операции отмечается су
щественное снижение активности фермента с тенденцией к нормализации. 
Положительная динамика снижения активности ГК коррелировала с клини
ческим течением заболевания как в дооперационном, так и послеоперацион
ном периоде.

При изучении активности ГК в сыворотке крови больных с аденомой тол
стой кишки выявлены крайне низкие значения активности этого фермента 
/2,2+0,012/, исчезающие сразу же после полипэктомии, что говорит о менее 
выраженном изменении поверхностной структуры клеток.

В результате изучения активности ГК в тканях новообразований толстой 
кишки в соответствии с их гистоморфологической характеристикой показано 
нарастание активности фермента по мере усугубления морфологической кар
тины опухолей - чем выраженнее морфология опухолей, тем выше актив
ность ГК.

Таким образом, проведенными исследованиями установлено, что опреде
ление активности ГК является ценным тестом для диагностики onyxivu'inH 
роста в толстой кишке человека

НИИ проктологии М3 РА Поступлени • 2. ւ
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A.S.Aghabalian, A.B.Makarian, A.A.Hakopian, A.A.Baghdassarian, 
A.M.Aghavelian

THE ROLE OF HEXOKINASE IN LARGE INTESTINE CANCER DIAGNOSIS

For early diagnosis of the tumor growth in the large intestine the activity of 
hexokinase has been studied. It is shown that in patientswith acute or partial ileus 
on background of the tumor affection of the large intestine increased activity of 
hexokinase is registered.
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КЛИНИКО-БИОХИМИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
ОНКОПРОКТОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ В ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ

ПЕРИОД

Известно, что течение послеоперационного периода у больных, опериро
ванных по поводу злокачественных новообразований, зависит от целого ряда 
обстоятельств: эффективности предоперационной подготовки, объема опера-
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тиного вмешательства, нормального функционирования жизнепо важных 
звеньев биохимического и иммунного статуса организма и т.д. Тяжесть по
слеоперационного периода заболевания, связанная с развитием эндогенной 
интоксикации, усугубляется возникновением существенных нарушений в би
ологических системах, обеспечивающих нормальную жизнедеятельность ор
ганизма. В этой связи первостепенным является раннее распознавание разви
вающейся интоксикации и своевременное принятие детоксикационных ме
роприятий. Однако, к сожалению, имеющимися сегодня традиционными 
методами биохимического и клинико-биохимического исследования зача
стую не удается диагностировать развитие этого осложнения [1,6]. Сегодня 
в клинической практике широко используются методы определения креати
нина /Кр/, мочевины /М/, молекул средней массы /МСМ/, лейкоцитарного 
и ядерного индексов интоксикации /ЛИИ и ЯИ/. Немаловажную роль в оп
ределении уровня развивающейся интоксикации играют лимфоциты, нор
мальная концентрация которых обеспечивает стабильность иммунной систе
мы и защитных сил организма [7 ].

В связи с вышесказанным представлялось целесообразным провести срав
нительное изучение клинико-биохимических методов выявления эндогенной 
интоксикации с целью их эффективного использования в диагностике и про
гнозировании эндогенной интоксикации.

Таблица 1
Сравнительная оценка биохимических критериев интоксикации

Примечание. Креатинин выражали в мкмоль/л, мочевину - в ммоль/л, 
МСМ - у с.ед.;
во всех случаях Р < 0,01.
Контрольное значение показателей: Кр-123.2+2,95, М- 7,38+0,11, 
МСМ - 0.246+0,018

1
Заболевание и 
показатели

Время наблюде։ ия /сутки/

1 2 3 4 5
ЧКН /п-75/
Кр 130,712,12 134,2+1,30 128,412,02 127,311,31 127,1+2,12
м 8,8+0.17 9,10+0,12 8,1+0,11 7,80+0,21 7,50+0,14
МСМ 0,384+0,06 0,415+0,02 0,347+0,02 0,320+0,03 0,252+0,04
ОКН /п-30/
Кр 140,611,72 151,212,22 166,412,04 150,112,12 147,011,27
м 11,7+0,11 12,8+0,23 16,711,02 10,911.10 8,70+0,87
МСМ 0,425+0,05 0,450+0,02 0,415+0, 03 0,350+0,03 0,290+0,01
Перитонит /п-13/
Кр 167,712,34 170,311,98 161,112,11 157,211,44 150,112,12
м 16,411,22 16,711,13 13,2+0,88 11,911,01 11.111,14
МСМ 0,550+0,31 0,585+0,24 0.44Q+0.17 0,400+0,21 0,380+0,12

Для выполнения поставленной задачи было обследовано 105 больных с 
злокачественными новообразованиями толстой кишки, в том числе 75 с час
тичной кишечной непроходимостью /ЧКН/, 30 с острокишечной непроходи
мостью /ОКН/. У 14 больных был диагностирован перитонит. Диагноз уста
новлен на основе клинического, инструментально-лабораторного методов ис
следования и верифицирован морфологически.
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Количественные характеристики Кр, М, МСМ, значений Л ИИ, ЯИ и лим
фоцитарного индекса /ЛИ/ определили общепринятыми методами [2 - 5 ]. В 
качестве контроля использовали кровь 30 относительно здоровых людей /до
норов/.

Первая серия исследований была посвящена изучению клинико-биохими
ческих показателей у больных в день поступления в стационар. Отклонения 
от физиологически допустимых величин отмечались в показателях ЛИИ, ЛИ 
и уровне МСМ, тогда как концентрации Кр, М и значения ЯИ оставались в 
пределах нормальных значений. Изменения показателей ЛИИ и ЛИ указы
вают на существенные сдвиги в лейкоформуле, обусловленные в основном 
изменениями количественного баланса нейтрофилов.

Изучение клинико-биохимических параметров у бальных с ЧКН в после
операционном периоде выявило изменения исследованных показателей, при
чем наиболее значительные сдвиги отмечались в показателях ЛИИ и уровне 
МСМ, остальные параметры изменялись незначительно и достигали нормаль
ных величин к 3-4 суткам.

Клинико-биохимическая характеристика больных с ОКН отличалась бо
лее выраженными изменениями, что соответствовало клиническому течению 
заболевания. В отличие от аналогичных показателей у больных с ЧКН у этой 
группы больных восстановление исследуемых параметров происходило гораз
до медленнее. Такие глубокие изменения показателей клинико-биохимиче
ского анализа говорят о развитии выраженной эндогенной интоксикации с 
усугублением тяжести клинической картины заболевания.

Таблица 2
Сравнительная оценка клинико-лабораторных критериев интоксикации

Примечание. Контрольные значения показателей:
ЛИИ - 1,5+0,05,

1 ЯИ - 0.065+0,03,
ЛИ - 0.410+0,12.

Заболевание и 
показатели

Время наблюдения /сутки/

1 2 3 4 5
ЧКН /п-75/,
ЛИИ 3,03±0,25 3,11 ±0,19 2,0310,28 1,7210,13 1Л1Ю.42
ЯИ 0,09+0,02 0.013Ю.02 0,0810,05 0,07810,03 0,072+0,03
ли 0,345+0,04 0.300Ю.01 0,320+0,02 О,38О±О,О4 0.430+0,03
ОКН /п-30/
ЛИИ 3,62+0,21 3,71+0,11 3,7610,18 2,21+0,13 1,71+0,22
ЯИ . « 0,017+0,06 0,013±0,02 0,01110,02 0,09110,03 0,08710,04
ли 0,235+0,05 0,22010,01 0,27410,04 0.34510.05 0,39010,02
Перитонит/п-13/
ЛИИ 3.89Ю.17 3,91+0,14 3,12+0,12 2,47+0,21 2,22+0,09
ЯИ 0,021+0,02 0,022+0,01 0,012+0,02 0,010+0,03 0,09+0,04
ли 0,110+0,03 0,100+0,02 0,18010,03 0,29010,04 0,344+0,01

Наиболее выраженные изменения в клинико-биохимической характери
стике послеоперационного периода заболевания наблюдали у больных, у ко
торых этот период был осложнен перитонитом. Все исследуемые параметры 
были резко изменены, причем изменения значений ЛИИ, ЛИ и МСМ насту
пали раньше клинических признаков развития интоксикации- Восстановле- 
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ния значений этих показателей до физиологических величин не отмечалось 
практически в течение всего времени наблюдения, однако наблюдалась тен
денция к их нормализации. Это обстоятельство позволяет прогнозировать 
возможное возникновения перитонита на ранних этапах его развития.

Данные проведенных исследований суммированы в таблицах /табл. 1 и 2/.
Для оценки истинней степени эндогенной интоксикации (СЭИ) нами 

предложена формула, основанная на отношении Л ИИ к сумме ЯИ и ЛИ.
СЭИ-ЛИИ: (ЯИ+ЛИ).

В норме эта величина составляет 3,15+0,05 и увеличивается прямо пропор
ционально усугублению клинической картины заболевания. Результаты этих 
исследований приказы втаодЗ.

Таблице 3
Значения СЭИ у онхопроктплогических больных в послеоперационном периоде

Сроки на
блюдения /сут
ки/

Патология и величина СЭИ

ЧКН ОКН Перитонит
1 6,965+2,04 10.0+2.22 29,69+4,76
2 9,904+1,46 11,8513.12 32,05+7,02
3 5,025+7,03 13,19+1,98 16,25+3,34
4 3,755x1.12 5,057±1,Ю 8,23112,21
5 2,988+1,08 3.584+0,82 5,11511,34

Таким образом, проведенное исследование выявило, что в послеопераци
онном периоде у больных наблюдаются выраженные изменения клинико-би
охимических параметров крови. Наиболее значительные изменения отмеча
ются в значениях ЛИИ, ЛИ и уровне МСМ, сохраняющиеся до конца срока 
наблюдения. Рекомендованная формула подсчета степени эндогенной инток
сикации позволяет оценить истинную степень тяжести послеоперационного 
периода и прогнозировать его последующее течение.
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Ներկա հետազոտությանը նվիրված է l|||iG]il|iu բիոքիմիական ոաումնասի
րություններին, որոնք կատարվել են հաստ աւլիքի չարորակ ուռուցքներով հի
վանդների մոտ վիրահատական շրջանում: Ցույց է տրված, որ այդ շրջանի հի
վանդների մոտ գրանցված է թունավորման հետևանքով լեյկոցիտար և լիմֆոցի- 
տար ինդեքսների միջին գանգվածի մւդեկոգհերի մակարդակի շեդումներ, որոնք 
պրակտիկորեն պահպանվում են նրանց մոտ մինչև ստացիոնարից դուրս գրվելը: 
Մշակված է թունավորման ինդեքսը որոշելու բանաձև, որը թույլ է սագիս որոշե- 
|ոն թունավորման աստիճանը վիրահատական շրջանում և կիրառել համապա
տասխան թունագրկման միջոցառումներ
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A.S.Aghaballan, D.A. Alexandrian, M.Kh.Nersessian, M.A^ahakian, 
A-A.Hakopian, A.M.Aghavelian

CLINICO-BIOCHEMICAL CHARACTERISTICS OF POSTOPERATIVE 
PERIOD IN ONCOPROCTOLOGICAL PATIENTS

Clinico -biochemical characteristics in postoperative period of patients 
operated for malignant tumors of colon was studied.

It is stated that in this period significant changes in leukocytes index values of 
intoxication, lymphocytar index and middle mass molecules level are registered. 
They are practically preserved till discharge of the patient from the hospital.

It is worked out the formula of digiting of intoxication index allowing to evaluate 
the true gravity degree of postoperative period and use corresponding detoxication 
measures.
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УДК 616.361-089 
Л.К. Багдасарян, Г.Э.Эксюзян, А.Б. Саакян

АНАЛИЗ ЛЕЧЕНИЯ ОСТРОГО АНАЭРОБНОГО ПАРАПРОКТИТА

Наиболее неблагоприятный исход при проктологических заболеваниях 
наблюдается у больных с анаэробным парапроктитом. Причиной является как 
нерешенность общей проблемы лечения газовой инфекции, так и некотрые 
особенности проявления этого инфекционного процесса в параректальной 
клетчатке [3, 4 ]. Анаэробная инфекция значительно отягощает течение за
болевания и приводит к послеоперационной летальности в 20 - 60% случаев 
(И.

Сообщение основано на результатах лечения больных (101) с острым ана
эробным парапроктитом, находившихся на стационарном лечении в ургент- 
ном отделении НИИ проктологии М3 РА с 1976 по 1992 г.

Из общего числа 5250 пациентов с острым парапроктитом за указанный 
период анаэробная форма составила 1,9%. Женщин было 26 (25,7%), муж
чин ֊ 75 (74,3%). Наиболее часто заболевание возникало у пациентов трудо
способного возраста (73,3%). Продолжительность заболеваний до 5 дней вы
явлена у 11 больных (10,9%), от 5 до 10 дней - у 42 (41,6%), от 11 до 15 - у 
30 (29,7%), от 16 до 20 - у 15 (14,8%) и у 3 пациентов (3,3%) - 22 дня.

Из этих больных 36 (35,6%) первично обратились в наш стационар, где и 
был установлен диагноз. Из других поликлиник к нам направлено 34 пациен-
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та (33,7%) с диагнозом остры* парапроктит (но не анаэробный), а остальные 
(31) обращались в различные медицинские учреждения, однако диагноз не 
был установлен несмотря на выраженную клиническую картину парапрокти
та: боли, припухлость, гиперемия зоны поражения, повышение температуры, 
общее недомогание. Именно эта группа бальных и поступила в стационар на 
15-20-е сутки от .гачала заболевания.

Локализация острого анаэробного парапроктита была следующая: чресс- 
финктерный - у 31 (30,6%), ишиоректальный - у 51 (50,5%) и пельвиорек
тальный - у 19 больных (18,8%). Внутреннее отверстие на передней полуок
ружности анального канала располагалось в 56,5% случаев, а на задней - в 
43,5%’случаев.

Анаэробная флегмона локализовалась в перианальной области у 12,5% 
больных, поражала перианальную, крестцово-копчиковую зону и промеж
ность у 43,5%, а промежность, ягодицы и внутреннюю поверхность обоих 
бедеру - 17,9% пациентов. Локализация анаэробной флегмоны от ягодичной 
зоны до границы средней и нижней трети живота с вовлечением в процесс 
промежности, паха и мошонки отмечалась у 16 больны:; (18%), в четырех 
случаях распространялась в забрюшинное пространство. Бактериологическая 
диагностика проводилась двумя этапами. Первый этап - ускоренная диагно
стика, при которой ориентировочную информацию получали через 24 часа. 
Второй этап - полное бактериологическое исследование с окончательным от
ветом - на 5-7-й день. Материалом для микробиологического исследования 
служило гнойное отделяемое и кусочки тканей, иссеченные во время хирур
гического вмешательства. У 28 пациентов выделены клостридии (27,7%), не
клостридиальная анаэробная инфекция определена у 63 больных (62,4%). 
Сопровождающая аэробная флора была представлена в основаном протеем, 
гемолитическим стафилококком и кишечной палочкой. В единичных случаях 
выделялись грибки из рода кандида.

Всем больным проводилось комплексное лечение. Хирургическое вмеша
тельство включало широкое рассечение и иссечение всех нежизнеспособных 
тканей.Полости максимально дренировались. Во всех случаях производили 
постоянное орошение ран через дренажные трубки растворами перекиси во
дорода и перманганата калия. Перевязка производилась 3-4 раза в день, а 
дополнительная некрэктомия - по мере необходимости. С 4-го дня рана рыхло 
тампонировалась с мазями на гидрофильной (левосин, левомиколь) или ди
оксидиновой основе [2 ].

Медикаментозное лечение включало введение лечебной дозы противоган- 
гренозной сыворотки, адекватную инфузионную терапию и массивные дозы 
антибиотиков целенаправленного действия в комбинации с метранидазолом, 
назначаемым с первого дня поступления больного при обнаружении хотя бы 
одного из клинических признаков анаэробной инфекции и при обширных 
гнойно-некротических процессах.

У 28 больных (27,7%) анаэробный процесс возник на фоне сахарного ди
абета. Из них у 18 сахарный диабет был в стадии декомпенсации. Этой группе 
пациентов, помимо радикального хирургического вмешательства, назначал
ся инсулин, перед операцией дозу увеличивали на одну треть, часть которого 
вводили на 5% растворе глюкозы через каждые 3-4 часа, а для снижения то
лерантности к инсулину вводилось до 25 мг гидрокортизона. Не менее 4 раз в 
сутки контролировался уровень сахара в крови и моче, электролитный баланс 
и свертывающая система крови.

Умерло 13 больных (12,9%), двое из них при явлениях выраженной ин-
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токсикации и дистрофии всех внутренних органов. В обоих случаях госпита
лизация была запоздалой, а общее состояние уже при поступлении было край
не тяжелым.

Отдаленные результаты прослежены в сроки от 6 месяцев до 10 лет у 67 
(76,1 %) из 88 больных. Стойкое выздоровление установлено у большинства 
пациентов. Одна больная оперирована повторно по поводу недостаточности 
анального жома П-Ш степени с хорошим стойким эффектом. У одного паци
ента имелись жалобы на недержание газов (недостаточность анального жома 
I степени).

Таким образом, при остром анаэробном парапроктите необходима своев
ременная диагностика и срочная госпитализация, показано хирургическое 
лечение с широким иссечением пораженных тканей, применение противо- 
гангренозной сыворотки, специфической антибактериальной, дезинтоксика- 
ционной терапии и динамического микробиологического контроля за раной.

НИИ проктологии М3 РА Поступила 30.7.93.

Լ,Կ.Բաղդասարյան, Գ,է.էքսյուգյան, Ա.Բ.Սահակյան

ՈԻՂԻՂ ԱՂԻՔԻ ԱՈԻՐ ԱՆԱԷՐՈԲԱՑԻՆ ԲՈՐԲՈՔՈԻՄՆԵՐԻ 
ԲՈԻԺՄԱՆ ՎԵՐԼՈԻԾՈԻԹՑՈԻՆԸ

ՈԻղիդ աղիքի անաէրոբային բորբոքումներով 101 հիվանդների մոտ կիրաո- 
վէղ է վիրահատական միջամտության համապատասխան սավայի և բուժման 
մեթոդների տարբերակված ընտրություն վիրահատական շրջանում:

Համակցված բուժումը թույյ տվեց բարեյավել բուժման արդյունքները: Գա 
հաստատվում է հիվանդների անմիջական մոտակա ե հետագա բուժման ա- 
րղյունքների ուսումնասիրությամբ:

LK.Baghdassarian, G.E.Eksuzian, A.B.Sahaklan

THE ANALYSIS OF TREATMENT OF ACUTE ANAEROBIC 
PARAPROCTITIS

A differential choice of adequate volume of surgical intervention and methods 
of treatment in postoperative period was used in 101 patients with anaerobic 
paraproctitis.

Complex treatment allowed to improve the results of the treatment. This is 
confirmed by both studying immediate and nearest and also remote results of 
treatment of the patients (88 patients).
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УДК 616.34/35-614
Э.Б. Акопян, Л-А.Даниелян, Г.М.Геворкян

НОВЫЕ ПРИБОРЫ В ДИАГНОСТИКЕ ПРОКТОЛОГИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ

В процессе диагностики проктологических заболеваний в большинстве 
случаев бывают достаточными наружный осмотр, пальпация патологических 
образований и пальцевое исследование прямой кишки. Однако нередко для 
точного определения особенностей заболеваний возникает необходимость в 
аноскопии. Существующие модели анускопов имеют ряд недостатков (огра
ничен обзор, источник внешнего света не обеспечивает достаточного освеще
ния) , что ограничивает возможность выполнения манипуляций в анальном 
канале, а использование прямокишечного зеркала часто сопровождается 
сильными болевыми ощущениями, неудобно и травматично. В этой связи на
ми сконструирован новый анускоп (А.С. СССР за Nol514339), позволяющий 
не только хорошо осмотреть патологические образования дистального отрез
ка прямой кишки, но и манипулировать в данной зоне.

В анускопе использованы рукоятка ректороманоскопа с нагнетателем воз
духа и его укороченное осветительное устройство. Он содержит съемные об-' 
тураторы и.тубусы двух типов:.

1) тубус с одним окошком до половины окружности и литой стержневом 
туратор к нему по его диаметру с канавкой для осветителя;

2) тубус с тремя окошками на 3,7 и 11 часах по циферблату часов с обтурато
ром в виде эластической камеры с перфорированной трубкой внутри, связанной 
с нагнетателем воздуха. Наконечники тубусов выполнены в виде оливы с зер
кальной внутренней поверхностью.

Тубус с одним окошком предназначен для исследования анальной трещины 
и выполнения манипуляций при лечении данного заболевания. Он может 
применяться также для определения внутреннего отверстия свища, зондиро
вания и выполнения фистулографии при неполных внутренних свищах пря
мой кишки, криптотомии и тд.. Тубус с тремя окошками позволяет точно 
определить расположение внутренних геморроидальных узлов, выполнять 
инъекционный метод лечения геморроя.

Исследования при помощи данного анускопа производят следующим обра
зам: на рукоятку с осветителем одевают соответствующий тубус со своим обту
ратором. Если применяют тубус с тремя окошками, то вначале в него устанав
ливают резиновый обтуратор и его раздувают. После введения анускопа в пря
мую кишку извлекают обтуратор и вставляют окуляр. Включают осветительное 
устройство и осматривают кишку, по необходимости выполняют манипуляции. 
При снятии анускопа с тремя окошками в тубус вводят резиновый обтуратор, 
максимально его раздувают и только после этого извлекают из кишки. Этот по
следний прием необходим для вправления внутренних геморроидальных узлов, 
которые при аноскопии частично пролабируют в просвет тубуса.

У больных со свищами прямой кишки затруднено точное определение ме
ста расположения внутреннего отверстия фистулы. Особенно часто это на
блюдается приэкстрасфинктерных свищах прямой кишки, когда внутреннее 
отверстие маленьких размеров и без рубцовых изменений. В таких случаях 
при пальцевом исследовании прямой кишки мягкое, подвижное внутреннее 
отверстие не пальпируется, зонд проходит параллельно прямой кишке и не 
выходит в ее просвет, а проба с красящей жидкостью бывает отрицательной.

С целью повышения точности определения расположения внутреннего
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свищевого отверстия при хроническом парапроктите нами сконструировано 
спг пия и иное устройство (решение о выдаче А.С.СССР по заявке за No 
4219378/31-14/028354 от 28.12.89г.), основанное на изменении цвета инди
катора из трубки Раппопорта (желтый - в синий) под воздействием проведен
ных через свищевой ход паров этилового спирта.

Для определения внутреннего отверстия свища прямой кишки подогрева- 
жгг емкость с этиловым спиртом (для получения паров спирта), присоску при
кладывают к промежности так, чтобы трубка вошла в наружное свищевое 
отверстие и закрепилась. В прямую кишку вводят заранее начиненный инди
каторами цилиндрический элемент до упора так, чтобы индикаторы соответ
ственно циферблату часов располагались в анальном канале. Нажатием на 
грушу через трубку подают пары этилового спирта, которые, проходя по сви
щевому ходу, воздействуют на индикатор, затем извлекают устройство и по 
циферблату часов и расстояниюдосоответствующего индикатора определяют 
локализацию внутреннего отверстия свища.

Большое значение в проктологии имеет также определение функционально
го состояния анального жома. Однако до сих пор нет единого, выпускаемого про
мышленностью прибора, позволяющего точно зафиксировать нарушения сокра
тительной способности сфинктера. В связи с этим мы изготовили сфинктерометр.

Принцип действия сфинктерометра основан на преобразовании механиче
ского давления на поверхности наконечника, смещении мембраны. При воз
действии концентрической силы на наконечник происходит уменьшение его 
объема, и поскольку жидкость практически не сжимаема, то давление через 
нее передается на мембрану и деформирует ее. Вместе с мембраной смещается 
н магнитный диод, приближаясь к магниту. Из-за приближения диода к маг
ниту изменяется магнитный поток, проходящий через диод, и соответственно 
изменяется падение напряжения на диоде. Таким образом, давление на нако
нечнике преобразуется в электрический сигнал, который далее усиливается 
усилителем и регистрируется самописцем. Сфинктерометр позволяет графи
чески отображать функциональное состояние анального жома, и ввиду не
большого диаметра наконечника (0,6 см) исследование оказывается безбо
лезненным. В результате исследования получается типичная сфинктерограм- 
ма, на которой в миллиметрах можно определить уровень тонуса, амплитуду 
сцл при максимальном сокращении и волевом усилии анального жома.

Функциональное состояние сфинктера в норме определяли у 50 больных с 
эпителиальным копчиковым ходом, у которых отсутствовали патологические 
изменения со стороны прямой кишки.

Уровень тонуса сфинктера прямой кишки у лиц мужского пола равняется 
5,8+0,4 мм, амплитуда силы при максимальном сокращении анального жома 
составляет 23,0±1,4, а волевого усилия - 17,2+4 мм. У женщин эти показатели 
достоверно более низкие и составляют соответственно 4,8+0,2, 11,7+0,6, 
6,9±0,6. У больных с недостаточностью сфинктера I-II степени отмечается 
снижение объективных показателей анального жома на 4-5 мм. При недоста
точности III степени на сфинктерограммах определяется почти прямая ли
ния, уровень тонуса приближается к нулю и практически отсутствует ампли
туда при максимальном сокращении анального жома.

При наличии спазма сфинктера отмечается повышение тонуса анального 
жома и уменьшение амплитуды волевого усилия. Характерны также зазуб
ренность контуров сфинктерограммы, наличие неадекватных сокращений 
сжимателя прямой кишки.

НИИ проктологии М3 РА Поступила 30.6.1993г.
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Է.Ր.Հէ’.1կոբյան, Լ.Ա Դանիելյան, Գ.Մ.Գևոբգյան

ՊՐՈԿՏՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ 
ԱԽՏՈՐՈՇՄԱՆ ՀԱՄԱՐ ՆՈՐ ՍԱՐՔԵՐ

Մշակված են Gnp ախտորոշիչ սարքեր (անուսկոպ, աղիդ աղիքի խուղակների 
ներքին անցքի տեղակայումը որոշելու հարմարանք ե սֆինկտերոմետր), որոնք 
հնարավորություն են տայիս ճշգրտորեն որոշել պրոկտոյոգիական հիվանդու
թյունների առանձնահատկությունները!

E.B.Hakopian, L.A.Danleiian, G.M.Gevoridan

NEW DEVICES IN DIAGNOSIS OF PROCTOLOGIC AL DISEASES

For diagnostic purposes a new anuscope with a lighting appliance is worked out 
enabling both to observe well pathogenic neoplasms of the distal section of the 
rectum and manipulate in this zone.

For the increase of accuracy of determination of the localization of the inner 
opening of rectum fistula a special device is constructed, based on the change of 
the indicator color under the influence of ethyl spirit vapours, conducted through 
the fistulous passage.

A new sphincterometer is made up, graphically reflecting the functional state 
of the anal constrictor. The average indices of sphincterometry in norm are 
brought in the paper.

УДК 616.74-089.844
Л.У.Назаров, Э.Б.Акопян, Д.И.Элоян, К. А.Саркисян, Г.М.Геворкян

ЛЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКИХ ЗАПОРОВ У ЖЕНЩИН

Проблема лечения хронических запоров в настоящее время является од
ной из актуальных, так как этим заболеванием страдает от 40 до 60% насе
ления трудоспособного возраста. Число бальных запорами увеличивается, 
что можно объяснить употреблением бесшлаковой пищи, понижением физи
ческой активности, а также эмоциональными стрессами, ведущими к спазмам 
кишечника. Среди больных запорами 70% составляют женщины. Заболева
ние чаще встречается у людей, занимающихся умственным трудом [ 1, 2,5 ].

Для борьбы с запорами предложено огромное количество средств и методов 
консервативного лечения. Рекомендуются различные способствующие нор
мализации стула пищевые продукты и специальные диеты, слабительные 
средства, различные клизмы, лекарственные препараты и т.д. Широко при
меняются лечебная физкультура и массаж, санаторно-курортное лечение, 
физиотерапевтические процедуры и др. Однако зачастую применение пере
численных методов не приводит к избавлению от запоров.

Практически подобных больных обычно лечат в терапевтических отделе
ниях иногда без достаточно полного обследования и установления истинной 
причины заболевания. Однако для успешного лечения больных запорами не
обходимо не только обязательное обследование желудочно-кишечного трак
та, а при показаниях и хирургическое лечение, т.к. многие виды запоров мож
но устранить только оперативным путем или сочетанием хирургических и 
терапевтических методов лечения.
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За последние 5 лет в НИИ проктологии М3 РА на стационарном лечении 
находились 315 женщин, страдающих хроническими запорами. Чаще всего 
больные жаловались на затрудненный нерегулярный акт дефекации. Нередко 
они отмечали боли в животе колющего или схваткообразного характера, взду
тие, урчание, усиленное газообразование, отрыжку, изжогу. Эти явления ча
ще проявлялись при отсутствии стула в течение 2-3 дней и более. Боли иногда 
иррадиировали в грудную клетку, малый таз и позвоночник. Часть больных 
отмечали общую слабость, быструю утомляемость, головную боль. Многие 
женщины жаловались на ощущения неполного опорожнения кишечника. Не
которые применяли ручное пособие для осуществления дефекации, надавли
вая пальцем на влагалище или на область промежности вверх или в сторону 
ануса.

Частота стула была различной: у 196 женщин через 2-3 дня, у 77 - через 
3-4 дня, у 34 - через 5-6 дней, а у 8 -1 раз в неделю и даже реже. 298 пациенток 
регулярно употребляли слабительные средства, а 18 из них пользовались так
же очистительными клизмами.

Из общего числа обследованных у 87 имелись органические причины за
поров, у 195 - функциональные, а у 33 отмечалось сочетание функциональ
ных и органических факторов развития данного заболевания. Из 87 женщин 
с органической природой запоров у 3 выявлена долихосигма, у 1 - долихоме
гасигма, у 2 - подвижная слепая кишка, а у 81 - ректоцеле. Последнее забо
левание выявлено также у 33 из 195 больных синдромом раздраженной тол
стой кишки (СРТК). Кроме того, из общего числа пациенток у 16 больных с 
СРТК и у 34 с ректоцеле имели место сочетанный геморрой и анальная тре
щина, которые из-за болевого синдрома усугубляют картину запоров.

Больных долихо- и мегадолихосигмой подвергли хирургическому лечению 
с удалением расширенных отделов ободочной кишки. В двух случаях произ
вели цекопексию. В диагностике ректоцеле использовали баллонную про- 
ктографию, которая является одним из наиболее достоверных методов выяв
ления патологий тазового дна. Так, у 114 больных определены П-Ш степень 
ректоцеле с явлениями суб- и декоменсации функций тазового дна.

Операции по поводу ректоцеле выполнены у 101 больной. 13 женщин от 
операции отказались. В качестве предоперационной подготовки проводили 
комплекс мероприятий, направленных на восстановление функции повреж
денных мышечных волокон тазового дна и коррекцию психоэмоциональной 
сердечно-сосудистой и дыхательной систем организма. Базисной операцией 
считали заднюю кольпорафию, переднюю леваторопластику, а по показани
ям и сфинктеролеваторопластику с ликвидацией ректоцеле. Для подхода к 
мышечным структурам промежности использовали комбинированный (про
межностно-влагалищный) доступ, который, по нашему мнению, обеспечива
ет возможность хорошего обзора операционного поля и проведения полноцен
ной пластики.

При сочетании ректоцеле с другими хирургическими заболеваниями пря
мой кишки и мочеполовой сферы одновременно производили геморроидэкто- 
мию, иссечение анальной трещины и свищей прямой кишки, переднюю коль
порафию с пластикой задней Стенки мочевого пузыря и уретры. Такой подход 
позволяет избавить больных сразу от нескольких заболеваний, патогенетиче
ски связанных между собой.

Использована активная тактика послеоперационного ведения больных 
ректоцеле. Постельный режим и бесшлаковое питание назначали в течение 2 
суток. На 5-й день больным назначали дважды в день дыхательную гимнасти
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ку, процедуры иглорефлексотералии по седативной методике и ДМВ-тера- 
пию области раны аппаратом "Ромашка"..

Первый стул на 4-й день после вмешательства - с помощью очистительной 
клизмы. С 5-го дня назначали процедуры, непосредственно воздействующие 
на восстановление нервно-мышечного аппарата промежности и прямой киш
ки, а также нормализующие акт опорожнения кишечника. Помимо дыхатель
ной и мелкосуставной двигательной гимнастики, назначали упражнения, на
правленные на активизацию мышц промежности. Применяли также стиму
ляцию мышечных структур аппаратом "Эндотон-01 Б". Через две недели 
после операции амбулаторно назначали комплекс мероприятий, состоящий 
из процедур восходящего душа, ректальной стимуляции мышечных структур 
прямой кишки и промежности.

У195 женщин не были обнаружены орга нические причины возникновения 
запоров. В этиопатогенезе диагностированного у них СРТК большую роль 
играли стрессовые факторы. У всех больных был изучен психоэмоциональный 
статус, при этом использован личностный опросник, разработанный в НИ 
психо-неврологическом институте им. В.М.Бехтерева [3, 4]. Наиболее часто 
выявлены неврастенический (62,5%) и ипохондрический (24,4%) типы лич
ности. Из общего числа пациенток у 24 (12,3%) при эндоскопическом иссле
довании толстой кишки выявлены признаки катарального воспаления, под
твержденные морфологически. Картина гастрита, бульбита и дуоденита об
наружена в 56 случаях (28,7%), при этом у 48 - по типу гаперацидного. 
Рн-метрия толстой кишки показала сдвиг в щелочную сторону у 101 (51,3%) 
и в кислую - у 33 женщин (16,9%).

Проведенный анализ гастрограмм показал наличие гиперкинетических 
изменений моторной функции желудка в 28,2% случаев (у 55 больных), ги
покинетических - в 5,1 % случаев (у 10 больных) и нормокинетических с ди
скоординацией функции желудка в 10,3% (у 20 женщин).

У подавляющего большинства больных при элехтроколографии гипокине
тический тип моторики кишки выявлен у 127 (65,1 %), гиперкинетический - 
у 35 (17,9%) и нормокинетический с дискоординацией функции толстой киш
ки - у 33 больных (17,4%).

Сопоставление гастрограмм с кодограммами выявило обратную зависи
мость между ними. Гипокинез желудка сопровождался повышением ампли
туды кодограмм с дискоординацией функции. При гиперкинезе желудка име
ли место гипокинетические изменения со стороны толстой кишки. Эго можно 
объяснить возбуждающим влиянием проксимальных отделов и тормозящим 
влиянием дистальных отделов желудочно-кишечного тракта. Гиперкинети
ческий тип колодискинезий сочетался с гиперкинезом желчного пузыря. Раз

меры печени при сонографии почти у всех женщин были в пределах нормы, 
однако у 14 из 195 женщин (7,2%) обнаружены явления хронического холе
цистита.

Всем больным с функциональными нарушениями толстой кишки назнача
ли препараты ферментативного ряда, спазмолитики, витамины и лечебные 
микроклизмы. При наличии дисбактериоза применялибактериальные препа
раты. Из физических методов лечения назначали переменное магнитное поле 
и синусоидальные модулированные токи. Коррекцию психоэмоциональной 
сферы больных производили психотерапией, иглорефлексотерапией и назна
чением транквилизаторов и антидепрессантов.

Оперативные вмешательства у больных с СРТК в сочетании с ректоцеле, 
геморроем или анальной трещиной производили после завершения курса коя֊ 
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серватавного лечения. По поводу геморроя и анальной трещины оперированы 
14 из 16 женщин. У всех женщин после лечения запоры практически ликви
дированы, однако у 46 больных (23,6%) из 195 с СРТК через 4-5 месяцев 
возникла необходимость в назначении повторного курса консервативной те
рапии.

Резюмируя вышеизложенное, можно заключить, что у женщин, страдаю
щих запорами, необходимо детально исследовать желудочно-кишечный 
тракт и область промежности. Успех лечения таких больных зависит от пра
вильного определения причины запора и выбора адекватной тактики консер
вативного или хирургического лечения.

НИИ проктологии М3 РА Поступила 30.7.93.

Լ.Հ.Նազարով, ԷՔ-Հակորյան, Դ.է».է|ոյան, 4lklhupqujwG, Գ.Մ.Գեորգյան
ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ՓՈՐԿԱՊՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԲՈՒԺՈՒՄԸ ԿԱՆԱՆՑ ՄՈՏ
Փոր1|աւդաթյաժր տառապող 315 էրսհանց հետազոտությունների հիման վրա 

հաստաւովե| է, որ piudduiG արդյունավետությունը կախված է փորկապության 
պատճառը ճիշտ որոշեյւոց 11 համապատաւփւսւն թերապևտիկ կամ վիրաբուժա
կան մեթոդի ընտրությունից:

Բերված են տվյայ հիվանդության աշւոորոշման և բուժման նոր մեթոդներ:

L.U.Nazarov, E.B.Hakopian, D.LEIoyan, К. A.Saridsslan, G.M.Gevorkian

TREATMENT OF CHRONIC CONSTIPATIONS IN WOMEN

It is established that in case of only functional disorders of the large intestine 
it is necessary to carry out an adequate conservative treatment, whereas in cases 
of combined functional and organic reasons of constipation after the conservative 
treatment some surgical methods must be used.
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УДК 616.348-002.44:616.15 
К.С.Габузян, К.А.Саркисян, Д.И.Элоян, Н.Л.Григорян

ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ ПРИ СИНДРОМЕ 
РАЗДРАЖЕННОЙ ТОЛСТОЙ КИШКИ

Функциональные расстройства кишечника, в частности синдром раздра
женной толстой кишки (СРТК), составляющие от 30 до 70% заболеваний 
желудочно-кишечного тракта [6,7], не теряют своей актуальности в настоя
щее время как в патогенетическом, так и в терапевтическом аспектах [2, 3, 
5 ]. Настоящая работа отражает результаты наших наблюдений при лечении 
больных с СРТК в течение 3 лет.

Первичные исследования проведены у 200 больных с СРТК. Диагноз уста
навливался на основании тщательного сбора анамнеза, анализа клинической 
картины, данных ректороманоскопии, колоноскопии, ирригографии, гастро
скопии, гистологического исследования биоптатов слизистой оболочки пря
мой и ободочной кишок, ультразвукового исследования печени, желчного пу
зыря, поджелудочной железы, селезенки, почек, электроколографии и иссле
дования состояния психоэмоционального статуса больных с помощью 
личностного опросника бехтеревского института (ЛОВИ). Помимо этого, 
производилось копрологическое и бактериологическое исследование кала. 
Контролем служили 25 практически здоровых лиц. Все полученные данные 
были подвергнуты вариационно-статистическому анализу по методике 
Стьюдента, а также обработаны с помощью компьютера Искра-226.

При лечении СРТК применяли различные лечебные комплексы. Первая 
лечебная группа (базисная терапия) включала психотерапию, диетотерапию 
с добавлением пшеничных отрубей, витамины группы В, фолиевую кислоту, 
ферменты, лекарственные микроклизмы с 0,3 % раствором колларгола и мас
ляные микроклизмы; по показаниям назначались бактериальные препараты 
(колибактерии, бифидумбактерин, бификол). На фоне базисной терапии во 
второй лечебной группе назначались психофармакологические препараты. 
Из психотропных средств применяли транквилизаторы бензодиазепинового 
ряда (диазепам, феназепам) и трициклические антидепрессанты (амитрип
тилин, азафен) с учетом типа личности больного, выявленного с помощью 
ЛОВИ. В третьей лечебной группе назначалась иглорефлексотерапия. Чет
вертая лечебная группа была комплексной и включала базисную терапию, 
психотропные средства и иглорефлексотерапию. Курс лечения составлял 20- 
25 дней.

Отдаленные результаты лечения изучались у 143 больных с СРТК (52 
мужчины и 91 женщина). Осуществлено клиническое, эндоскопическое, ги- 
стоморфологическое, электроколографическое наблюдение за течением бо
лезни, а также исследование состояния психоэмоциональной сферы в отда
ленном периоде от 6 месяцев до 3 лет. Методика изучения отдаленных резуль
татов заключаласьв рассылке писем-вопросников больным и в осмотре их в 
поликлинических условиях.

Клиническая картина при рецидивах СРТК напоминала состояние паци
ента до лечения, однако проявления заболевания были непродолжительны
ми, легче поддавались лечению, и больные почти не пользовались бсльныч- 
ным листом. „

При анализе причин обострения выявилось, что наиболее частыми были 
стрессовые ситуации, употребление алкоголя, нарушение диеты и режима пи
тания, пищевая аллергия, различные инфекции.
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При анализе стойкости терапевтического эффекта выявлена зависимость 
от непосредственных результатов лечения в стационаре, что соответствует 
литературным данным (2,4 ]. Так, у 24 из 143 больных рецидизы возникли в 
течение 1 года после выписки из стационара, у 44 больных - спустя 1 год, у 44 
- спустя 2 года и у 31 больного - спустя 3 года после лечения в стационаре.

Ремиссия в течение 3 лет в первой группе не отмечена ни у одного больного, 
во второй группе - в 28,5%, в третьей группе - в 11,7%. Наиболее длительная 
ремиссия (3 года и более) отмечена у больных, получивших комплексное ле
чение (37,5%) - из 83,2% бальных, виписавшихся со значительным улучше- ' 
нием, у 52,4% не отмечалось рецидивов в течение 2 и более лет.

Терапевтический эффект лечения больных определялся такими показате
лями, как обращаемость за врачебной помощью, число дней нетрудоспособ
ности, сроки пребывания больных на стационарном лечении. До лечения 97 % 
больных обращалось в поликлинику по поводу СРТК от 3 до 5 раз в год, после 
лечения число обращений сократилось до 1-2 раз. Эффективность лечения 
изучалась также по данным временной нетрудоспособности за год до и после 
лечения: установлено значительное снижение этого показателя. Сократилось 
также число больничных листов, выда иных в связи с обострением СРТК. Так, 
если за год до лечения 143 больным было выдано 736 больничных листов, то 
спустя год после выписки из стационара это число сократилось до 119 (табли
ца).

Показатели эффективности лечения бальных с СРТК в течение года

Группа Число бальных

Снижение, %

число обо
стрений

число об
ращений

число дней нетру
доспособности

число больничных 
листов

I 27 30,6 44 58 57,8
П 42 83,8 87,6 90.7 90.7
П1 34 68,7 82,2 87.5 87,5
rv 40 88 93.8 95,4 95.4

Изучая эффективность лечения по данным временной нетрудоспособно
сти, мы установили заметное снижение и этого показателя. Если в связи с 
обострением заболевания 143 больных с СРТК за год до лечения потеряли 
2211 дней, то за тот же срок после лечения в клинике - 357 дней. Таким обра
зом, число дней нетрудоспособности у этих больных снизилось на 1854, что 
составило 83,8%.

Исследования отдаленных результатов подтвердили высокую эффектив
ность комплексного лечения больных с СРТК с включением психофармако
логических средств и иглорефлексотерапии с учетом клинической симптома
тики, характера нарушений моторики кишечника и личностных особенно
стей больного.

НИИ проктологии М3 РА Поступила 30.7.93г.

Կ.ԱՂաբռւզյան, Կ.Ա.Սարգսյան, Դ.Ի.Էլոյան, Ն.Լ.Գրիգոբյան

ԳՐԳՌՎԱԾ ՀԱՍՏ ԱՎՈԻ ՀԱՄԱԽՏԱՆԻՇԻ ԲՈԻԺՄԱՆ 
ՀԵՌԱՎՈՐ ԱՐԳՑՈԻՆՔՆԵՐԸ

ՈԻսումնասիբվսւծ են բուժման հեռավոր արդյունքնեբը: Գրգռված հաստ ա- 
ղու համախտանիշով տառապող հիվանդների մոտ, բացի ընդունված հետազոտ
ման մեթոդներից կատարվե[ էնան հիվանդների հոգեբանական առանճնահատ- 
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ման մեթոդներից կատարվել է նաև հիվանդների հոգեբանական առանձնահատ
կությունների ուսումնասիրություն: Նշված ուսումնասիրությունը բացահայտել է 
գրգռված հաստ աղու համախտանիշով տառապող հիվանդների մոտ որոշակի 
փոփոխություններ, որոնք հիմք են ծառայեյ համալիրսւյին բուժման մեջ կիրաոեյ 
հոգեհուգական ոլորտի վրա ազդող մեթոդներ, մասնավորապես համապատաս
խան դեղամիջոցների օգտագործում և ասեղնարուժություն:

K.S.Gabuzian, K.A.Sarkissian, D.LEloyan, N.L.Grigorian

REMOTE RESULTS OF THE TREATMENT OF IRRITABLE COLON 
SYNDROME

Remote results of the treatment of 143 patients with irritable colon syndrome 
have been studied. Besides conventional methods of investigation the study of 
psychoemotional sphere of patients has been carried out. Investigation revealed 
definite changes in patients with irritable colon syndrome that resulted in using 
methods having an effect upon psychoemotional sphere, particularly, 
psychopharmacologic preparations, akupuncture and reflexotherapy.

The study of remote results confirmed high effectivity of complex treatment of 
patients with irritable colon syndrome including psychopharmacologic means, 
akupuncture and reflexotherapy.
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УДК 616.348-002.44:616.15
К.А.Саркисян, К.С.Габузян, H. Л.Григорян, З.Г.Азатян

ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ЖЕЛУДКА У БОЛЬНЫХ С 
СИНДРОМОМ РАЗДРАЖЕННОЙ ТОЛСТОЙ КИШКИ

Синдром раздраженной толстой кишки (СРТК) представляет наиболее ча
стую патологию кишечника [2-5 ]. Между тем многие вопросы патогенеза за
болевания до настоящего времени недостаточно изучены. В развитии СРТК 
существенное значение могут иметь не только развитие патологического про
цесса в толстой кишке, но и функциональные нарушения верхних отделов 
пищеварительной системы, что может поддерживать кишечные нарушения, 
создавая "порочный круг" с постоянной сменой причинно-следственных отно
шений [1 ].

Целью настоящего исследования является изучение функционального со
стояния желудка у бальных с СРТК.

Под нашим наблюдением находилось 92 больных с СРТК в возрасте от 23 
до 47 лет (45 мужчин и 47 женщин). Диагноз устанавливали на основании 
клинических проявлений заболевания, данных эндоскопического и морфоло-
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электроколографии, электрогастрографии и исследования желудочного сока.
При поступлении в клинику больные предъявляли характерные для СРТК 

жалобы: боли по ходу толстой кишки (92%), нерегулярный стул (96%), взду
тие живота (88%), урчание (76%). Кроме того, часть больных указывала на 
чувство тяжести в эпигастральной области (19%), отрыжку (21%), изжогу 
(23%).

При пальпации живота отмечались болезненность по ходу толстой кишки 
(89%), спастически сокращенная сигмовидная кишка (34%), урчание и шум 
плеска в слепой кишке (21%). Фиброколоноскопическое обследование выя
вило у 24% больных катаральное воспаление ректосигмоидного отдела тол
стой кишки, у 76% установлена картина нормальной слизистой кишки. Од
нако при морфогистологическом исследовании слизистой оболочки толстой 
киптки у этих больных выявлены признаки поверхностного воспаления, что 
проявилось в виде отека собственного слоя и лимфоплазмоцитарной инфиль
трации.

Исследование желудка с помощью гастродуоденоскопии выявило у 21 % 
больных с СРТК картину поверхностного гастрита, что подтверждалось при 
морфогистологическом исследовании биоптатов слизистой оболочки желуд
ка.

Изучение состояния моторики толстой кишки показало нарушение ритма 
сокращений и амплитуды колебаний кривой электроколограммы у большин
ства больных. По характеру кодограмм больные подразделялись следующим 
образом: у 53% установлен гиперкинетический тип (амплитуда колебаний в 
области сигмовидной кишки выше 400 мкВ при ритме сокращений чаще трех 
минут), у 38,5% - гипокинетический тип (амплитуда колебаний ниже 150 
мкВ, ритм сокращений реже 1 в минуту), у 8,5% - нормокинетический тип 
колебаний кодограммы, однако с дискоординацией функции (т.е. при нор
мальном ритме сокращений амплитуда колебаний отклонялась от нормы - 
150-400 мкВ).

В результате электрогастрографического обследования у 47% больных с 
СРТК установлены следующие отклонения от нормы: гиперкинетический ха
рактер дискинезии выявлен у 15% больных (амплитуда колебаний выше 300 
мкВ при ритме сокращений чаще 3,2 в минуту), гипокинетический тип уста
новлен у 29 % больных (амплитуда колебаний ниже 200 мкВ при ритме сокра
щений реже 2,7 в минуту). В 56% случаев выявлен нормокинетический тип 
гастро граммы.

Надо 'отметить, что гиперкинез желудка в большинстве случаев сопровож
дался гипокинезом толстой кишки, а при гипотонусе желудка чаще выявля
лись гиперкинетические нарушения со стороны кишечника. Моторные нару
шения желудка сопровождались отклонениями со стороны его кислотно-сек
реторной функции той или иной степени выраженности (таблица).

Как видно из таблицы, нормальные показатели кислотно-секреторной 
функции желудка констатированы у 59% больных с СРТК. У 20% больных 
объем желудочного сока (как базального, так и стимулированного) был повы
шен, что сопровождалось умеренным повышением кислотности и дебита со
ляной кислоты. Снижение этих показателей установлено у 21 % больных.
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Показатели кислотно-секреторной функции желудка у больных с СРТК

Чи 
ело об- 
следо 
ванных

Объем желу
дочного сока 
Сил)

Общая кис
лотность 
(.ммоль/л)

Свободная 
кислотность 
(ммоль/л)

Дебит-час 
HCI 
(ммоль/л)

бпзальи. стимулир. базальн. стимулир. базальн. стимулир. базальн. стим
улир.

47 50-100 100-140 40-60 80-100 20-40 65-85 1-4 6,5-
12,0

23 24+1 2
Р>0,1

58+3,1
Р <0,001

21+2,0 
PXJ.5

39±1,4 
Р<0,1

11+0,7
Р<0,01

26,4+1,3 
Р<0.01

0.26
Р<0,01

1,54
Р<0,1

22 120.5±2.1 
Р<0,01

162±3,2 
Р>0,1

87+2,1 
Р<0,1

131+4,8 
Р<0.1

72+2.3 
Р<0,1

92+2 Л 
Р<0,01

8,64
Р<0,01

14,74 
Р<0,1

Таким образом, как показали наши наблюдения, функциональные нару
шения при СРТК у части больных распространяются и на верхние отделы 
желудочно-кишечного тракта, в частности на желудок, что следует учиты
вать при выборе лечебных мероприятий.

НИИ проктологии М3 РА Поступила 3.7.1992г.

1։.Ա.Սարգսւահ,Կ.Ս.Ղարուգյահ,Ն.Լ.ԳրիգորյահՋ.Գ.Ագարյահ

ՍՏԱՄՈՔՍԻ ՖՈԻՆԿ8ԻՈՆԱԼ ՎԻՃԱԿԸ ԳՐԳՌՎԱԾ ՀԱՍՏ 
ԱՂՈԻ ՀԱՄԱԽՏԽՆԻՇՈՎ ՏԱՌԱՊՈՂ ՀԻՎԱՆԳՆՍՐԻ ՄՈՏ

Ստամոքսի և հաստ աղու ֆուհկցիւ>հա| վիճակը պարգե|ու հպատակով համա
լիր Տնով հետագոտվե| հհ գրգռված հաստ աղու համախտահիշով տառապող հի- 
վահղհերը /ԳՀԱՀ/:

Հալտհւսրերվել է, ԳՀԱՀ-ով հիվահղհհրի որոշ մասի մոտ ֆուհկցիոհա) խախ
տումները տարածվում եհ հան ստամոքս-աղիքայիհ աղու վերիհ հատվածների, 
մասհավորապես ստամոքսի վրա: Հետազոտված հիվանդների 47-ի մոտ հշվե) 
հհ ստամոքսի շարժունակության իւախտամհեր, որոնք ուղեկցվում եհ հշված|ւց 
մեծամասնության մոտ թթվասեկրետոր ֆունկցիայի փոփոխություններով, իսկ 
21-ի մոտ հան լորՏաթաւլանթի Տնարահական պատկերի փոփոխություններով, 
մակերեսային գաստրիտի Տնով:

K. A.Sarkissian, K.S.Gabouzian, N.L.Grigorian, Z.G.Azatian

FUNCTIONAL STATE OF THE STOMACH IN PATIENTS WITH IRRITABLE 
COLON SYNDROME

It is established that the functional disorders at irritable colon syndrome in a 
number of cases extend to the upper sections of the gastrointestinal tract, 
particularly to the stomach, and this fact must be taken into consideration while 
chosing the therapeutic measures.
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А.С.Агабалян, C.C. Агамалян, А.Г. Авакян, А. А. Акопян, Д.И.Элоян

БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКИЕ И ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ В 
КЛИНИКЕ НЕСПЕЦИФИЧЕСКОГО ЯЗВЕННОГО КОЛИТА

Неспецифический язвенный колит /НЯК/ - хроническое заболевание тол
стой кишки невыясненной этиологии, характеризующееся диффузным вос
палением слизистой оболочки толстой кишки, образованием язв и нередко 
кровотсченем. Среди хронических заболеваний желудочйо-кишечного трак
та неинфскционной природы НЯК отличается наиболее тяжелым течением и 
неблагоприятным прогнозом. Наряду со специфической клиникой заболева
ние сопровождается выраженными сдвигами в бактериологическом, биохи
мическом и иммунологическом статусах организма. Так, в последние годы 
изменение состава кишечной микрофлоры рассматривают как один из меха
низмов, поддерживающих хроническое течение заболевания. Характерным 
проявлением патологических сдвигов в микрофлоре кишечника является за
метное увеличесние общего количества микробов за счет аэробных групп [4 ]. 
Отмечается существенное снижение количества бифидобактерий вплоть до 
их полного исчезновения [1 ]. Такое элиминирование из состава микрофлоры 
бифидобактерий расценивается в качестве патологического признака, опре
деляющего состояние дисбактериоза.

Иммунологические сдвиги при НЯК изучены достаточно подробно. Уста
новлено закономерное повышение уровня иммуноглобулина А (ИгА) [3 ]. В 
ряде работ отмечается также повышение уровня иммуноглобулина Г (ИгГ) в 
сыворотке крови, что, по-видимому, связано с реакцией на гетерологичные 
антигены [7 ]. За последние годы накоплены убедительные доказательства 
участия кишечной палочки в иммунопатологическом механизме развития яз
венного колита [6 ]. Приводятся данные о наличии связи между выраженно
стью бласттрансформации лимфоцитов, происходящей в присутствии экс
тракта, полученного из E.Coli, и выраженностью проявлений НЯК.

Клиническое течение НЯК характеризуется частым стулом, рвотой, де
гидратацией, присоединением интоксикации, выражающейся увеличением 
количества мочевины, креатинина, молекул средней массы (МСМ), гипопро
теинемией, повышением активности щелочной фосфатазы и энтерокиназы.

Сказанное выше определило задачу, поставленную в настоящей работе, - 
изучить возможную связь между нарушениями бактериологического, имму
нологического и биохимического звеньев и клиническим проявлением НЯК.

В связи с поставленной задачей было обследовано 75 больных с НЯК, 30 с 
синдромом раздраженной толстой кишки (СРТК). Диагноз был установлен 
на основе клинического, инструментального, лабораторного обследований и 
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верифицирован рентгенологически. Уровень дисбактериоза, количественную 
характеристику иммуноглобулинов и МСМ определили общепринятыми спосо
бами [2, 4, 5 ]. Контролем служили группа больных с СРТК и доноры (25 отно
сительно здоровых лиц).

У обследованных больных НЯК до начала лечения кишечная микрофлора 
была представлена: у 37 больных (50%) - уменьшением содержания кишеч
ной палочки от 10-108 до 104-105, увеличением количества условно-патоген
ной флоры у 26 больных (34%), в том числе: энтеробактер - 45% (11 боль
ных), лактозо-отрицатетьные эширихии - 20% (5 бальных), грибки рода 
Candida - 10% (3 больных), Pr.mirabilis - 8% (2 больных ), St. aureus - 10% 
(3 больных), гемолитические эширихии - 7 % (2 бальных). У 6 больных (24 %) 
условно-патогенная микрофлора высевалась в ассоциациях: Enterobacter-St. 
aureus, Enterobacter - Candida, гемолитические эширихии - Candida, St. aureus 
- Candida. Степень дисбактериоза определяли по классификации О.П.Марко и 
Т.К. Корневой, согласно которой у 44 бальных (60%) определялся дисбактериоз 
первой степени - Д1, а у 31 (40%) - дисбактериоз второй степени -Дп..У всех 
больных отмечалось полное отсутствие бифидобактерий. У 11 больных степень 
дисбактериоза изучали в динамике заболевания. Анализ этого исследования вы
явил, что после проведения соответствующего лечения условно- патогенная мик
рофлора уменьшалась до КГ-Ю4, а Ди переходил в Дь причем такой переход 
соответствовал клиническому течению заболевания.

При изучении иммунологических сдвигов у больных НЯК обнаружено 
уменьшение общего количества Т-лимфоцитов до 37,4+! ,27 и увеличесние 
концентраций ИгА. В то же время на фоне неизменных концентраций ИгМ 
количественные значения ИгГ несколько повышались или оставались в пре
делах физиологических значений.

При сопоставлении количественного баланса иммуноглобулинов со сте
пенью выраженности дисбактериоза у больных НЯК выявлена прямая зави
симость между повышением степени дисбактериоза и увеличением концент
рации ИгА (табл.1).

Таблица!
Оценка концентрации имм уноглобулинов в зависимости от выраженности 

дисбактериоза

Примечание. Р < 0,01

Заболевание и степень дис
бактериоза

Иммуноглобулины (мг/мл)

ИгА ИгМ ИгГ
НЯК
Д1 /п-44/ 2,09+0,24 0.91+0.07 10,49+1,22
Дп /п-31/ 2,88+0,31 0,87+0,11 11.29+1.09
СРТК
Д1/П-22/ 1,79±0,08 0,8б±0,045 9,87±1,12
Дп /п-8/ 1,89+0.36 0,83+0,21 10,11±1,32
Контроль /п-25/ 1,87+0,09 0,83±0,04 10,20±1,11

Из представленной таблицы видно, что выраженность дисбактериоза при 
НЯК сопровождается увеличением количества ИгА, в то же время при Дп у 
бальных с СРТК концентрация ИгА остается на уровне контрольных значе- 
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иий, что типрмтобплееблагоприятном течении забплсванияихорошем прогнозе.
При тяжелом течении НЯК, сопровождающемся развитием эндогенной 

интоксикации, кроме повышения традиционных критериев интоксикации 
мочевины <14,2+1,09) и креатинина <179±9,23), в 100% случаев отмечалось 
повышение уровня МСМ даже в тех случаях, когда значения мочевины и кре
атинина оставались в пределах физиологических величин. Была установлена 
четкая корреляция между выраженностью дисбактериоза, увеличением кон
центрации ИгА и повышением уровня МСМ (табл.2)

При изучении выраженности дисбактериоза, уровня МСМ и иммуногло
булинов в динамике заболевания было выявлено закономерное улучшение 
этих показателей с тенденцией к их нормализации, полностью коррелирую
щее с улучшением клинической картины заболевания (табл.З).

Таблица 2
Количественная характеристика иммуноглобулинов и МСМ у больных НЯК с 

развивающейся эндогенной интоксикацией

Примечание. Р<0,01.

Заболевание и степень дисбактериоза ИгА 
Смг/мл)

ИгМ (ам/лм) ИгГ 
(.мг/мл)

МСМ <ус.ед.)

НЯК
Дг/п-27/ 1.91Ю.18 0,85±0,02! 10,5(41,54 0,315±0,22

Дп/п-15/ 2,75+0,31 0.87+0,05 10,44+1,09 0,420±0,17
СРТК
Дг/п-14/ 1,67+0,12 0,86+0,11 9,87±1,14 0,232+0,17
Ди/п-8/ 1,89+0,08 0,83+0.031 10,11+1,42 0.260+0,12
Контроль /п-25/ 1,87±0,09 0,83±0,04 10,20±1,11 0,218±0,018

Таблица 3
Характеристика степени дисбактериоза, уровня иммуноглобулинов и МСМ у 

бальных НЯК в динамике заболевания

Заболевание и 
показатели

Время наблюдения /недели/

1 2 3 4 5
НЯК /п-20/
ИгА (мг/ мл) 2,74+0,22 2.41+0.07 2,28+0,06 2,08+0,02 1,91+0,33
ИгМ (мг/мл) 0,9±0,02 0.92Ю.02 0.88Ю.04 0,87+0,01 0,95±0,04
ИгГ (мг/мл) 10,9+1,08 11,0+1.26 10,8+1,22 10,8+1.12 10.3+1,21
Дисбактериоз ДИ дн ДП Д1 Д1
МСМ (ус.ед) 0,435+0,12 0,415+0,18 0,375+0,09 0.320+0,34 0,280+0,018

Примечание. Р< 0,001.
г

Таким образом, проведенное исследование установило закономерные сдвиги 
в изменении бактериологического и иммунологического статуса больных НЯК. 
Показано углубление этих изменений в соответствии с усугублением тяжести 
заболевания. Обнаруженное повышение МСМ однозначно указывает на разви
тие эндогенной интоксикации, причем уровень МСМ находится в полной корре
ляции с выраженностью дисбактериоза и увеличением концентрации ИгА.

НИИ проктологии М3 РА Поступила 30.9.93.
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Ա.Ս.Աղաբալյան, ԱԱԱդամալյան, Ա.Հ. Ավագյան, Ա.Ա.Հակոբյան, 
Դ.Ի.Էլոյան

ՄԱՆՈԵՍՔԱՆԱԿԱՆ ԵՎ ԻՄՈԻՆՍՔԱՆԱԿԱՆ ԱՌԱՆՋՆԱՀԱՏԿՈԻ

ԹՑՈԻՆՆԵՐԸ ՈՉ ՍՊԵՑԻՖԻԿ ԽՈՑԱՅԻՆ ԿՈԼԻՏԻ ԿԼԻՆԻԿԱՅՈԻՄ

Աշխատանքում տրված են ոչ սպեցիֆիկ խոցային կոլիտով հիվանդների մոտ 
մանրեարանական և իմունարանական վիճակների փոփոխությունների ուսում
նասիրության տվյայները: Ցույց է տրված, որ տվյայ հիվանդությունը զուգակց
վում է արտահայտված դիսրակտերիոզով, А-իմունոգյոբոււինի և միջին զանգ
վածի մոլեկույի մակարդակի բարծրացմամբ: Ցույց է տրված հստակ համապա
տասխանություն դիսրակտերիոզի արտահայտվածության, А-իմունոգլոբուլ|ւնի 
ե միջին զանգվածի մպեկույի փոփոխությունների միջև:

Մանրեարանական և իմունարանական վիճակների դինամիկ հետազււսւա- 
թյունը ցույց է տալիս, որ կա լրիվ համահարաբերության անցկացված բուժման 1ւ 
հիվանդի ընդհանուր վիճակի լավացման միջև:

A.S.Aghabalian, S.S.Aghamalian, A.G.Avakian, A.A.Hakopian, D.I.Eloyan

BACTERIOLOGICAL AND IMMUNOLOGIC PECULIARITIES IN THE 
CLINIC OF NONSPECIFIC ULCEROUS COLITIS

The article represents the study of bacteriological and immunologic status 
disorders in patients with nonspecific ulcerous colitis. It is shown that this disease 
is accompanied by expressed dysbacteriosis, considerable rise of immunoglobulin 
A and middle level molecules.

A definite correlation is found out between the expressivenss of disbacteriosis, 
change of immunoglobulin A values and middle level molecules. Dynamic 
observation of bacteriological and immunologic status of patients during the whole 
period of observation has revealed a tendency to normalization of the investigated 
parameters completely correlating with conducted therapy and improving 
patient’s general condition.
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УДК 616.366:616.351
Д.И.Элоян, К.А.Саркисян, Ар-М.Агавелян, К.С.Габузян, Н.Л. Григорян

СОСТОЯНИЕ ГЕПАТОБИЛИАРНОЙ СИСТЕМЫ ПРИ СИНДРОМЕ 
РАЗДРАЖЕННОЙ ТОЛСТОЙ КИШКИ

Синдром раздраженной толстой кишки /СРТК/ занимает ведущее место 
в структуре функциональной патологии толстой кишки [4,5 ]. Одним из фак
торов риска, препятствующих нормальному функционированию кишечника, 
является поражение звеньев гепатобилиарной системы /ГБС/ [1,2,3].

Целью настоящей работы была оценка значимости субъективных призна
ков, изменений функциональных и лабораторных показателей, характеризу
ющих состояние печени, желчевыводящих путей и желчного пузыря у боль
ных с СРТК.

Под наблюдением находились 144 больных. Наряду с основными для 
СРТК жалобами наиболее частыми клиническими признаками у больных бы
ли ноющие боли в области правого подреберья (8 %), положительные симпто
мы Кора и Мерфи (10%).

Лабораторные показатели функции печени общего билирубина с фракци
ями, аминоаланиновой и аминоаспарагиновой трансаминаз, щелочной фос
фатазы оказались в пределах физиологической нормы.

Дуоденальное зондирование было проведено у 25 больных с СРТК. Иссле
дование дуоденального содержимого порций А и С не выявило характерных 
для холецистита элементов воспаления (цилиндрический эпителий, слизь, 
большое количество лейкоцитов). В 9 случаях у больных с дискинезией жел
чного пузыря порцияВ отсутствовала. В остальных исследованиях порции В 
кристаллы холестерина определялись у 11 больных, лейкоциты - в значитель
ном количестве в сочетании с клетками эпителия, что свидетельствовало о 
наличии воспалительного процесса в желчевыводящих путях.

Инструментальное обследование ГБС проводилось ультразвуковым и рен
тгенологическим методами. Исследования проводились на аппарате 
AlokaSSD-260 (Япония). Печень считалась увеличенной, если длина правой 
доли превышала 15см, а левой -13см. Критерием увеличения размеров жел
чного пузыря принимался диаметр свыше 4см, утолщение стенки желчного 
пузыря более Змм. Увеличение печени на 1-Зсм с диффузным изменением 
паренхимы без портальной гипертензии наблюдалось у 8% больных (табли
ца)

Эхоскопические признаки поражения гепатобилиарной системы при СРТК

Ультразвуковые критерии Число больных В %
Упсличеиие печени 8
Неравномерность эхогенной структуры паренхимы печени 0
Утолщение стенки желчного пузыря 17
Уплотнение стенки желчного пузыря 14
Деформация желчного пузыря 8
Увеличение желчного пузыря 9
Наличие конкрементов в полости желчного пузыря 3

Картина хронического холецистита, выявленная у 18% бальных, прояв
лялась в виде утолщения стенок желчного пузыря, часто сочетающегося с 
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увеличением и деформацией его. Наличие конкрементов в полости желчного 
пузыря установлено у 3% больных.

У 46 больных с нарушениями ГБС проводились и рентгенологические ис
следования (холеграфия, холецистография). Наиболее частой находкой у 
больных с СРТК оказалась дискинезия желчных путей (34 %) в большинстве 
случаев гипермоторного типа. Сопоставление результатов ультразвукового 
исследования ГБС с данными холецистографии и холеграфии выявило пол
ную корреляцию показателей.

Проведенные исследования позволяют прийти к выводу, что у 59% боль
ных с СРТК наблюдаются определенные отклонения от нормы в гепатобили
арной системе, которые необходимо учитывать при назначении дифференци
рованной терапии бальным этой категории.

НИИ проктологии М3 РА - Поступила 30.7.93.
1 * * .

Դ.Ի.Էլոյան, Կ.Ա.Սարգսյան, Ար.Մ.Ադավելյան, Կ.Ս.Ղարուզյան, 
Ն.Լ.Գրիգորյան

ԳՐԳՌՎԱԾ ՀԱՍՏ ԱՂՈԻ ՀԱՄԱԽՏԱՆԻՇԻ ԺԱՄԱՆԱԿ 
ՀԵՊԱՏՈԲԻԼԻԱՐ ՀԱՄԱԿԱՐԳԻ ՎԻՃԱԿԸ

Ուսումնասիրվել են գրգռված հաստ աղու համախտանիշով հիվանդներ: 
Ներկայացված կլինիկական հետազոտությունների արդյունքները վկայում են 
հեպատորիլար համակարգի որոշակի ախտահարման մասին, որն արտահա
յտվում է հիմնականում խոլեդիսկինեզիայի և ոչ քարային խոլեցիստիտի ձևով:

է

D.LEloyan, K.A.Sarklssian, ArMAghavellan, K.S.Gabouzlan, N.L.Grlgorlan

THE STATE OF HEPATOBILI AR SYSTEM AT IRRITABLE COLON 
SYNDROME

The results of carried out clinical investigations testify to definite deviations 
from the norm in hepatobiliary system in 59% of patients with irritable colon 
syndrome. ,

The latter more often appears as cholidyskinesias and acalculous cholecystitis.
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НАРУШЕНИЕ ОБМЕНА БИОГЕННЫХ АМИНОВ ПРИ 
ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ И ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

ТОЛСТОЙ КИШКИ

В настоящее время все большее развитие получают исследования, направ
ленные на изучение роли биогенных аминов и ферментов их обмена, в часто
сти моноаминоксидазы (МАО) (1. 4. 3. 4 - амин: кислород оксидоредуктаза 
дизаминирующая), в генезе большого числа заболеваний [3, 12,14].

Данные литературы свидетельствуют о наличии прямой корреляционной 
связи между интенсивностью обмена биогенных аминов в клеточных структурах 
и степенью активности патологического процессах различных органов [8,14 ].

Толстая кишка играет важную роль на пути контакта организма с внешней 
средой. Ее клеточным структурам придается большое значение в обменно
ферментативных и гормональных процессах. В зависимости от глубины орга
нических и функциональных поражений толстой кишки могут развиваться 
метаболические нарушения различной степени. Среди факторов, вызываю
щих обменные сдвиги в нормальной и поврежденной толстой кишке, значи
тельный интерес представляют соединения, являющиеся эндогенными суб
стратами организма, такие как адреналин, норадреналин, серотонин и фер
менты их метаболизма.

Функции МАО в организме не ограничены участием в регуляции внутри
клеточного уровня биогенных аминов в обезвреживании токсичных аминов, 
поступающих в кровоток из кишечника [6 ].

Проблема функциональных и воспалительных заболеваний толстой киш
ки продолжает оставаться актуальной и на сегодня.

Сравнительное однообразие клинических симптомов, отсутствие четкой 
границы между органическим поражением и чисто функциональным нару
шением создают большие трудности в дифференциальной диагностике фун
кциональных и воспалительных заболеваний толстой кишки, в частности 
синдрома раздраженной толстой кишки (СРТК) и хронического неязвенного 
калита (ХНК), и требуют разработки и внедрения в практику дополнитель
ных методов лабораторных исследований.

Цель данной работы состоит в изучении уровня биогенных аминов и ак
тивности МАО - ключевого фермента их катаболизма при функциональных 
и воспалительных заболеваниях толстой кишки. Диагноз бальных установлен 
на основании клинических, инструментальных и лабораторно-морфологиче
ских исследований.

Обследовано 368 бальных (мужчин и женщин в возрасте от 20 до 60 лет) с 
диагнозом: СРТК - 207, ХНК -101, неспецифический язвенный колит (НЯК) - 60.

Содержание катехоламинов в крови определялось триоксиндоловым мето
дом Шора и Олина в модификации А.А.Шаталовой [15 ]. Уровень серотонина 
в крови устанавливали флюориметрическим методом с ортофталевым альде
гидом Е.Б Лобода и Ю.А.Макарова, модифицированным В.Г.Колбом, В.С.Ка
мышниковым [7]. Активность МАО определяли спектрофотометрическим 
методом C.McEwen, J.Colren в модификации О.И.Волошиной, Т.А.Москвити- 
ной [4]. Количество белка определяли по методу O.Lowry [16].

Для суждения о степени сдвигов в содержании биогенных аминов и актив-
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ности МАО в крови обследована контрольная группа - 52 практически здоро
вых лица в возрасте от20 до 60 лет.

Исследования по определению содержания адреналина, норадреналина, 
серотонина и активности МАО проводились в динамике - в день госпитализа
ции, в активной стадии болезни и после завершения соответствующего курса 
лечения с целью выяснения адекватности и эффективности проводимой тера
пии. Результаты исследований обработаны статистически методом Фишера- 
Стьюдента [по 11 ] и представлены в табл.1.

Таблица 1
Содержание биогенных аминов в крови больных с функциональными и 

воспалительными заболеваниями толстой кишки при поступлении

Показатели Норма СРТК ХНК НЯК
Адреналин, 
нмоль/л

12,5±0,1 
п-20

15,39±0,2 
п-86 
р<0.001

13,64+0,2 
п-37 
р<0,001

15,82+0,3
п-25
pcO.OOl

Норадреналин 
нмоль/л

18,5±0,3 
п-20

14.36+0.03 
п-8б 
р<0.001

13,06+0.1 
п-37 
р<0.001

11 23+0,2 
п-25 
р<0,001

А/НА 1:1,48 1:0,93 1:0,95 1:0,70
Серотонин 
мкмоль/л

0.20±0.02
п-20

0,28+0,02
п-97
р<0,001

0.24+0,02
п-46
р>0,05

0,13+0,02 
п-22 
р<0,001

Анализ полученных данных показал, что при функциональных и воспали
тельных заболеваниях толстой кишки отмечается нарушение не только содер
жания катехоламинов, но и соотношения между гормональными и медиатор
ными звеньями симпатоадреналовой системы. Указанные изменения обус
ловлены повышением содержания адреналина и снижением уровня 
норадреналина, благодаря чему соотношение А/НА в активной стадии забо
леваний носит отрицательный характер по сравнению с контрольной группой.

Нам представляется, что симпатоадреналовая система, являясь одним из 
средств мобилизации защитных сил организма, при указанных заболеваниях 
индуцируется, в результате чего отмечается повышение нейрогормонального 
статуса. Последний в этот период сопровождается явлениями декомпенсации 
и дисбаланса в цепи обмена катехоламинов: по-видимому, отмечается сниже
ние в ткани надпочечников и в крови уровня его биосинтетического предше
ственника - норадреналина.

При проведении клинико-биохимических параллелей нами установлена 
четкая зависимость между величиной соотношения А/НА и активностью те
чения болезни. При снижении активности патологического процесса в тол
стой кишке и улучшении общего состояния больных на 15-16-йдень приСРТК 
и на 20-25-й день при ХНК и НЯК отмечается тендениция к нормализации 
соотношения А/НА, что составляет 1:1,23, 1:1,48 и 1:1,09 соответственно.

Резюмируя, мы пришли к заключению, что решающее значение в изуче
нии тяжести патологического процесса имеют не только абсолютные значе
ния адреналина и норадреналина, но и их динамические соотношения.

Наши исследования свидетельствуют, что функциональные и воспали
тельные заболевания толстой кишки характеризуеются своеобразием содер
жания и баланса катехоламинов в крови, динамика изменений которых мо-
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жет быть показателем направленности течения заболевания, эффективности 
■ адекватности проводимой терапии.

В натоящее время накопилось много фактов, свидетельствующих о важной 
роди серотонина в проявлении многих физиологических процессов, однако 
вопрос этот до конца не выяснен. Наши исследования позволяют предполо
жить что изменение уровня серотонина имеет важное значение в патогенезе 
заболеваний толстой кишки, в частоности в развитии СРТК и НЯК (табл.1). 
Значительное повышение его содержания в крови в определенной мере объ
ясняет клиническую симптоматику СРТК.

Секреторная и моторная функции желудочно-кишечного тракта регули
руются также системой нуклеотидов [13]. Нами установлено значительное 
снижение уровня серотонина в крови на высоте обострения процесса при 
НЯК, что приводит к снижению моторной активности толстой кишки. Подан
ным Ю.В.Балтайтис и др. [1 Լ НЯК сопровождается снижением моторики 
толстой кишки, коррелирующим-со степенью тяжести морфологических из
менений и стадией заболевания.

Снижение уровнясеротонина, по-видимому, объсняется повышенным вы
ходом его из тканевого депо, в том числе из тромбоцитов, с последующей 
быстрой интактивацией (увеличение активности МАО), в результате чего 
концентрация серотонина в крови снижается.

Исследованиями по определению активности МАО мы попытались частично 
объяснить механизм регуляции обмена катехоламинов и серотонина при функци
ональных и воспалительных заболеваниях толстой кишки. Результаты проведен
ных исследований, характеризующие изменения активности МАО .тромбоцитов у 
бальных при изучаемой патологии толстой кишки, представлены в табл.2.

Сопоставлениеданных, полученных по изучению активности МАО у боль
ных с функциональными и воспалительными заболеваниями толстой кишки 
свидетельствует о зависимости активности МАО от изменения функциональ
ных свойств клеток др появления выраженных морфологических признаков - 
возрастание величин активндсти 0,6-0,87 - 1,31 нмоль субстрата !мг белка! 
мин. В процессе лечения больных функциональными и воспалительными за
болеваниями толстой кишки при динамическом наблюдении за показателями 
активности МАО отмечается тенденция к их нормализации. При НЯК с на
ступлением клинической ремиссии отмечается снижение удельной активно
сти МАО, которая, однако, до нормальных значений не доходит - 0,98 +0,01 
нмоль субстрата/мг белка!мин.

, . '■ ՜ Таблица 2
Удельная активность МАО тромбоцитов больных функциональными и воспа
лительными заболеваниями толстой кишки в динамике в нмоль субстрата!мг 
белка! мин '.

Заболевания Активность МАО

при поступлении ‘ при выписке
СРТК 0,6+0,1 0,85+0.02
п-24 р<0,01 р>0.05
ХНК 0.87+0,1 0,90±0,01
п-18 р>0,05 • р>0,05
НЯК 1,31±0,13 0,98±0.01
п-13 р<0,01' р<0.05
Доноры п-12 0,91+0,03
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У бальных с СРТК повышение уровня адреналина и серотонина в крови сопро
вождается пониженной активностью МАО, что свидетельствует о том, что высокое 
содержание биогенных аминов зависит не только от увеличения их выброса, но и 
от нарушения их метаболизма. При НЯК высокое содержание адреналина сопро
вождается значительным повышением активности МАО. По-видимому, здесь про
цессы анаболизма превалируют над процессами катаболизма, т.е. увеличение со
держания адреналина происходит благодаря активации ключевых ферментов, от
вечающих за биосинтез, - тирозин и триптофангидроксилазы.

Из литературных источников [13 ] известно, что катехоламины и серотонин могут 
активировать ц иклазные реакции, направленные на биосинтез циклических нуклеоти
дов. Последние могут участововатъ в реакциях фосфорилирования ферментов, обеспе
чивающих биосинтез биоактивных аминов-'тирозин- и триптофангнцроксилаз.

Сопротивление полученных нами результатов с литературными данными позволяет 
сделать вывод, чтоокислителыюедезаминированиесучастием МАО- не единственный 
путь биотрансформации биогенных аминов, в частности серотонина и норадреналина.

Результаты наших исследований по изучению активности МАО и содержания 
норадреналина в крови при функциональных заболеваниях толстой кишки не по
зволяют однозначно интерпретировать причину пониженного уровня норадрена
лина. При СРТК низкая концентрация норадреналина сочетается со значительным 
понижением активности МАО, а у больных с НЯК на фоне гипонорадреналинемии 
отмечается значительное повышение активности МАО в крови.

В свете полученных данных мы считаем целесообразной следующую интер
претацию. По мнению некоторых авторов [5, 17 ], МАО не участвует в инакти
вации норадреналина в синапсах симпатической нервной системы. Можно пред
положить, что то же может происходить и в тромбоцитах человека.

В наших исследованиях измерялась суммарная активность МАО тромбоци
тов человека. Исходя из данных литературы [ 10 ] о гетерогенности МАО, можно 
предположить, что при патологии толстой кишки изменения происходят в со
отношении множественных форм МАО тромбоцитов, а не в суммарной 
активности, что может быть более информативным в диагностическом 
или прогностическом плане.

Вышеизложенное свидетельствует о наличии выраженных метаболи
ческих нарушений при заболеваниях толстой кишки, выявление кото
рых может стать диагностическим подспорьем при оценке глубины па
тологических процессов, при дифференциальной диагностике, а также 
индикатором'адекватности и эффективности проводимой терапии.
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Ա,Ա.Հակոբյան, Մ.Վ.Հարությունյան, Ա.Պ.Մակարյան, Դ.Ի.Էլոյան, 
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ԿԵՆՍԱՄԻՆՆԵՐԻ ՓՈԽԱՆԱԿՈԻԹՑԱՆ ԽԱԽՏՈԻՄԸ ՀԱՍՏ ԱՎՈհ

ՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼ ԵՎ ԲՈՐԲՈՔԱՅԻՆ ՀԻՎԱՆԴՈԻԹՑՈԻՆՆԵՐԻ 
ԺԱՄԱՆԱԿ

ՈԻսամնասիրված է ադրենսդինի, նորադրենսդինի li սերոաոնինի քանակու
թյունը հաստ աղա հիվանդություններով հիվանդների մոտ: Հաստ աղու ֆունկ
ցիոնալ ե բորբոքային հիվանդությունների ժամանակ հայտնաբերվե| է նորադ- 
րենալինի ե ադրենալինի քանակի բարձրացում, որը ցույց է սուդիս մակերիկամ-
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ննր|| Ո11|եԱայ||ն շե|1Ա||| I սւրվ սւծութ jniG
Հասս։ աղա հիվանղաթյան ախտածնության մեջ կարևոր նշանակություն ու

նի սերոտոնինի քանակի փոփոխության աստիճանդ Արյան մեջ նրա քանակի 
որոշակի բարձրացումը բացատրվում է բորբոքված հաստ աղու համախտանիշի 
կլինիկական նշաննեոով:

AJLHakopian, M.V.Haroutyunian, A.P.Makarian, D.I.Boyan, A.S.Aghabalian

DISTURBANCE OF BIOGENIC AMINES METABOLISM AT FUNCTIONAL 
AND INFLAMMATORY DISEASES OF THE LARGE INTESTINE

At functional and inflammatory diseases of the colon a rise of adrenalin level 
established on the background of the expressed deficiency of noradrenalin 

content, manifesting the tension of the adrenal cortex. The change of serotonin 
level has a significant role in pathogenesis of the large intestine diseases. Acute 
rise of its content in the blood to a considerable extent explains the clinical 
simptomatics of it ri table colon syndrome.
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RA. Арзуманян, Н.В.Малхасяи, М.А. Зейтунян, Л.С.Геворкян, 

Т.Г.Ованесбекова.

• ИСПОЛЬЗОВАНИЕ МНОГОМЕРНОГО СТАТИСТИЧЕСКОГО АНАЛИЗА 
ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ЧЕТКИХ КРИТЕРИЕВ ЦИТОЛОГИЧЕСКОЙ

ВЕРИФИКАЦИИ ДИСПЛАЗИЙ И РАННЕГО РАКА ТОЛСТОЙ КИШКИ 
ПРИ ЦИТОЛОГИЧЕСКОМ СКРИНИНГЕ

Актуальность проблемы распознавания предраковых состояний и раннего 
рака толстой кишки не вызывает сомнений. Рак толстой кишки, как правило, 
развивается бессимптомно, чем и объясняется его позднее выявление и высо
кая смертность больных при этой патологии [3]. До широкого внедрения в 
клиническую практику эндоскопического метода исследования диапазон воз
можностей лабораторных исследований был весьма ограничен. Эндоскопия, 
позволяющая получать материал из любого отдела толстой кишки, предоста
вила цитоморфологам возможность широкого изучения и динамического на
блюдения патологических процессов этой локализации.

Цитологическому выявлению рака толстой кишки посвящены многочис
ленные работы как отечественных, так и зарубежных ученых, и на сегодняш
ний день диагностика их особой трудности не представляет. Вопрос же своев
ременного распознавания предраковых состояний и раннего рака в настоящее 
время остается открытым и требует особого внимания со стороны диагности
ческих служб. Цитологический метод исследования занимает одно из веду
щих мест в разрешении этой проблемы, тем более, что цитологический скри
нинг завоевывает все более устойчивые позиции в комплексе диагностиче
ских мероприятий и по другим локализациям [7 ].

При исследовании эндоскопического материала из толстой кишки перед 
цитологом встает ряд проблем, так как недостаточно разработаны цитологи
ческие критерии, позволяющие дифференцировать различную степень дисп
лазии цилиндрического эпителия, особенно тяжелую форму дисплазии от 
раннего рака {1, 2, 4 ].

В результате ретроспективного анализа 1300 цитологических исследова
ний биопсийного материала, произведенных в цитологическом центре на базе 
ОНЦ Республики Армения и подвергшихся в дальнейшем гистологической 
верификаций, выяснилось, что ошибки, связанные с гиподнагностикой, со
ставляют 24%, а гипердиагностика проявилась в 5% случаев. Это объясня
ется общей схожестью цитологических картин, характером структурных об
разований кишечно-эпителиальных клеток. Возникла необходимость более 
конкретного и детального рассмотрения всех цитологических признаков, вы
деление наиболее характерных и объединение их п четкие группы, свойствен
ные для каждой патологии, которые могли бы служить критериями их диф
ференциации. Кроме этого, следует отмстить, что целая группа признаков не 
является патогномоничной и вариабельна в различных препаратах. Эти при
знаки необходимо так же особе указать во избежание их возможного влияния 
на заключение цитолога. Поэтому были поставлены следующие задачи: 1. 
Выделить наиболее объективные и характерные признаки для каждой степе
ни дисплазии и раннего рака, объединить их в конкретные группы. 2. Выде
лить в особую группу признаки, не являющиеся обязательными для данной 
патологии. Конечной целью работы являлось повышение эффективности ди
агностического исследования в установлении указанных патологических про
цессов.
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Поставленные задачи можно быстро и качественно решить с помощью 
многомерного статистического анализа иЭВМ [5, 6 ]. Принцип работы заклю
чался в спрдуюшем: было отобрано по 60 цитологических препаратов со сла
бой, умеренной и тяжелой степенями дисплазии толстокишечного эпителия, 
а также 60 препаратов с ранним раком толстой кишки. Обязательным усло
вием являлось наличие гистологического заключения, полностью совпадаю
щего с цитологическим, а также чёткая визуализация патологических при
знаков в препаратах. Препараты просматривались четырьмя опытными ци
тологами-экспертами в отдельности с занесением данных согласно со 
спепияльно разработанной таблицей критериев в код-карты, с помощью ко
торых переносились в память ЭВМ. По окончании работы все собранные дан
ные подверглись статистической обработке в ЭВМ.

Вовлечение в работу высококвалифицированных специалистов позволило 
избежать ошибок и достичь наибольшей объективности в оценке тех иля иных 
критериев, а также их совокупности, характеризующей процесс в целом.

Признаки были закодированы и внесены в код-карту в следующем поряд
ке: 1-8 - расположение эпителиальных клеток (разрозненное, в группах, пла
стах, скоплениях, железистых, папиллярных структурах, в комплексах и 
тканевых фрагментах); 9-10 - межклеточные границы (определяются, не оп
ределяются); 11 - эпителиальные клетки нормальной морфологии; 12 - эпи
телиальные клетки в состоянии пролиферации; 13 - бокаловидные клетки 
нормальной морфологии; 14 - бокаловидные клетки в состоянии пролифера
ции; 15-атипические клетки; 16-общее количество стромальных элементов; 
17 - лимфоциты; 18 - гистициты, макрофаги; 19 - нейтрофилы; 20-24 - форма 
эпителиальных клеток (цилинрическая, призматическая, кубическая, округ
лая, неправильная); 25-27 - размеры эпителиальных клеток (мелкие, сред
ние, крупные); 28 - клеточный анизоцитоз; 29-33 - форма ядер (округлая, 
овальная, округло-овальная, неправильная, полиморфная); 34-36 - размеры 
ядер (мелкие, средние, крупные); 37 - анизоцитоз ядер; 38-40 - контуры ядер 
(ровные, неровные, нечеткие); 41-43 - окраска ядер (нормохромная, гипер- 
хромная, гипохромная); 44 - полихромазия ядер; 45- вакуолизация ядер; 46- 
49 - структура хроматина (мелкозернистая, мелкопетлистая, неравномерная, 
грубая); 50-53 - ядрышки (не просматриваются, единичные, множественные, 
гипертрофированные); 54-60 - цитоплазма (узкая, умеренная, обильная, го
могенная, зернистая, с нечеткими контурами, вакуолизированная); 61 - ми
тозы; 62 - амитозы; 63 - многоядерные клетки; 64 - отсутствие полярной диф
ференцировки клеток; 65 - "голые" ядра.

По количественному показателю признаки оценивались каждым экспер
том по четырехбалльной системе: 0 - признака нет, 1 - единичный, 2 - мало, 
3 - значительное количество, 4 - преобладает. Оценки заносились в код- кар- . 
ты.

Анализ проведенной работы позволил выделить признаки, не являющиеся 
обязательными для данных патологических процессов. Эти признаки были 
исключены из общего списка. В них вошли: 1 - разрозненное расположение 
эпителиальных клеток, 8 - расположение эпителиальных клеток в виде тка- 
невкх фрагментов, 22 - кубическая форма эпителиальных клеток, 47 - мел
копетлистая структура хроматина, 50 - обильная цитоплазма, 58 - зернистая 
цитоплазма, 61 - митозы, 62 - амитозы.

По оставшимся признакам были составлены систематизированные группы 
цитологических критериев с указанием их количественного присутствия в 
препаратах для каждой из вышеперечисленных патологий.
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Слабая дисплазия - клетки располагаются часто группами в виде желези
стых и папиллярных структур. Проеобладают клетки нормальной морфоло
гии с базальной ориентацией ядер, сохраняющие в группах цилиндрическую 
форму. Признаки пролиферации отмечаются лишь в отдельных группах и 
структурах. Межклеточные границы четко визуализируются. Имеются бока
ловидные клетки нормальной морфологии. Элементы стромы в незначитель
ном количестве. Ядра овальные, реже округлые, несколько увеличенные. 
Контуры ядер ровные, окраска нормохромная, хроматин мелкозернистый, 
ядрышки не просматриваются. Цитоплазма небольшая, гомогенная.

При умеренной дисплазии клетки располагаются группами, иногда скоп
лениями в виде железистых и папиллярных структур. Межклеточные грани
цы не всегда определяются. Сильнее выражены признаки пролиферации. Од
нако имеются единичные клетки цилиндрической формы с базальной ориен
тацией ядер. Клетки более крупных размеров, отмечается нерезко 
выраженный клеточный анизоцитоз. Ядра увеличины, округло-овальной 
формы. Выражен анизонуклеоз, однако преобладают ядра средних размеров 
с ровным контуром. Окраска чаще нормохромная, но отмечается тенденция 
к гиперхромии.Хроматин мелкозернистый, местами неравномерный. В от
дельных клетках просматриваются единичные ядрышки. Цитоплазма более 
скудная, гомогенная. Количество бокаловидных клеток и элементов стромы 
соавнительно меньше.

Для тяжелой дисплазии характерна следующая картина: клетки распола- 
апотся в виде беспорядочных скоплений, железистоподобных и папиллярных 
структур, комплексов. Межклеточные границы чаще не определяются. Клет
ки находятся в состоянии выраженной пролиферации. Нет клеток цилиндрок
леточной дифференцировки, встречаются отдельные экземпляры или группы 
с более выраженными признаками атипии, делающими их похожими на ра
ковые. Клетки округлой неправильной формы, крупных и средних размеров. 
Ядра в основном крупные, округлой неправильной формы, с неровным кон
туром. Отмечается их полихромазия. Рисунок хроматина грубый, неравно
мерный. Часто обнаруживаются ядрышки единичные гипертрофированные. 
Цитоплазма узкая, с нечетким контуром, часто вакуолизированная. Бокало
видных клеток нет, стромальных элементов очень мало. Выражен клеточный 
полиморфизм и анизоцитоз. Имеются "голые" ядра.

Ранний рак в цитологических препаратах проявляется следующим образом: 
клетки располагаются в виде беспорядочных скоплений, комплексов, реже - же
лезистоподобных, сосочковых структур. Межклеточные границы в основном не 
определяются. Почти нет клеток нормальной дифференцировки. Крупные пол
иморфные атипичные клетки преобладают над клетками, находящимися в со
стоянии пролиферации разной степени. Ядра полиморфные, крупные, с неров
ным контуром, в подавляющем большинстве гиперхромные, с признаками жи
ровой дистрофии. Хроматин грубый, неравномерный, имеются 
гипертрофированные ядрышки, иногда множественные. Цитоплазма узкая, ча
сто вакуолизированная. Единичные многоядерные клетки, много "голых" ядер.

Следует обратить внимание на то, что в отдельных случаях может быть 
выявлен ряд специфичных для данной патологии компонентов, не вошедших 
в группу вышеперечисленных признаков и не играющих роли в цитологиче
ской верификации указанных процессов. Так, в случае обострившегося коли
та в цитологических препаратах, кроме картины, соответствующей той или 
иной степени дисплазии, будет выявлено обилие элементов воспаления. При 
исследовании материала, полученного из полипа, будет обнаружено обилие
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стромальных элементов, а при туберкулезном поражении кишечника цито
логически выявляются клетки Ланганса и детрит. При возникновении же аде
ном из бокаловидных клеток последние в препаратах преобладают.

Использование полученных данных в текущей работе нашей лаборатории 
позволило снизить процент гипо- и гипердиагностики соответственно до 15 и 2.

ОНЦ им. В.А.Фанарджяна Поступила 8.12.1992г.

Գ.Ա.Արգումանյս1ն, Ն.Վ.Մա|խասյան, Մ.Ա^եյթանյան, Լ.Ս.4եորգյ uC,
Տ.Գ.Հովհաննեսբեկովա

ԲԱՋՄԱՉԱՓԱՑԻՆ ՎԻՃԱԿԱԳՐԱԿԱՆ ՎԵՐԼՈԻԾՈԻԹՁԱՆ 
ՕԳՏԱԳՈՐԾՈԻՄԸ ՀԱՍՏ ԱԴ.ՈԻ ՎԱՂ ՔԱՂՑԿԵՂԻ ԵՎ 

ԴԻՍՊԼԱԶԻԱՅԻ ՀՍՏԱԿ ՉԱՓԱՆԻՇՆԵՐԻ ՈՐՈՇՄԱՆ ՀԱՄԱՐ

Հաստ աղա նախաքաղցկեղայ|մ5 ղրսւթյանների U վաղ քաղցկեղի բացահա
յտման ղհրում բջշաբանական սկր|>նինգի արդյունավետության բարձրացման 
նպատակով ուսւսմնասիրվե| են կպոնոբիոպււխւն նյութի պատրաստուկները:

Բիոսբւիսւն կատարված է համապատասխան նշանառությամբ 4 բշշաբան- 
փորձագետների կողմից; Աշխատանքում օգտսւգործվեյ են հատուկ մշակված 
կոդ-քարտեր' թուք, չափավոր, ծանր ղիսպլագիաներիության ե վաղ քաղցկեղի 
65 բջջաձեաբանական հատկանիշներով: Քարտերում ղրանցվե) են ուսումնա
սիրված նյութից տվյսղներ, որոնք հետագայում ենթարկեյ են վիճակագրական 
ԷՀՄ մշակման!

Ստացված արդյունքների հիման վրա վերոհիշյսղ ամեն մի ախտաբանական 
պրոցեսի ախտորոշման համար առանձնացված են բջջաբանական չափանիշ
ների լավ սահմանագծված խմբեր:

G.A.Arzoumanian, N.V.Malkhassian, M.A.Zeitounian, L.S. Gevorkian, 
T.G.Ovanesbekova

APPLICATION OF MULTIMEASURED STATISTICAL ANALYSIS FOR 
DETERMINATION OF EXACT CRITERIA OF CYTOLOGIC VERIFICATION 

OF DYSPLASIAS AND EARLY CANCER OF THE LARGE INTESTINE AT 
CYTOLOGIC SCREENING

In order to increase the effeclivity of screening at revealing pre-cancer and 
early cancer of large intestine 240 preparations of colonobiopsic material have 
been examined with the assistance of four skilled cytologists.

Special code-cards have been used with 65 cytomorphologic signs of faint, 
moderate, heavy displasia and early cancer, and they had been registered in the 
cards. Later on they had been statistically worked out and analised on computer.

On the basis of data obtained four groups of definite cytologic criteria for each 
of above mentioned pathologic processes were stated.
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УЛЬТРАСТРУКТУРНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОДНОЙ ИЗ 
РАЗНОВИДНОСТЕЙ ПАРЕНХИМАТОЗНЫХ КЛЕТОК ОПУХОЛИ 

МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ МЫШЕЙ

Натоящая работа, посвященная электронно-микроскопическому изуче
нию одной из разновидностей паренхиматозных клеток перевиваемой опухо
ли молочных желез мышей, является продолжением исследования, в котором 
были представлены описания и ультраструктурная характеристика секретор
ных клеток той же опухоли [3 ]. Спонтанные и перевиваемые опухоли явля
ются удобным объектом для изучения вопросов этиопатогенеза и лечения но
вообразований человека, ввиду определенного сходства между характером их 
роста и развития, что в большинстве случаев обусловлено низкой митотиче
ской активностью и длительностью генерации опухолевых клеток [2, 6, 7 ]. 
Изучению особенностей их строения посвящено большое число работ [1-12].

Материал и методы
Для электронно-микроскопического исследования кусочки опухолевой 

ткани фиксировали в 2,5 %-ном растворе глутаральдегида на фосфатном бу
фере с РН-7,3 с последующей дофиксацией в 1 % растворе четырехокиси ос
мия на том же буфере. После дегидратации в ацетонах возрастающей концен
трации кусочки заливали в смесь аралдитов. Ультра-тонкие срезы, которые 
контрастировали уранилацетатом и цитратом свинца, изучались в.электрон- 
ном микроскопе Тесла БС-500 при увеличении 4000-20.000.

' Результаты и обсуждение

Предварительно следует указать, что согласно светооптическим данным 
опухоль ко времени проведения исследований не претерпела заметных мор
фологических изменений в процессе многкратных пассажей. На гистологиче
ских срезах основное различие между пассажами заключалось в изменении 
соотношений площади некротических участков и кровоизлияний к активно 
пролиферирующим участкам.

По ультраструктурной характеристике, к паренхиматозным элементам 
опухоли мы относим три разновидности клеток: 1 - типичные секреторные 
клетки с высокой степенью дифференцировки, 2 - недефферснцированные 
клетки, составляющие основную массу опухали и 3 - клетки, несколько ус
ловно относимые нами к паренхиматозным элементам по своей ультраструк
туре, сильно приближающиеся к так называемым плазмоцитам.

В данной работе остановимся на описании третьей разновидности клеток, 
которая резко отличается от всех встречающихся в данной опухали клеток, и 
поэтому возникает вопрос об их гистогенезе. По своей ультраструктурной ха-
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раг.теристике они напоминают плазматические клетки, однако в отличие от 
последних, так же, как ■ другие разновидности составляют значительную 
часть клеточного объема изученных нами новообразований.

Описываемые клетки имеют, как правило, небольшую величину и весьма ха
рактерное строение цитоплазмы и ядра. Ультраструктура цитоплазмы в некоторых 
.-пучиду настолько напоминает таковую у плазматических клеток, что возникает 
мысль о возможном примешивании к опухоли молочной железы клеток плазмоци
томы, развившейся у мыши, от которой берет начало изученная нами перевиваемая 
опухоль, так как известно, что строма молочной железы в норме, как и некоторых 
других белковых опухолей, богата плазматическими клетками. Цитоплазма отли
чается содержанием большого количества шероховатого эндоплазматического ре
тикулума /ШЭР/. Цистерны ШЭР занимают большую часть цитоплазмы и могут 
быть в одних клетках одинаковыми по своим параметрам, ровными, нерасширен
ными, в других же, наоборот, неравномерными, частично или преимущественно 
расширенными, однако в обоих случаях в просвете этих цистерн содержится элек
тронно-оптически плотное вещество. Этим признаком они резко отличаются от тех 
почти полностью потсря|уцих свою железистую дифференцировку клеток, которые 
входят в состав солидиаированных участков опухоли и также богаты профилями 
ШЭР, просвет которых, однако, всегда одинаковой ширины, не содержит плотного 
содержимого, и наружная поверхность клеток в меньшей степени покрыта рибосо
мами.

Ядра клеток более или менее правильной округлой формы с выраженным круп- 
ноглыбчатым хроматином, занимающим главным образом периферию ядра; яд
рышки расположены ближе к центру. Однако при более детальном изучении выяв
ляются характерные ультраструктурные признаки, по которым ядра интересую
щих нас клеток явно отличаются от ядер нормальных плазматических клеток и 
клеток плазмоцитов, характеризующихся в основном дисперсным расположением 
хроматина. Крометого, под электронным микроскопом мы ни разу не видели весьма 
характерных для плазматических клеток так называемых околоядерных двориков 
с расположенными там органеллами. В пользу того, что эти клетки все же относятся 
к паренхиматозным элементам перевиваемой опухоли, говорят также светоопти
ческие данные, свидетельствующие об отсутствии плазматических клеток в 
строме многократно изученных нами при пассировании новообразований. В 
клетках третьего типа количество митохондрий невелико, но они, как прави
ло, имеют нормальный рисунок крист. Между соседними клетками межкле
точные щели значительно расширены, а на местах контактов нет типичных 
десмосом.

В заключение следует отметить, что описанные клетки подвержены дист
рофическим и деструктивным изменениям так же, как и другие разновидно
сти паренхиматозных опухолевых клеток. Эти процессы развиваются в оча
гах некроза, появляющихся во всех прогрессирующих перевивных опухолях 
Не имея возможности сколько-нибудь дифференцированно проследить за ме
ханизмом гибели разновидностей паренхиматозных клеток, необходимо от
метить, что фрагментация клеток имеет место в основном после развития не
обратимых изменений как в ядре (конденсация и маргинация хроматина), так 
и в цитоплазме (ее уплотнение). В ультратонких срезах чаще всего встреча
ются так называемые апоптозные и клазматозные тела.

Таким образом, проведенное исследование позволяет более точно диффе
ренцировать клетки, составляющие одну из разновидностей паренхиматоз
ных элементов опухоли молочной железы.

ОНЦ им. В.А.Фанарджяна Поступила 15.7.92.
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Բ. Ա. ԵգդաՕ յաս, ԿյՆ.Մանվելյան,Դ.Մ.Դալլաքյան

ՄԿՆԵՐԻ ԿԱԹՆԱԳԾՂՋԻ ՈԻՈ-ՈԻ8ՔԻ ՊԱՐԵՆԽԻՄԱՏՈՋ 
ԲՋԻՋՆԵՐԻ ՏԱՐԲԵՐԱԿՆԵՐԻՑ ՄԵԿԻ ԱՆԴՐԿԱՌՈԻ8ՎԱԾՔԻ

ՄԱՍԻՆ

Սույն ուսումնասիրության աոարկա է նանղիսացել վերջին տասնամյակում 
մեր լաբորատորիայում ստացված մկների կաթնսպեղՏի փոխպատվաստվող 
քաղցկեղի բջիջների անղրկաոուցվածյշլւ: Մասնավորապես, աշխատանքում 
բերված են էլեկտրոնային-մանրւսղիւոակսւյին տվյալներ ուռուցքի պարենխի- 
մատող բջիջների տարբերակներից մեկի մասին, որոնք իրենց ւսնղրկաոուցված- 
քով որոշ նմանություն ունեն պւազմատիկ բջիջն երի Ոհւհ: Այս աոումով ղրանց 
ուոուցրային բնույթր սւարսւկւ-ւ՚ւանր I. ւ.ւոսւյւււ<ւնււ՚>Հ'

| B.A.Yezdanian^ K.R.Manvelian, D.M.Dallakian

ULTRASTRUCTURAL CHARACTERISTICS OF ONE OF 
PARENCHYMATOUS CE- LS VARIETIES OF THE RAT MAMMA RY GLAND

TUMOR

The electron microscopic data of one of the varieties of tumor parenchymatous 
cells are brought, the ultrastnicture of which has some similarity to plasmatic cells.
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УДК 616-1+612.017-1 (075.8)
С.М.Мовсесян, III.В.Хачатрян, А.М.Парсаданян

О МАКРОФАГАЛЬНОЙ ТРАНСФОРМАЦИИ МОНОНУКЛЕАРОВ КРОВИ 
БОЛЬНЫХ РАКОМ РАЗЛИЧНОЙ ЛОКАЛИЗАЦИИ

Известно, что в процессе неопластической трансформации клетки приоб
ретают антигенное свойство, не характерное для нормальных клеток. Так как 
опухолеассоциированные антигены для организма являются чужеродными, 
организм опухаленосителя, в частности его иммунная система, не может не

63



реагировать на них. В противоопухолевой клеточной реакции активное уча
стие принимают Т-лимфоциты, макрофаги, естественные киллеры и другие 
клетки.

Общепринято, что фагоцитарная реакция играет первостепенную роль в 
неспецифической устойчивости организма. Макрофаги синтезируют биоло
гически активные вещества, являющиеся важным фактором при осуществле
нии неспецифической резистентности организма. Макрофаги первоначально 
изучались в связи с естественным иммунитетом и неспецифической резистен
тностью организма. В дальнейшем в литературе появились сведения о роли 
фагоцитов, в частности макрофагов, в специфической резистентности орга
низма - в иммунитете [5 ].

Установлено, что макрофаги участвуют в распозновании чужеродности, 
обработке антигенов, во взаимодействиях Т- и В-лимфоцитов при иммуноге
незе, антителообразовании. В литературе имеются достаточно полные сведе
ния об участии макрофагов в противоопухолевой защите организма. Но дан
ные о макрофагальной трансформации мононуклеаров крови больных раком 
единичны [2,3,4 ], и не все аспекты этого вопроса освещены, что и послужило 
основанием к проведению настоящей работы.

Исследование макрофагальной трансформации мононуклеаров крови и 
определение ее показателя нами проводилось по методу Т.А.Демченко [1 ] в 
модификации Т.А.Демченко, А.И.Джагиян [2 ]. В первой серии исследований 
ставилась цель выяснить, не изменяется ли показатель макрофагальной 
трансформации, мононуклеаров (ПМТМ) крови у больных по сравнению со 
здоровыми лицами.

Кровь для исследований и определения ПМТМ бралась у 15 больных раком 
молочной железы, у 10 - раком легких и у 5 больных раком желудка. Все 
больные находились в III-IV стадиях заболевания. В качестве контрольной 
группы служили 15 практически Здоровых лиц (доноры). Полученные ре
зультаты приведены в табл.1.

Таблица 1
ПМТМ крови больных раком и здоровых лиц

Исследуемые группы Число обследованных ПМТМ в %
Рак молочной железы 15 29,5+2,1
Рак легких 10 22,6±3,2
Рак желудка 5 23,3+2,4
Контрольная (практически здо
ровые люди)

15 50,1+2,2

Из приведенных данных следует, что у больных раком независимо от ло
кализации опухоли, по сравнению со здоровыми лицами .статистически до
стоверно снижается ПМТМ крови. Указанные данные показывают, что сни
жение ПМТМ обусловлено раковым процессом независимо от локализации.

• Во второй серии исследований ставилась цель выяснить - не является ли 
снижение уровня ПМТМ крови больных следствием угнетающего действия 
сывороточных факторов на свойство трансформации мононуклеаров в макро
фаги. Изучалось in vitro влияние сыворотки крови больных раком на макро
фагальную трансформацию мононуклеаров крови здоровых лиц. Для этой це
ли к культуре мононуклеаров крови здоровых лиц добавляли 1,0 мл сыворот
ки крови больных раком, затем по вышеуказанному методу исследовали 
ПМТМ и определяли ее показатели. Кровь для приготовления культуры мо- 
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ионуклеаров брали у 10 здоровых лиц (доноры). Кровь для получения сыво
ротки бралась у 10 больных раком (6 - РМЖ, 4 - рак желудка).

Результаты второй серии исследований приведены в табл.2.
Таблица 2 

Влияние сыворотки крови бальных раком на макрофагальную трансформацию 
мононуклеаров крови здоровых лиц

---- _------------------------------------------------- 1------------
Исследуемые группы ПМТМ в %

Рак молочной железы 38,311,4
Рак желудка 36,6+2,0
Без применения сыворотки (контрольная группа) 50.112,2

Результаты второй серии опытов показывают, что под влиянием сыворот
ки крови больных раком III-IV стадии снижается ПМТМ крови здоровых лиц.

Считаем необходимым отметить, что хотя под влиянием сыворотки крови 
больных ПМТМ крови здоровых лиц снижается, однако не достигает уровня 
ПМТМ крови у больных раком. Этот факт дает право.прсдполагать, что в 
снижении ПМТМ крови у больных раком играет роль не трлькосывороточный 
фактор, но и в какой-то степени клеточный. Вследствие поражения клеток 
мононуклеаров крови больных в некоторой степени происходит снижение их 
свойств трансформации в макрофаги. Однако у больных, страдающих раком 
III-IV стадии угнетение трансформации мононуклеаров в макрофаги в пер
вую очередь обусловлено сывороточным факторам.

В третьей серии исследований к культуре предварительно отмытых моно
нуклеаров крови больных раком (6 - РМЖ, 4 - рак желудка и 5 - рак легких) 
добавляли 1,0 мл сыворотки крови здоровых лиц.

Результаты приведены в табл.З.
Таблица 3

Влияние сыворотки крови здоровых лиц на макрофагальную трансформацию 
мононуклеаров крови бальных раком III-IV стадий

Обследованные группы 
больных раком

ПМТМ в %

без добавления сыворотки с добавлением сыворотки
Молочной железы 25,412.8 40,1133
Желудка 24.713.1 33,212,7
Легких 23,5+2,3 38,413,4

Из данных табл.З следует, что под влиянием сыворотки крови здоровых 
лиц в некоторой степени восстанавливается свойство мононуклеаров крови 
больных раком трансформироваться в макрофаги, хотя величина ПМТМ не 
достигает уровня ПМТМ, наблюдаемого у здоровых лиц.

Таким образом, проведенные исследования показали, что в культуре лей
коцитарной взвеси крови больных раком I1I-IV стадий независимо от локали
зации опухали ПМТМ снижается, что обусловлено как сывороточными, так 
и клеточными факторами, но при этом первостепенная роль принадлежит сы
вороточным факторам.

ОНЦ им.В.А.Фанарджяна М3 РА Поступила 13.4,92
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Ա,Ա*.Մ*վսիսյա G , О.Վ.Խաչատրյան, Ա.Մ.Փա րս ադան յան

Ք ԱՂ8ԱԵՂՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԱՐՅԱՆ ՄԻԱԿՈՐԻՋ 
ԲՋԻՋՆԵՐԻ ՄԱԿՐՈՖԱԴԱՅԻՆ ՋԵՎԱՓՈԽՄԱՆ ՄԱՍԻՆ

ՈԻսումնասիրվել է կրծքագեղձի, թոքերի և ստամոքսի քաղցկեղով Րւիվանղ- 
ների արյան միակորիդ բջիջների մակրոֆագային ձևափոխման երևույթը:Պարզ
վել է, որ հիվանդների մոտ, նկատելի չափով փոքրանում է արյան միակորիդ բը- 
ջիշների մակրոֆագայ|ւն ձևափոխման ցուցանիշը:

Քաղցկեղով հիվանդների արյան շիճուկն ընկճում է աոողջ մարդկանց արյան 
միակորիգ բջիջների մակրոֆադային ձևափոխման երևույթը, բայց նրա ցուցանի
շի անկումը չի հասնում հիվանդների մոտ հայտնաբերված այդ նույն ցուցանիշի 
անկման մակարդակին: Քադցկեդով հիվանդների մոտ հայտնաբերված արյան 
միակոր|ւգ բջիջների մակրոֆադային ձևափոխման ցուցանիշի անկման գործում 
նպաստող դեր է խաղում նաև բջիջների ախտահարման գործոնը: Սակայն հի
վանդների արյուն միւսկոր|պ բջիջների մակրոֆադային ձևափոխման ցուցանիշի 
անկման հիմնական պատճաոը պետք է փնտրե| արյան շիճուկում տեղի ունեցող 
փոփոխություններում: Հավանական!, որ այնտեղ գոյանում են նաև արյան միա
կորիդ բջիշիների մակրոֆագայ|ւն ձևափոխումը շրջափակող նյութեր:

S.M.Movsessian, Sh.V.Khachatrian, A.M.Parsadanian

MACROPHAGAL TRANSFORMATION OF MONONUCLEARS OF BLOOD 
IN PATIENTS WITH CANCER OF DIFFERENT LOCALIZATION

la culture of blood of patients with cancer macrophagal transformation of 
mononuclears was investigated. It was found out that the index of macrophagal 
transformation of mononuclears remarkably dicreases, especially at III-IV stages 
of the process. In blood serum of patients with cancer some substances are 
accumulated, suppressing macrophagal transformation of blood mononuclears. 
Injuries of mononuclears play role in decrease of index of macrophafal 
transformation of blood mononuclears at III-IV stages of cancer.
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УДК 616-056+616.15+535.379
А.ЕЗакарян, Э.ЕНазаретян, Г.САкопян, Г.А.Паносян

ИНТЕНСИВНОСТЬ ХЕМИЛЮМИНЕСЦЕНЦИИ ПЛАЗМЫ КРОВИ У 
БОЛЬНЫХ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Известно, что активации процессов свободнорадикального окисления 
(СРО) в биоструктурах принадлежит важная роль в механизмах патогенеза 
различных заболеваний [1, 3, 6, 12].

Основными субстратами СРО являются липидные структуры организма,
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которые в процессе СРО подвергаются перекисному окислению. СРО непре
рывно протекает в норме во всех тканях организма, и перекисное окисление 
липидов (ПОЛ) при его низкой интенсивности является одним из типов нор
мальных метаболических процессов. Чрезмерная активация ПОЛ может при
вести к дезорганизации структурно-функциональной целостности различ
ных биологических субстратов. Эта дезорганизация характеризуется разоб
щением процессов окислительного фосфорилирования и торможением 
дыхания в митохондриях [13 ], необратимой инактивацией ферментов, необ
ратимым повреждением мембран и лизисом клеток [5 ], нарушением митоза 
и блокированием других процессов, обеспечивающих нормальную жизнеде
ятельность организма. Об интенсивности ПОЛ можно судить по ряду показа
телей - концентрации промежуточных и конечных продуктов пероксидации, 
уровню антиоксидантной активности, интенсивности хемилюминесценции 
(ХЛ) и тщ.

Ранее мы выявили, что в плазме крови (ПК) у больных периодической 
болезнью (ПБ) повышается концентрация малонового диальдегида, снижа
ется активность глютатион-редуктазы [10] и концентрация ^-токоферола 
[11 ]. Эти данные свидетельствуют об активации ПОЛ и истощении антиок
сидантной возможности в тканях организма у больных ПБ.

В данной работе с целью более детального изучения процессов СРО при 
ПБ мы исследовали интенсивность ХЛ ПК у больных в разных стадиях болез
ни.

С помощью ХЛ биологических тканей можно получить интегральную ин
формацию о свободных радикалах, возбужденных состояниях атомов, а также 
о состоянии антиоксидантных систем организма и интенсивности ПОЛ. Такая 
информация имеет важное значение для диагностики и выявления механиз
мов патогенеза различных заболеваний [1, 4, 6, 8, 9 ]. По нашим сведениям, 
хемилюминесцентные исследования тканей больных ПБ ранее не проводи
лись.

В качестве объекта исследования была использована ПК доноров и боль
ных ПБ. Под наблюдением находились 23 больных в возрасте от 17 до 38 лет 
(мужчин 14, женщин - 9). У 8 больных был приступ, 15 больных находились 
вне приступа.

Кровь брали из локтевой вены, плазму выделяли центрифугированием со 
скоростью 1500 об/мин в течение 15 мин. ХЛ изучали с помощью квантомет- 
рическрй установки 17 ]. Спонтанную ХЛ (СХЛ) ПК измеряли в оптической 
камере при 39 °C в объеме 3 мл

Для изучения фотохемилюминесценции (ФХЛ) испытуемую ПК помеша
ли в стеклянный шприц, облучили направленным видимым светом и нагне
тали в измерительную камеру. Расстояние между облучаемым образцом и 
лампой накаливания составляло 30 см. Промежуток времени между прекра
щением облучения и моментом измерения составлял около одной секунды, 
экспозиция облучения - 60 сек.

Электрохемилюминесценцию (ЭХЛ) индуцировали в 0,1 мл растворе КС1 
постоянным током в режиме 10 мл при 100 мА тока. В этом случае заметного 
изменения температуры в измерительной камере и пенообразования не на
блюдалось. В конструкции камеры ЭХЛ были использованы платиновые 
электроды диаметром 1 мм, расстояние между которыми составляло 1 см. По
сле достижения ЭХЛ через тефлоновую трубку в камеру добавляли 0,2 мл 
ПК, разбавленную в 10 раз 0,1 мл раствором КС1.

Результаты экспериментов обработаны статистически на персональной
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ЭВМ "Микроша". Средний разброс данныч составлял от 15 до 20 %.
Исследование СХЛ ПК показало, что уровень свечения ПК больных ПБ 

заметно выше по сравнению с контролем. При этом интенсивность СХЛ ПК 
достигает максимума во время приступа. Показано также, что коэффициент 
Вант-Гоффа Qio имеет почти одинаковое значение как для контроля, так и 
для опыта и близко к двум. Это свидетельствует, что в данных условиях ХЛ 
обусловлена только физико-химическими процессами.

Поскольку СХЛ - это проявление перекисного свободнорадикального 
окисления прежде всего липидов, а чрезмерной активации СРО липидов пре
пятствуют антиоксидантные системы организма, можно предположить, что у 
больных ПБ нарушено равновесие ПОЛ gt антиоксидантная активность 
(АОА) организма в сторону ПОЛ, которое максимально выражено во время 
приступа. Эти результаты соответствуют данным, пат ученным биохимиче
скими методами исследования.

Мы исследовали также индуцированную ФХЛ и ЭХЛ ПК у больных ПБ.
Результаты индуцированной ХЛ позволяют более детально проанализи- 

• ровать данные СХЛ и рассматриваются в качестве возможного дополнитель
ного теста для диагностики рахтиЧных заболеваний [8 ].

Интенсивность'ФХЛ ПК больных ПБ выше по сравнению с контролем и 
достигает максимума во время приступа. Наиболее интенсивное излучение 
приходится на первые минуты регистрации посте свечения.

ФХЛ ПК в данном случае, вероятно, связана с образованием синглетного 
кислорода, который обладает вЦеокой реактивной способностью и может 
окислять разнообразные соединения. Эти размышления покажутся более 
обоснованными, если допустить возможность наличия в ПК различных хро
мофоров, особенно каротиноидов, профиринов, флавинов, которые могут 
служг тв элементами для сенсибилизации образования синглетного кислоро
да по схеме:

X + hv-иХ -*ХТО2 -*Х + О2

♦ *г
где X - хромофор, Хи X - возбужденные синглептные и триплетные со

стояния хромофора, Օշ - синглетный кислород.
И нтенсивность ЭХЛ ПК также вы шс у больных ПБ и достигает максимума 

вовремя приступа. По-видимому, индукция постоянным током ЭХЛ в данном 
случае обусловлена образованием радикалов К® и С1®, и, возможно, Н® и ОН®. 
Однако при этом не исключено и образование синглетного кислорода из рас- 
створенного в электролите Օշ.

Известно, что при ФХЛ и ЭХЛ ПК субстратамп для окисления могут быть 
главным образом липид содержащие образования плазмы (в основном липоп
ротеиды, которые содержат в большом количестве ненасыщенные жирные 
кислоты) или промежуточные продукты СРО липидов [2 J, которые могут по
падать в кровь из тканей организма при активации в них ПОЛ.

Таким образом, из полученных данных следует, что свечение ПК батьных 
ПБ выше по сравнению с контролем. Можно предположить, что повышенный 
уровень ХЛ ПК у больных ПБ связан с качественным, а может быть, и коли
чественным изменением субстратов ХЛ в крови больных, приводящим к сме
щению равновесия ПОЛ д^АОА в сторону ПОЛ.

Ереванский медицинский институт, Поступила
Ереванский государственный университет. 16.7.1992г.
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ԼԼԵ^աքարյան, Է.Ե.Նազարհթյան, Դ.ԱՀա1րւրյաՕ, Գ.Ա.Փսւնոսյան

ՊԱՐԲԵՐԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴՈԻԹՑԱՄԲ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԱՐՅԱՆ 
ՊԼԱԶՄԱՅԻ ՔԵՄԻԼՑՈԻՄԻՆԵՍՅԵՆՅԻԱՑԻ ԻՆՏԵՆԱԻՎՈԻԹՅՈԻՆՕ

Ուսումնասիրված է պարբերական հիվանդությամբ /ՊՀ/ հիվանդների Ш- 
րյան պլազմայի սպոնաան Ֆոտո - ե էլեկտրաքեմիլյումինեսցենցիայի 
ինտենսիվությունը: Պարզված է, որ այդ ցացանիշները ՊՀ հիվանդների 
մոտ ավելի բարձր են աոոդշ մարդկանց հետ համեմատած, որը վկայում է օրգա
նիզմում յիպիդների գերօքսիդացում հակաօքսիդիչ ակտիվության հա
վասարակշռության խախտում, յիպիդների զերօքսիդսւցման կողմը, ին
չը, հավանաբար, կապված կապված է ՊՀ հիվանդների արյան պյազմայում 
բեմիլյումինեսցենցիայի սուբստրատների որակական, հնարավոր է, քա
նակական փոփոխությունների հետ:

A.Y&Zakarian, E. Ye.Nazaredan, G.S.Hakoptan, G.A.Panossian

INTENSITY OF CHEMOLUMINESCENCE OF BLOOD PLASMA IN 
PATIENTS WITH PERIODIC DISEASE

The intensity of spontaneous, photo- and electrochemoluminescence of blood 
plasma was studied in patients with periodic disease.

It was revealed that these indices were increased in patients with periodic 
disease in comparison to healthy persons, which testifies to the disturbance of the 
balance between lipid peroxide oxidation and antioxidant activity of the organism, 
and probably is connected with qualitive and quantitative changes of substrates of 
chemoluminescence in blood plasma of patients with periodic disease.
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УДК 01.9.10.015463

КЛИНИКО-ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ БОЛЕВОГО 

СИНДРОМАПРИ ПЕРИОДИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ И ХРОНИЧЕСКОМ 
W ХОЛЕЦИСТИТЕ У ДЕТЕЙ

Поражение, желчевыводящей системы (ЖВС) при периодической болезни 
(ПБ) встречается в любом периоде заболевания. Наиболее частым при этом 
является развитие дискинезий желчевыводящих путей [3, 6, 12,14 ]. В свою 
очередь, нарушение желчевыделения впоследствии может привести к хрони
ческому холециститу [2, 5 ]. По данным В.А.Аствацатряна и Е.Х.Торосян, у 
детей при ПБ дискинезии желчевыводящих путей встречаются в 6,3%, холе
циститы в 8,1 % случаев. Эти холепатии не только осложняют в целом течение 
ПБ, но и утяжеляют выраженность абдоминальных приступов. Вероятность 
холепатии связывается с длительностью жалоб на боли в животе. Вместе с тем 
холепатии у детей могут протекать без выраженной манифестации, выяв
ляться в качестве случайной находки при обследовании ребенка.

Имеющиеся сведения в отечественной и зарубежной литературе о харак
тере поражения ЖВС и их патогенезе при ПБ у детей в основном составлены 
на основании общеклинических наблюдений и рентгенологических исследо
ваний. В педиатрии почти отсутствует характеристика общего и местного им
мунитета при холепатии у детей с ПБ, что затрудняет раннюю диагностику, 
лечение и профилактику поражений ЖВС.

Целью данного исследования являлось комплексное изучение состояния 
общего и местного иммунитета при поражении ЖВС у детей с активной абдо
минальной формой ПБ и у больных хроническим холециститом.

Под нашим наблюдением находилось 63 ребенка с ПБ в возрасте 3-14 лет. 
Из них 60 детей были с абдоминальной формой ПБ и 3 - со смешанной. Из 
сопутствующих клинических проявлений у 5 больных был суставной синдром 
с поражением суставов разного калибра, у 4 детей - кожный синдром, у 10 
детей отмечались неврологические проявления в виде вегетативной дистонии 
(8) и неврастении (2). Поражение почек диагностировано у 7 детей: транзи
сторная протеинурия (0,66-0,99°/оо) наблюдалась у 6, мочекаменная болезнь 
- у одного ребенка. Кроме того, у отдельных больных был диагностирован 
хронический гастрит, хронический гастродуоденит, дуоденит. Осложненное 
течение эндокринопатией с отставанием в физическом и половом развитии 
отмечено у 2 детей. Фебрильные кризы с подъемом температуры до 39-40° 
наблюдались у четырех детей. У большинства больных (59,7%) частота при
ступов была умеренной и колебалась от 1-2 раз в неделю до 3-7 раз в год. Ни 
в одном случае не наблюдался status periodicus. В стационаре больные нахо
дились в приступком периоде и в периоде относительной ремиссии. У 20,7% 
детей периодическая болезнь началась на первом году жизни, у 41 % - в воз
расте 3 года, у 39,1 % - в возрасте 5-7 лет. У 5 детей начало заболевания вы
яснить не удалось. Отягощенная наследственность отмечена у 27% детей: у 
20% - 1 степень родства, у 2% - II и у 5% - I-II.

Как показали наши наблюдения, абдоминальный синдром был ведущим в 
клинике заболевания. Боли в животе носили приступообразный характер, ло
кализовались в основном в эпигастральной области, пилородуоденальной зо
не и области правого подреберья. Характерным для приступа болей в животе
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было их сочетание с тошнотой, рвотой, обязательным подъемом температуры 
до фебрильных цифр ( 38,5-39,0) и ускорением СОЭ до 30-65 мм/час. У от
дельных больных отмечалась иррадиация боли в правое плечо. Во время при
ступа у 7 детей наблюдались запоры, у 2 - диарея. Связи с приемом пищи 
болевой синдром, как правило, нс имел. Наши наблюдения по характеристике 
абдоминального синдрома в клинике ПБ у детей совпадают с наблюдениями 
других авторов (7, 8, 9 ].

Анализ анамнестических данных и клинических наблюдений показал, что 
основными дифференциальными признаками при болях в животе у детей с 
ПБ и холециститом в периоде обострения была меньшая выраженность ин
тенсивности боли при холецистите с температурной кривой, нс достигающей 
таких цифр как при ПБ (39-40°). Причем при холецистите боль также ирра
диировала в подлопаточную область. При П Б болевой приступ имел меньшую 
продолжительность (максимум 40-48 часор) при 48-50 часах при холецисти
тах, а по окончании приступа дети в большинстве случаев становились прак
тически здоровыми. Лишь у 7 детей с большой продолжительностью П Б оста
вались боли в животе в виде тяжести в эпигаста рльной области или тупой боли 
в области правого подреберья, у одного ребенка длительное время держалась 
общая слабость, причем, одинаково часто в обеих группах развитию паро
ксизма предшествовала какая-либо респираторно-вирусная инфекция. Если 
при холециститах в 25% случаев приступ болей в животе развивался после 
нарушений в диете, то при ПБ такой взаимосвязи, как правило, не отмеча
лось. Необходимо подчеркнуть, что типичным ведущим признаком болевого 
синдрома при ПБ является его периодичность, чего нельзя отметить при хо
лецистите. *'л՜

У больных с холециститом мы не наблюдали ускорения оседания эритро
цитов более 40 мм/час, а также увеличения СОЭ в периоде ремиссии, в то 
время как при ПБ таких больных было 6.

При изучении состояния иммунитета наряду с тщательным анализом кли
нико-анамнестических данных определялось содержание иммуноглобулинов 
основных классов (A,M,G) в сыворотке крови. У 20 детей с ПБ для характе
ристики местного иммунитета в системе желчевыделения определяли уро
вень иммуноглобулинов классов А, М и G, секреторного IgA в порции "В” 
желчи. С целью дифференциальной диагностики параллельно изучались дан
ные параметры у 20 детей с хроническим холециститом. Иммуноглобулины 
определялись методом радикальной иммунодиффузии по Mancini.

Содержание иммуноглобулинов в сыворотке крови представлено в табл.1. 
Контролем служили данные Т.В.Фокиной и соавт. [10], полученные у 30 
практически здоровых детей того же возраста.

Таблица 1
Содержание иммуноглобулинов в сыворотке крови у детей в периоде 

пароксизма ПБ и обострения хронического холецистита (г/л)

Показатель IgA IgM IgG
ПБ (п-22) 1.56+0,02 2,23+0,11 13,54+0,44

Хр. холецистит (п-20) 1.3±0.01 1,10±0,02 12,9010,1
Р <0,01 <0,01 <0,005
Здоровые (п-30) 1,4210,03 1,0710,03 10,99+0,16
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Из таблицы видно, что при ПБ и холецистите отмечается увеличение со
держания в сыворотке крови основных классов иммуноглобулинов, однако 

их при ПБ выше, чем при холецистите, особенно IgG (Р<0,05). Пол
ученные результаты, отражая активность патологического процесса, указы
вают на защитно-приспособительный характер иммунной системы при обоих 
заболеваниях, причем более выраженный при ПБ.

Наши результаты отличаются от данных полученных А.В.Шахсуваровым 
с соавторами [11], указывающих на отсутствие в сыворотке изменений в со
держании иммуноглобулинов при ПБ у детей. Не можем мы подтвердить и 
результатов В.А.Аствацатряна и Е.Х.Торосян [5 ] о снижении концентрации 
IgM у детей в разгаре приступа ПБ. Возможно, это связано с обследованием 
разного контингента больных в зависимости от давности и фазности заболе
вания.

При обсуждении имеющихся у детей с ПБ и холециститом отклонений в 
показателях местного гуморального иммунитета получены данные, характе
ризующие содержание иммуноглобулинов, а также секреторного IgA в пор
ции "В" желчи (табл.2).

Таблица 2
Содержание иммуноглобулинов в порции "В" желчи при ПБ и холецистите у 

детей (г/л)

Показатель IgA SIgA IgM IgG
ПБ (п-20) 0,07+0,02 0,15+0,01 0,03+0,008 0,02+0,007
Холецистит (п-20) 0,15+0,01 0,23+0,015 0,10+0,008 0,12+0,008
Р <0,01 <0,005 <0,001 >0.1
Здоровые (п-30) 0,06±0,02 0,15±0,008 0,01±0,007 0,05±0,008

Приведенные в таблице данные указывают на активацию местного имму
нитета при ПБ и холецистите. Однако видны отчетливые различия в реакциях 
местного иммунитета при данных заболеваниях: при выраженной воспали
тельной реакции, присущей холециститу, в 2 раза и более повысилось содер
жание в желчи IgA и IgM, в меньшей степени IgG. Значительным было уве
личение и секреторного IgA - более чем в 1,5 раза (р<0,02). В то же время при 
ПВ уровень SIgA оставался в норме, а концентрация IgG даже снизилась. Объ
яснение этому мы видим в своеобразном состоянии желчного пузыря при ПБ. 
Индивидуальный анализ и сопоставление с результатами УЗ-исследования 
подтверждают наше толкование: ни у одного ребенка с нормальным или толь
ко незначительно увеличенным уровнем иммуноглобулинов в желчи "В” при 
ПБ не были утолщены стенки желчного пузыря, в отличие от холецистита, 
где рентгенологическая картина иная (неровные контуры, затруднение сме- 
щаемости желчного пузыря и т.д.).

Таким образом, мы получили результаты, дающие возможность, помимо 
клинических данных, более детально дифференцировать болевой синдром 
при ПБ и холециститах у детей.

В то же время, сдвиги в уровне иммуноглобулинов при ПБ и холецистите, 
свидетельствуя о нарушении иммуной системы, отражают особенности пато
генетических механизмов заболеваний, при которых развитие аллергическо
го состояния и воспалительных очагов в различных органах должно настора
живать врача.

Полученные данные позволяют рекомендовать определение уровня имму
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ноглобулинов трех классов и секреторного иммуноглобулина в сыворотке 
крови и в порции желчи "В" для объективной оценки состояния местного и 
общего иммунитета при хроническом холецистите и периодической болезни 
у детей

Кафедра педиатрии лечебного факультета Поступила 15.07.1991г.
Ереванского медицинского института

UJt.bpnjuiG Մ.Գ.Ասւանյս4ԼԷ.Մ.Թադևոսյան,Ս.Մ.Արմագանյան, 
Մ.Գ,Ցարաւյան, Լ.Ա.Նազարեթյան

ՑԱՎԱՑԻՆ ՀԱՄԱԽՏԱՆԻՇԻ ԿԼԻՆԻԿԱ ԻՄՈԻՆԱԲԱՆԱ- 
ԿԱՆ ԵՎ ՏԱՐԲԵՐԱԿԻՉ - ԱԽՏՈՐՈՇԻՉ ՉԱՓԱՆԻՇՆԵՐԸ 
ՄԱՆԿԱԿԱՆ ՊԱՐԲԵՐԱԿԱՆ ՀԻՎԱՆԴյԻԹՑԱՆ ԵՎ

ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ԽՈԼԵՑԻՍՏԻՏԻ ԴԵՊՔՈԻՄ

Մեր ուսումնասիրության նպատակը ընդհանուր կ տեղային իմունիտետի վի
ճակի համադրված հետազոտությունն է այն երեխաների մոտ, որոնք սատապում 
են ՊՀ- ակտիվ որովայնային Տնով, ունեն ԼՄՀ-ի ախտահարում, կամ ունեն խրո
նիկական խոլեցիստիտ:

Պարզվել է, որ ՊՀ և ԼՄՀ-ի ախտահարումների ժամանակ նշանակություն 
ունի ընդհանուր 1ւ տեղային իմունիտետի համադրված հետազոտությունը, ըստ 
որի ՊՀ ժամանակ իմունոզլորուլինների պարունակությունը արյան շիճուկում ա- 
վելի է, քան խոլեցրստիտի ժամանակ:

Այսպիսով, ստացված տվյալները թույւ են սաղիս որլեկտիվորեն գնահատե- 
|Ո1 իմունիտետի վիճակը:

S.R.Iboyan} M.G.Aslanian, E.M.Tatevoss!an, S.M.Armaganian, 
M.G.Yarallian, L.A.Nazaretian

CLINICO-IMMUNOLOGIC DIFFERENTIAL DIAGNOSTIC CRITERIA OF 
PAIN SYNDROME AT PERIODIC DISEASE AND CHRONIC

CHOLECYSTITIS IN CHILDREN

The state of general and local immunity has been studied in children with affection of 
the biliar system at active form cf periodic disease and in patients with chronic cholecystitis. 
The data obtained show a rise of the level of immunoglobulins, especially IgG, more 
expressed at periodic disease than in case of cholepathies.

There are revealed as well obvious shifts in reaction of the local immunity. In case of 
cholecystitis the level of IgM and IgA is acutely increased, while at periodic disease SIgA 
level is in norm and IgG is even decreased.

The data obtained will allow to estimate correctly thestateofthe immunity in patients 
with these pathologies.
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УДК 616.981.21
Н.Д.Вартазарян, М.Р.Тер-Каспарова, Р.С.Амбарджанян, А.С. Азнаурян, 

Д.А.Саркисян

МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ИЗМЕНЕНИЙ 
ВНУТРЕННИХ ОРГАНОВ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ИНФЕК ЦИИ, 

ВЫЗВАННОЙ СТРЕПТОКОККОМ ГРУППЫ 'ТЗ"

В последние годы интерес к стрептококку группы В значительно возрос. 
Имеются работы, указывающие на его роль в этиологии заболеваний уроге
нитального тракта, сепсиса, менингита, эндокардита, артрита [1, 5, 6, 8, 10, 
11]. Описаны единичные случаи В-стрептококкового тонзиллофарингита, 
трахеита [7,8 ]. Имеются работы по гистопатологии бактериальной и Is-форм 
стрептококка группы В в условиях эксперимента 12. 4 ].

Работ, посвященных гистопатологии В-стрептококкевой инфекции у че
ловека в литературе мы не обнаружили.

Целью настоящего исследования явилось изучение морфологии иммунной си
стемы и внутренних органов животных при длительной инфекции, вызванной 
стрептококком группы В, для выявления органопатологии инфекционного процес

Материал и методы ,

Беспородные белые крысы (120) заражались внутрибрюшинно одно-и 
трехкратно с интервалом в 2 недели и 1 месяц 18-часовой бульонной культу
рой бактериальной формы стрептококка группы В в дозе 600 млн микробных 
тел в 1 мл физиологического раствора. Животные декапитировались через 24 ч, 
1, 2 недели /ранние сроки/, 1, 3 месяца /средние сроки/, 6 месяцев и 1 год 
/поздние сроки/. Кусочки из сердца, легких, печени, почек, лимфатических 
узлов, тимуса и селезенки фиксировались в нейтральном формалине и жид
кости Карнуа, а также в глютаральдегиде для электронно-микроскопического 
исследования. Срезы окрашивались общепринятыми гистологическими и ги
стохимическими методами, а также азур-2 эозином и по Грамму в модифика
ции Н.Д.Вартазаряна [2 ] для выявления микробных тел. Количество микро
бов в срезах определяли методом подсчета коротких и длинных цепочек и 
колоний стрептококка при увеличении объектива х 90.

Результаты и обсуждение

Исследование показало, что во все сроки эксперимента в тканях обнару
живаются цепочки и колонии стрептококка, количество которых в средние и 
особенно поздние сроки значительно уменьшается.

Морфологические изменения в тканях сердца и легких инфицированных 
животных имели полиморфный характер, что свидетельствует о волнообраз-
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ном течении процесса. В ранние сроки эксперимента нарушается проницае
мость микроциркуляторного русла, развиваются полнокровие, отек, крово
излияния. В легких обнаруживаются очаги серозного и серозно-гнойного вос
паления. В сердце обнаружены фрагментация и глыбчатый распад лимфоци
тов. Электронно-микроскопические изменения в кардиоцитах заключаются 
в деструкции и лизисе миофибрилл. В большинстве кардиомиоцитов отмеча
ется слияние нескольких смежных очагов лизиса, в результате чего выявля
ются обширные зоны, полностью лишенные сократительных структур. На 
этом фоне встречаются нетипичные для кардиомиоцитов округлые или оваль
ные структуры размерами 20-40 нм. Их центральная светлая часть окаймлена 
плотным резко осмиофильным ободком. Эти структуры располагаются сво
бодно в саркоплазме между миофиламентами. Можно полагать, что они яв
ляются измененными микробами.

В средние сроки в строме сердца и особенно в межальвеолярных перегород
ках, стенках бронхов и в периваскулярной соединительной ткани развивается 
лимфоплазмоклеточная реакция. Выраженность морфологических измене
ний коррелирует с накоплением в тканях стрептококков.

В поздние сроки в сердце и легких обнаруживается клеточная пролиферация и 
склероз. В пораженных карциомиоцитах выявляются признаки регенерации со
кратительных структур в виде новообразования миофиламентов при наличии 
большого количества рибосом.

Полученные данные свидетельствуют, что при длительном воздействии 
стрептококка на организм животных в сердце и легких развиваются воспали
тельно-деструктивные процессы, имеющие прогрессирующий характер.

В почках через 24 ч после инфицирования в отдельных клубочках отмеча
ется скопление серозоной жидкости в полости капсул и выраженная зерни
стая дистрофия эпителия главногоотдела нефронов. Эти изменения наблюда
ются также на 7-й день эксперимента. Наряду с этим к 7-у дню определяется 
очаговое размножение эндотелиальных и мезангиальных клеток с накопле
нием небольшого количества сегментоядерных лейкоцитов. В строме на фоне 
отека обнаруживаются мононуклеарные клетки и единичные лейкоциты, 
располагающиеся преимущественно периваскулярно как в корковом, так и в 
мозговом слоях почки. Наличие лейкоцитов в сосудистых петлях клубочков 
и в стромальных инфильтратах отмечается и на 14-й день эксперимента. Па
раллельно выявляются многочисленные клубочки с диффузной пролифера
цией мезангиальных и эндотелиальных клеток.

К 30-у дню отмечается утолщение базальных мембран капилляров клубочков 
на фоне умеренно выраженного периваскулярного склероза. У отдельных крыс 
под эпителием лоханки встречаются лимфогистиоцитарные инфильтраты.

К 3-му месяцу в мозговом слое почек в собирательных канальцах обнару
живаются гиалиновые цилиндры. Встречаются артериолы с пролиферацией 
эндотелиальных и адвентициальных клеток по типу пролиферативного вас
кулита, а также единичные склерозированные сосуды. К 6 месяцам в инфиль
тратах стромы почек нарастает количество плазматических клеток. Отмеча
ется увеличение содержания белковых флокулятов и гиалиновых цилиндров 
в просвете расширенных прямых и собирательных канальцев. Имеет место 
разрастание соединительной ткани как в корковом, так и в мозговом слое со 
склерозом клубочков и стенок мелких артерий.

В поздних сроках, по сравнению со средними, существенных изменений не удается 
обнаружить. Наблюдается лишь некоторое их нарастание. Различие удается выявить
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жены.
Тягим образом, можно констатировать, что внутрибрюшинное инфицирова

ние крыс бульонной культурой стрептококка группы В ведет к развитию пролон
гированного воспалительного процесса с развитием эксудативно-пролифератив- 
ного гломерулита, перерастающего в очаговый или диффузный пролиферативный 
гломерулит с тубуло-интерстициальным компонентом. На фоне указанных изме
нений на первый план выступают сосудистые реакции по типу пролиферативного 
васгупитя- Постепенно развивается склероз клубочков, мелких артерий и стромы 
почек, хорошо выраженный к 6 месяцам после начала эксперимента. В дальней
шем процесс стихает и к 1 году отмечается лишь некоторое углубление описанных 
изменений.

В печени, в центре долек, черех 24 ч после инфицирования животных отмеча
ется белково-липоидная дистрофия и исчезновение гликогена в гепатоцитах. В 
синусоидах обнаруживаются лейкоциты.

По ходу портальных трактов сосуды резко расширены, полнокровны, содержат 
большое количество лейкоцитов. К 7-у дню жировая и белковая дистрофия гепа
тоцитов сохраняются. По ходу портальных трактов обнаруживаются мелкие лим
фоплазмоклеточные инфильтраты, содержащие лейкоциты и тучные клетки. В 
синусоидах имеются лейкоциты и спущенные звездчатые эндотелиоциты.

Через 14 и 30 дней у большинства животных отмечается уменьшение дистро
фических изменений гепатоцитов и лейкоцитарной инфильтрации, однако в 2слу
чаях наблюдалось нарастание воспалительного процесса с абсцедированием пече
ночной ткани.

. В средние и поздние сроки в связи с угасанием воспалительной реакции 
процесс в печени напоминает картину доброкачественно текущего персисти
рующего гепатита с развитием небольшого склероза по ходу портальных 
трактов и в՛ междольковых артериях. Во все сроки эксперимента содержание 
гликогена в гепатоцитах как вокруг центральных вен, так и на периферии 
долек носит мозаичный характер.

Следует отметить, что не у всех животных процесс протекает одинаково. 
У отдельных крыс через 1 год после инфицирования наблюдается довольно 
значительная воспалительная инфильтрация портальных трактов.

В вилочковой железе в ранние сроки эксперимента начинают обнаруживаться 
призна ки акцидентальной трансформации в виде распада лимфоцитов и гиперплазии 
звездчатых эпителиальных тимоцитов с увеличением количества телец Гассаля.

В лимфоузлах и селезенке на фоне дискуляторных нарушений отмечается 
гиперплазия лимфоидной ткани, расширение синусов, содержащих значи
тельное количество макрофагов, многоядерных гигантских клеток, лимфоци
тов, плазматических клеток, спущенных пристеночных эндотелиоцитов.

При электронно-микроскопическом исследовании определяются гипер
плазия внутриклеточных ультраструктур с формированием миелиноподоб
ных образований в цитоплазме клеток и расширением перинуклеарной цис
терны лимфоцитов, что свидетельствует о функциональном напряжении. В 
поздних сроках эксперимента в корковом слое тимуса наблюдается атрофия 
эпителия, уменьшается количество телец Гассаля, разрастается междолько
вая соединительная ткань.

В паракортикальной зоне и в медуллярных тяжах лимфоузлов, а также в 
белой пульпе селезенки обнаруживается уменьшение количества лимфоцитов и 
плазматических клеток, развивается фиброз стромы. Таким образом, в поздние 
сроки иммунизации имеет место заметное угнетение клеточной активности.

Итак, при инфицировании крыс культурой стрептококка группы В в их орга- 
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мах и тканях развивается длительно текущий патологический процесс воспа
лительного и дистрофичного характера, поддерживаемый внутритканевыми 
персистирующими стрептококковыми очагами. Важным патогенетическим 
фактором пролонгированного инфекционного процесса является нарушение им
мунитета, проявляющееся подавлением клеточных иммунных реакций.
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ՆԵՐՔԻՆ ՕՐԳԱՆՆԵՐԻ ՓՈՓՈԽՈԻԹՑՈԻՆՆԵՐԻ 
ՏԵՂԱԲԱՆԱԿԱՆ ԲՆՈԻԹԱԳԻՐԸ "В" ԽՄԲԻ ՍՏՐԵՊ - 

ՏՈԿՈԿՈՎ .ՀԱՐՈԻՑՂ ԱԾ՜ ՓՈՐՁ ԱՐԱՐ IMiJA,
ԻՆՖԵԿՑԻԱՅԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Սպիտակ առնետները ներվորովայնսւյ|£ ճանապարհով վարակվել են խմ
բի ստրեպտոկոկի կուլտուրայով: Կենդանիները գլխատվել են 24 
մամ, 1,2 շաբաթ, 1,3,6 և 12 ամիս հետո! Սրտի, թոքերի, լյարդի, երիկամ
ների ավշահանգույցների, ուոցագեդձի և փայծաղի կտորները մշակվել են հյուս
վածաբանական, հյուսվածաքիմիական և էլեկտրամանրադիտակային մե
թոդներով: Պարզվել է, որ առնետների օրգաններում և հյուսվածքներու մ զարգա- 
նում են բորբոքային ե կազմալուծական բնույթի երկարատև ընթացող 
ախտաբանական պրոցեսներ, որոնք կատարվում են ներհյուսվածքային պեր- 
սիստենցող մանրէային օջախներով:

Երկարաձիգ վարակային պրոցեսի կարևոր ախտածնական գործոն է հանդի
սանում իմունիտետի խանգարումը, որը արտահայտվում է բջջային իմուպոգիա- 
կան ռեակցիաների ընկճումով փորձի միջին և ուշ ժամկետներում:

N.D.Vartazarian, M.R.Ter-Kasparova, R.S.Ambardjanlan, A.S.Aznaurian, 
D.A.Sarkissian

MORPHOLOGIC CHARACTERISTICS OF CHANGES IN INNER ORGANS 
AT EXPERIMENTAL INFECTION, CAUSED BY "B" GROUP

STREPTOCOCCUS

. The article is devoted to the investigation of the dynamics and character of 
infectious process, caused by "B" group Streptococcus. The dynamics of infectious 
process and morphogenesis of changes in the heart, lungs, liver, kidneys and 
immunity organs are shown. A conclusion is drawn about the participation of immune 
reactions in the development of the infection, caused by "B" group Streptococcus.
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В.П. Акопян, Г.А.Геворкян, Л.В.Едигарова

ВКЛЮЧЕНИЕ АМИНОКИСЛОТ В БЕЛКИ ГОЛОВНОГО МОЗГА 
КРЫС В УСЛОВИЯХ ГИПОКИНЕЗИИ И КОРРЕКЦИЯ

ГАМК-ЕРГИЧЕСКИМИ СРЕДСТВАМИ

Глубокие физиологические и биохимические сдвиги, возникающие в орга
низме в условиях ограничения двигательной активности - гипокинезии, несом
ненно, затрагивают и тонкие механизмы функционирования мозговой ткани.

Известно, что разгрузка мозга от нормального притока сенсорных сигналов 
может приводить к серьезным нарушениям нервной деятельности [3]. Организм 
лишается важного регулирующего влияния мышечной деятельности на функции 
всех систем и обмен веществ.

Главной направленностью изменений белкового обмена при гипокинезии 
является снижение синтеза белков при одновременном усилении их распада, т.е. 
преобладание катаболических процессов над анаболическими. Такая направлен
ность изменений касается всех тканей, однако глубина проявления резко колеблет
ся по отдельным системам.

В литературе имеются достаточно противоречивые сведения о влиянии ГАМК и 
пирацетама на синтез белков в различных структурах головного мозга. Например, пи- 
рацетам-зависимое увеличение синтеза белков описывается как фактическое увеличе
ние захвата аминокислот тканью мозга, а не стимуляцией включения аминокислот в 
белки. В то же время известно о существенном ингибирующем влиянии пирацетама на 
распад белков. Сравнительно немногочисленны исследования о влиянии гипокинезии 
на включение аминокислот в белки.

Целью настоящего исследования явилось изучение включения аминокислот в бел
ки головного мозга крыс при гипокинезии и под влиянием ГАМК и пирацетама.

Материал и методы

Для азадания условий гипокинезии животных (белые крысы-самцы массой200-230 
г) гюмешдш в специальные индивидуальные тесные клетки-пеналы. Эксперименты про
водились на интактных животных (контроль) ина 15-е, 30-е, 45-е и 60-е сутки гипокинезии. 
ГАМК и пирацетам вводились внутрибрюшинно в дозе 5 мг на кг веса животного в течение 
8 дней до наступления конкретного срока гипокинезии.

Путем декапитации выделяли мозг, который перфузировали 0,15 Мраствором 
КС1, после чего помещали в инкубационную среду из расчета 2 мл среды на 1 
полушарие головного мозга в присутствии 1 мкКю на 1 мл среды ‘4С смеси 
аминокислот (в эквимолярных количествах). Инкубацию мозга с мечеными 
аминокислотами проводили при 37°С в течение 30 минут. Затем мозг промывали 
в холодном инкубационном буфере и гомогенизировали в небольшом количе
стве (до 5 мл) буфера, тотальную белковую массу осаждали добавлением 5мл 
10% раствора ТХУ. Для лучшего осаждения белков пробирку на 30 минут по-
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мешали в холодильник, затем осадок отфильтровывали и брали соответству
ющие навески. Навески до 30-40 мг переносили во флаконы для счета и солю
билизировали в 400 мкл гиамина-ЮХ (NEN, USA). После растворения навески 
добавляли Юдл сцинтиллятора Брея [7] и уровень радиоактивности просчи
тывали на сцинтилляционном спектрометре SL 4221 C'Roche-Bioelectronique՞, 
France). Данные Выражали в распадах в минуту на 1 мг белка.

Учитывая, что скорость захвата аминокислот сопряжена с энергети
ческим уровнем клетки, мы использовали энергетические субстраты (АТФ- 
0,2мМ, НАДФ-0,2.чА/) для исключения влияния дефицита энергии на паде
ние скорости включения меченых аминокислот в белки. Нами была проведена 
серия экспериментов с использованием АТФ и НАДФ в инкубационной среде. 
Результаты статистически обработаны по է-тесту Стьюдента.

Результаты и обсуждение

Эксперименты выявили резкое падение скорости включения аминокис
лот в белки мозговой ткани в условиях гипокинезии по сравнению с контролем.

В ранние сроки гипокинезии (на 15-е сутки) скорость включения ами
нокислот снижалась на 94,6% по сравнению с контролем, на 30-е сутки она 
несколько нарастала, однако продолжала оставаться низкой. Обнаружив та
кое резкое падение скорости включения аминокислот в белки, мы решили 
использовать энергетические субстраты (АТФ и НАДФ) для обеспечения 
нормальной энергетики клетки. Известно, что синтез белка - энергозависи
мый процесс, а в условиях гипокинезии энергетический баланс клетки нару
шен. Однако даже на фоне введения АТФ и НАДФ ско- рость включения 
аминокислот в белки на 30-е сутки гипокинезии оставалась на том же уровне 
- 47713 расп.1 мин-11 мг белка-1 с введением энергетических субстратов и 
48738 расп/мин-1,(мг белка-1 - без введения АТФ и НАДФ. Таким образом, 
скорость включения аминокислот в белки головного мозга крыс на фоне введения 
энергетических субстратов оставалась резко пониженной.

Обращает на себя внимание, что к 45-му дню эксперимента скорость 
включения аминокислот в белки несколько снижается по сравнению с 30-днев
ной гипокинезией (8,3 %), затем, на 60-е сутки, наблюдается ее повышение 
(15,8 %), однако по сравнению с контролем она остается резко сниженной.

Таким образен, нами установлено, что снижение скорости включения аминжклот 
в белки в различные сроки гипокинезии носит волнообразный характер, (таблица).

Изменение скорости включения смеси 14С-1^аминокислот в белки ткани 
мозга при гипокинезии и под воздействием ГАМК и пирацетама

Препарат Кон 
троль

ГИПОКИНЕЗИ Я.всут.

15-е 30-е 45-е 60-е
347961,86i 
33678

18499,411522

Р<0,05

50989,4815100

Р<0,05

33677.013256

Р<0,05

54166,8315 
227
Р<0,05

ГАМК 20824,38121
35 
Р<0,05

8293,14+796

Р<0,05

37423,5+3547

Р<0,05

208020,312 
102
Р<0,05

Пирацетам 37204,9+3657

Р<0,05

6149.96+587

Р<0.05

36886,73+3754

Р<0,05

261969,52+2 
4674 
Р<0,05
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Можно предположить, что влияние гипокинезии на организм является совокупно
стью двух факторов: собственно снижения двигательной активности и хронического 
стресса. Эти фпсторы. тесно переплетаясь, наслаиваются один на другой, так что прак
тически довольно трудно вычленить действие каждого из них в отдельности [5 J.

По современным представлениям [3 ], основной причиной снижения син
теза белков при гипокинезии является нарушение метаболизма ДН К и особенно 
РНК на этапе транскрипции. Афферентные сигналы, поступающие в ЦНС от 
работающих мышц, стимулируют нервную трофику, оказывающую адаптив
но-трофическое влияние на все ткани. Торможение биосинтеза ДНК в свою 
очередь тормозит ее обновление, и по своему нуклеотидному составу она оказы
вается более "старой". Вполне вероятно, что это может сказаться на ее свойст
вах, в частности, на способности передачи белок-синтезирующей информации.

Известно, что генетический аппарат нервных клеток у гипокинетич- 
ных животных репрессирован белками в большей степени, чем у интактных 
[3], и, следовательно, их матричная активность снижена. Постоянная нер
вная импульсация с работающих мышц, несомненно, способствует дерепрес
сии структурных генов и активизированию транскрипции. При гипокине
зии этот механизм значительно ослаблен, что и является одной из причин 
подавления синтеза белков. Наряду с этой ведущей причиной снижению 
синтеза белков способствует уменьшение фонда свободных аминокислот в 
тканях в среднем на 20 % от исходного уровня [5 ]. Не менее существенным 
фактором является нарушение нормальных соотношений в содержании каж
дой из аминокислот, участвующих в синтезе белков.

Свободные аминокислоты в условиях гипокинезии используются для 
синтеза углеводов при интенсификации глюкокортикоидами процессов глюко
неогеза [6], а также в повышенных количествах выделяются с мочой.

Обращает на себя внимание влияние экзогенно введенной ГАМК. Уста
новлено, что на 15-е сутки гипокинезии введение ГАМК сопровождается нара
станием количества РНК и белка в клетках головного мозга, а скорость вклю
чения аминокислот увеличивается на 13% по сравнению с тем же сроком ог
раничения двигательной активности, достигая 20824,ЗЪрасп/мин-1 !мг-1 
белка.

По сравнению с ГАМК введение пирацетама дает более выраженный эффект 
- скорость включения аминокислот возрастает на 101 %, количество РНК и белка 
также значительно выше. Пирацетам обладает выраженной способностью повы
шать нарушенный в условиях гипокинезии синтез ДНК,РНК и протеинов, что 
улучшает создание информационных макромолекул (8, 2] (таблица).

Предполагается, что активность пирацетама связана с его способностью уве
личивать скорость оборота АТФ и РНК [5 ]. А в условиях гипокинезии резко угне
тается энергетика клетки, что может оказывать ингибирующее влияние на синтез 
белков. Возможно, положительный эффект применяемых нами препаратов объясня
ется ингибирующим влиянием пирацетама на активность лизосомальных фермен
тов, воздействующих на скорость включения меченого лейцина в мозге крыс [9J.

Интересно, что при введении ГАМК и пирацетама на ЗО-е сут- ки гипоки
незии в наших экспериментах наблюдалось обратное явление - падение скоро
сти включения аминокислот в белки. Полученные данные можно объяснить 
факторами снижения содержания РНК и свободных аминокислот, наблюдае
мых на срезах головного мозга крыс в указанные сроки гипокинезии.

Рад авторов пирацетам-зависимое увеличение синтеза белка связывают именно 
с увеличением захвата свободных аминокислот мозговой тканью, а не стимуляцией 
включения аминокислот в белки мозга [10].



Необходимо отметить, что ■ поздние сроки гипокинезии (45-е и 60-е сут
ки), когда определяется увеличение РНК в мозговой ткани, а содержание белка 
носит мозаичный характер, мы спять наблюдали отчетливое увеличение скоро
сти включения аминокислот в белки мозговой ткани.

Таким образом, результаты наших исследований позволили установить 
резкое снижение скорости включения аминокислот в белки головного мозга 
крыс в условиях гипокинезии, которое поддавалось коррекции ноотропными 
препаратами (кроме 30-го дня гипокинезии).
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ՀԻՊՈԱԻՆԵՋԻԱՑԻ ՊԱՑՄԱՆՆԵՐՈԻՄ ԱՄԻՆԱԹԹՈՒՆԵՐԻ 
ՄՈՒՏՔԸ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ԳԼԽՈՒՂԵՂԻ ՍՊԻՏԱԿՈՒՑՆԵՐԻ ՄԵՋ

ԵՎ ՆՐԱ ԿԱՐԳԱՎՈՐՈՒՄԸ ԳԱԿԹ֊ԷՐԳԻԿ ՄԻՋՈՑՆԵՐՈՎ

Հիպոկինեգիայի պայմաններում ուսումնասիրված է ԳԱԿԹ-էրգիկ մխաւա- 
թյունների ազդե՛ցությունը գյխուդեդի սպիտակուցներում նջագրված ամինաթ
թուների մուտքի արագության վրա: Հայտնաբերված է առնետների գ||սոււյեւ|ի 
սպիտակուցների մեջ ամինաթթուների մուտքի արագության կտրուկ իջեցումնր- 
պոկինեգիայի բոլոր փայերում: Այն ենթարկվում է կսւյպավորման նոոտրոպ մի
ջոցների օգտագործմամր:

V.P.Hakopian, G.A.Gevorgian, L.V.Yedlgarova

THE PARTICIPATION OF AMINOACIDS IN THE PROTEINS OF RAT 
BRAIN IN HYPOKINESIA CONDITION AND CORRECTION WITH

GABA-ERGIC REMEDIES

We have investigated the influence of GABA-ergic remedies on the rate of 
explication of marked aminoacids in the proteins of rat in hypokinesia condition. 
We determined that the rate of the aminoacids explication in the proteins of rat 
brain sharply decreased in all periods of hypokinesia. The use of nootropic drugs 
corrected that alteration.
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УДК 616.155.2+616-009.2+615.21 
Л.В.Едигарова, В.П.Акопян

АГРЕГАЦИОННАЯ СПОСОБНОСТЬ ТРОМБОЦИТОВ В 
РАЗЛИЧНЫЕ СРОКИ ГИПОКИНЕЗИИ И ПОД ВЛИЯНИЕМ

НООТРОПНЫХ ПРЕПАРАТОВ

В клинической практике часто приходится сталкиваться с больными, 
вынужденными длительное время находиться на постельном режиме,т.е. в 
состоянии гипокинезии. При этом возникает ряд изменений, которые отри
цательно влияют на различные органы и системы. В первую очередь страдает 
сердечно-сосудистая система, изменяются реологические характеристики 
крови. Целью настоящего исследования явилось изучение реологического 
состояния кррди у пациентов, находящихся длительное время на строгом 
постельном режиме - в условиях вынужденного ограничения двигательной 
активности, а также влияния гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК), пи
рацетама и блокатора ГАМКа рецепторов - бикукуллина на агрегационную 
способность тром боцитов.

Материал и методы

Исследовалась агрегация тромбоцитов (АТ) в цельной крови и плазме 
доноров - практически здоровых людей (15 человек). Аналогичные исследо
вания были проведены у больных с переломами нижних конечностей без 
сопутствующих заболеваний в возрасте от 20 до 45 лет (45 человек), находив
шихся на строгом постельном режиме (скелетное вытяжение) в течение 25 
суток (ранняя гипокинезия) и свыше 60 суток (поздняя гипокинезия).

АТ исследовалась турбидометрическим методом. У больных натощак 
бралась кровь из локтевой вены, стабилизировась 3,8% раствором цитрата 
натрия из расчета 9:1. Для получения богатой тромбоцитами плазмы (БТП) 
кровь центрифугировали при 1000 об/мин в течение 10 минут.Затем часть 
БТП центрифугировали при 3000 об/мин в течение 20 минут для получения 
бедной тромбоци тами плазмы. Индукторами агрегации служили АДФ (10՜6 
М) и адреналин (10՜6 М). Пирацетам, ГАМК и бикукуллин (все 10՜5 М) ин- 
куби ровалисъ в БТП в течение 15 минут при 37°С.

Результаты статистически обработаны по է-тесту Стьюдента.

Результаты и обсуждение

У пациентов, находившихся на строгом постельном режиме в течение 
25 суток, АТ в цельной крови, индуцированная АДФ, незначительно увели
чивалась (на 0,8 % по сравнению с контролем). Однако при удлинении сроков 
гипокинезии • • 60 суток и выше наблюдалось резкое увеличение АДФ-аг- 
регации - на 21,75% (р<0,05) по сравнению с контролем.

При исследовании АТ в плазме крови у тех же пациентов выявлены 
следующие ».?менения: в ранние сроки гипокинезии адреналин-индуциро- 
ванная агрегация увеличивается на 6,6% (р>0,05), АДФ-агрегация - на 5% 
(р >0,05) к контролю. В поздние сроки гипокинезии наблюдается резкое уси
ление и адреналин и АДФ-агрегации на 41,1% и 39,6% соответственно по 
сравнению с контролем ( р<0,05).

Эти данные свидетельствуют о том, что при длительном ограничении
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двигательной активности происходит резкое усиление агрегируемое™ тром
боцитов, способное привести к различным нарушениям кровообращения в ре
зультате увеличившейся возможности образования агрегатов из тромбоцитов 
и как следствие - тромбообразования.

Обращают на себя внимание данные о влиянии ГАМК-ергичес ких 
средств на агрегационную способность цельной крови и плазмы в тех же 
условиях. Так, в ранние сроки гипокинезии ГАМК и пирацетам in vitro подав
ляют AT, индуцированную АДФ на 17,85% (р<0,05) и 13,35% (р>0,05) соот
ветственно. В поздние сроки гипокинезии ГАМК и пирацетам более выражен- 
но тормозят АДФ-агрегацию тромбоцитов - на 24,7% и 18,75% (оба 
р<0,05), причем антиагрегационный эффект ГАМК проявляется значитель
ней. Бикукуллин, являющийся блокатором ГАМКа - рецепторов,незна чи- 
тельно подавляет АТ как в ранние, так и в поздние сроки гипокинезии - на 
3,45% и 13,4% соответственно (оба р>0,05).

Изменение агрегационной способности тромбоцитов, индуцированной 
АДФ 10՜6 М, в различные сроки гипокинезии и при введении исследуемых 

препаратов

Объект 
исследования

Контроль ГИПОКИНЕЗИЯ
ранняя ПОЗДНЯЯ

Цельная кровь 4.65 ±5.7 5,56_+.0,46 26,43 ±3.78
Плазма крови 51.45+5.67 55.2 + 5,89 91.15±8,65
Плазма крови + ГАМК 10՜3 М 37,35 ±4,15 66,35 + 5,41

Плазма крови +пирацетам 
10’5М

41,85+4,56 72.30 ±8,3

Плазма крови + бикукуллин 
10-5М

51.76 ±6,7 77,65 ±8,54

При применении в качестве индуктора агрегации адреналина, как в 
ранние, так и в поздние сроки гипокинезии мы получили слабо выраженный 
проагрегантный эффект всех препаратов. Адреналин вообще имеет своеоб
разный механизм действия на тромбоциты. Это объясняется тем, что он ин
дуцирует in vitro мощную и необратимую агрегацию, в то время как in vivo 
агрегатообразование под его воздействием носит кратковременный, скоро
преходящий характер [4 ].

Таким образом, резкое усиление АТ в поздние сроки гипоки незии фак
тически способствует развитию процессов нарушения в функционировании 
системы гемостаза, который поддерживает целостность сосудистой стенки, 
входя тем самым в систему гомеостатического баланса организма [2 ].Нема
ловажное значение может иметь и повреждающее воздействие самих тромбо
цитов на сосудистую стенку. Оно прежде всего связано с наличием в кровя
ных пластинках ферментных систем, влияющих на элементы субэндотелия, 
особенно эластазы, под действием которой возможно появление тромбина и 
фибрина [9].

В этих условиях, несомненно, важным является применение ноотроп
ных препаратов (ГАМК и пирацетама) в поздние сроки гипокинезии. Под их 
влиянием обнаружено заметное снижение АТ, которое не наблюдается ни у 
доноров, ни в ранние сроки гипоки незии.
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Антиагрегационный механизм ГАМК может быть обусловлен повыше
нием чувствительности ГАМК-рецепторов в условиях длитель нога ограни
чения двигательной активности. Предполагается, что посредством актива
ции ГАМКв-рецепторов ГАМК ингибирует инициируемое фактором акти
вации тромбоцитов непосредственное модулирующее влияние на 
тромбоцитарную мембрану со сдвигами в системе внутриклеточного транс
порта Са2+ [7,8 ].

Полученные данные являются важным подспорьем для наших пред
ыдущих исследований, показывающих регулирующую роль ГАМК в меха
низмах восстановления нарушенного мозгового кровоообращения [1].

В условиях гипокинезии менее выраженный по сравнению с ГАМК 
антиагрегационный эффект проявляется у пирацетама, что может быть объ
яснено с точки зрения взаимодействия пирацетама лишь с ГАМКл-рецепто- 
рами, до сих пор не обнаруженными на тром боцитах. Возможно, влияние 
пирацетама на агрегационную способность тромбоцитов in vitro опосредуется 
через снижение гиперреактивности тромбоцитов. К тому же пирацетам име
ет выраженный дозозависимый антиагрегационный эффект - 1 Мм пираце
тама подавляет гиперрсактивность тромбоцитов эффективнее, чем мень шие 
его концентрации, которые мы применяли в данном исследо вании [5 ].

Резюмируя данные наших исследований, можно утверждать, что ГАМК 
и пирацетам оказывают определенное антиагрегационное действие на тром
боциты, особенно в поздние сроки гипокинезии. Причем антиагрегационный 
эффект более выражен у ГАМК.

Таким образом, длительное ограничение двигательной актив ности спо
собствует значительному усилению агрегируемости тром боцитов. Поэтому 
пациентам, находящимся длительное время (2 месяца и более) на строгом 
постельном режиме, можно рекомендовать назначение антиагрегантов с 
целью улучшения реологических характеристик крови и профилактики ри
ска возникновения тромбоэмболических осложнений. Среди этих препаратов 
свое дос тойное место могут занять ноотропные средства.

Кафедра фармакологии Ереванского Поступила
. медицинского института 17.09.1993

Լ.Վ.Եդիզարովա, Վ.Պ.Հակոբյան

ԱՐՅԱՆ ԹԻԹԵՂԻԿՆԵՐԻ ԱԳՐԵԳԱ8ԻՈՆ ՈհՆԱԿՈՈԹՑՈհՆԸ
ՀԻՊՈԿԻՆԵՋԻԱՑԻ ՏԱՐԲԵՐ ԺԱՄԿԵՏՆԵՐՈԵՄ ԵՎ ՆՈՈՏՐՈՊ 

ՄԻԱՑՈԻԹՑՈԻՆՆԵՐԻ ԱՋԴԵ8ՈԻԹՑԱՆ ՏԱԿ

ՈԻսամնասիրվել են հիվանդների ամբողջական արյան մեջ և պլազմայում 
թրոմբոցիտների ազրեզսւցիայի փոփոխությունները, նրանց երկարատև խիստ 
անկողնային ռեժիմի պայմաններում:

Հայտնաբերվել է թրոմբոցիտների ագրեզացիոն հատկության ուժեղացում հի- 
պոկինեզիայի ուշ շրջանում /երկու ամիս ե ավելի/:

Հայտնաբերվեք է ԳԱԿԹ-ի 1ւ ս|իրացետամի հակաազրեզացիոհ ազդեցու
թյուն հիպոկիհեզիայի ուշ շրջանում, որլշ առավել արտահայտված է ԳԱԿԹ-ում:
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LV.Yedigarova, V.P.Hakoplan

THE AGGREGATIVE ABILITY OF PLATELETTS IN THE DIFFERENT 
PERIODS OF HYPOKYNESIA AND UNDER INFLUENCE OF NOOTROPIC

DRUGS

There were studied the changes in plateletts aggregation in whole blood and 
plasma of the patients, being for a long time in strong bed regimen. Increase of the 
aggregation ability of plateletts in the late periods of hypokinesia (2 moths and 
more) was observed. Certain antiaggregative action of GABA and piracetam in the 
late terms of hypokinesia, more expressed in GABA was revealed.
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А.Ж.Кочарян, В.П.Акопян

МОЗГОВОЕ КРОВООБРАЩЕНИЕ В УСЛОВИЯХ ГИПОКИНЕЗИИ 
ПОД ВЛИЯНИЕМ КОЛЕБАНИЯ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ

И ГАЗОВОГО СОСТАВА КРОВИ

Одним из важных факторов, обеспечивающих постоянство притока крови 
в мозг являются ауторегуляторные механизмы мозгового кровообращения. 
Упрощенно их можно свести к поддержанию мозгового кровообращения 
на соответствующем уровне, независимо от колебаний системного арте
риального давления в определенных пределах (эффект Остроумова-Бейлиса).

Целью настоящего исследования явилось изучение зависимости со
стояния ауторегуляторных механизмов мозгового кровообращения от ко
лебаний системного артериального давления и изменения газового соста
ва крови в условиях гипокинезии.

Материал и методы

Эксперименты проводили на 22 кроликах и 97 белых крысах, которые 
были разделены на 5 групп: животные I группы содержались в обычных
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ЛМК в условиях гипотонии в зависимости от срока гипокинезии
Таблица 1

Срок ГК в 
ДНЯХ

Исходный 
ЛМК

Кролики Исходный 
ЛМК

■ - „ ■ ■ ■ . ...................... т
Крысы

Змин 5мин Юмин Змин 5мин Юмин
Контроль 82±4.3 68,911.4 81,815.4 82,716,1 13016,1 112.6+7,3 130+6.7 132,118,2
15 81,617,2 57.916,1 69,412.5 81,6+9 112+10,4 96+7,4 1014+8,5 106,412,4
30 79.5±5,4 66.414.2 60,412,8 67,615.2 110,419,4 55,4+13,2 44.2+4.4 88,112.8
45 78.614.2 41.816.1 46,8+2.4 51,315,5 102112,1 73.715.1 76416.5 91,718.2
60 115,418,8 71,7*9,7 71,719.3 82,118.4

8
Таблица!

Изменение ЛМК при гиперкапнии (рСОз 60 мм рт.ст.)

Срок ГК в 
днях

Исходный 
ЛМК

Кролики Исходный 
ЛМК

Крысы

1мин Змин 5мин 1мин Змин 5мин
Контроль 82±4,3 122,217.9 84,514.1 8412,5 130+6,1 195,2+12,1 142,1+6,2 14418,1
15 81,617.2 124,2111 8412.1 79.4Ю.8 112+10,4 164,617.2 120.914.1 110,415,7
30 79.5+5,4 99.414.9 77,9 67,6+0,8 110,419.4 138,318,1 107,112,8 98,6+0.9
45 78,614,2 119,411,6 85.313.4 86,2 102112.1 158,2+74 112.112.7 102.312.7
60 115,418.8 179.218,1 120,317,1 108.2+1.2

Примечание: в табл. 1 и 2 р<0,05



условиях аквариума, животных II, III, IV и V групп поместили в клетки, 
ограничивающие их двигательную активность соответственно на 15,30,45 
и 60 дней [4,о ].

Локальный мозговой кровоток (ЛМК) определяли по методике водо
родного клиренса [8 ]. Парциальное давление газов в крови измеряли на 
аппарате фирмы "Radiometer” (Copenhagen). Артериальное давление у кро
ликов измеряли в бедреной артерии, а у крыс - в хвостовой, результаты 
регистрировали многоканальным регистратором "Mingograf 8 Г фирмы 
Elema.

Изменения парциального давления газов в крови достигали изменением 
состава вдыхаемого воздуха: для создания гиперкапнии животному под
носили газовую смесь, содержащую 10% углекислого газа. Гипотензия со
здавалась внутривенным капельным введением арфонада в дозе 0,1 
цг/кг/мин. Скорость введения препарата корригировалась в зависимости от 
АД. У кроликов АД снижали до 70 мм рт.ст., т.е., приблизительно, 
на 50 мм рт.ст., а у крыс - до 50 мм рт.ст. (на 30 мм рт.ст.). Опыты 
проводились под нембуталовым наркозом (35 мг!кг внутрибрюшинно).

Результаты и обсуждение

Опыты, проведенные на кроликах и крысах, находящихся в условиях 
гипокинезии (ГК) в течение различных сроков, показали определенные из
менения ЛМК при колебаниях артериального давления и газового состава 
крови.

Так, у контрольных кроликов резкое падение системного АД до 70 мм 
рт.ст. на третьей минуте приводило к замедлению ЛМК на 16% (табл 1), на 
пятой минуте ЛМК восстанавливался и был равен исходному значению.

У кроликов,.находящихся в условиях ГК в течение 15 дней, сниже-

Рвс. 1. Изменение локального мозгового кровотока в условиях гипотонии 
при ограничении двигательной активности (в 7. к исходному 

значению).

4 >5 
—■—30 дп* 
- ♦ -45 яка*
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■не системного АД приводило к падению скорости ЛМК на 29%, на 
питой минуте скорость ЛМК была на 15%ниже исходной, и восстановле
ние наблюдалось липп> на десятой минуте. У животных III группы (30-днев- 
ная ГК) на третьей минуте снижение скорости ЛМК составляло 16%, на пя
той - 24%, и ЛМК оставался на низких уровнях на десятой минуте (15%). 
Более глубокие изменения состояния ауторегуляторных механизмов от- 
менялись у животных IV группы (45 дней ГК): 45% отклонения от исход
ного уровня на третьей минуте, 41% - на пятой и 38% - на десятой ми
нуте. Аналогичная картина, но с более глубокими изменениями наблюда
ется и у. крыс. На основании полученных результатов можно судить о 
состоянии ауторегуляторных резервов организма в зависимости от сроков ог
раничения двигательной активности (рис. и табл. 1.)

Поскольку парциальное давление углекислого газа в крови, является 
одним из главных механизмов, регулирующих мозговое кровообращение 
[2,10], было интересным исследовать зависимость скорости ЛМК от парци
ального давления СОг в крови в различные сроки гипокинезии.

Как показывают результаты экспериментов (табл. 2), существенной 
разницы в степени изменения ЛМК в ответ на повышение рСОг в крови до 
60 мм рт. ст. у животных различных групп неотмечается. Только у кроликов 
III группы (30 дней ГК) несколько снижена реакция мозговых сосудов на 
СОг. Однако, как представлено в таблице, разница проявляется лишь 
после прекращения ингаляции ՇՕշ.

Обращает на себя внимание, что у всех животных до третьей минуты, 
не наблюдается существенной разницы при восстановлении исходного 
уровня рСО շ и ЛМК; Интересно, что на пятой минуте, после прекращения 
ингаляции углекислого газа наблюдались изменения показателей ЛМК: в 
контрольной группе +3% по сравнению с исходным значением, во II -2%, в 
III-19%, в IV -10%hbV группе+2%.

На основании полученных данных можно предположить, что биохимиче
ские, анатомические и функциональные изменения, к которым приводит ог
раничение двигательной активности [1,7,9, 11], становятся причиной 
разбалансировки систем, отвечающих за ауторегуляцию мозгового кро
вообращения. Причем, нарушение этих механизмов в условиях гипотензии 
находится в прямой зависимости от длительности пребывания в состоянии 
ГК. Другой важной особенностью изменения ЛМК является то обстоятель
ство, что при гиперкапнии наиболее глубокий срыв происходит у живо
тных, пребывающих в условиях гипокинезии в течение 30 дней. Последний 
срок считается переходным из фазы резистентности в фазу истощения [3, 
10].

Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что гипокине
зия является одной из центральных причин изменения ауторегуляторных 
механизмов мозгового кровообращения. Вопросы - как влияют различные 
стадии гипокинезии на приток крови в мозг, каковы общие механизмы, ле
жащие в основе саморегуляции мозгового кровообращения, входят в план 
наших дальнейших исследований.

Кафедра фармакологии Поступила
Ереванского медицинского института 25.10.1993г.
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Ա.Ժ.Քոչարյա(Լ Վ.Պ . Հակոբյան

ՈՒՂԵՂԻ ԱՐՁԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ԻՆՔՆԱԿԱՐԳԱՎՈՐՄ՜ԱՆ 
ՄԵԽԱՆԻԶՄՆԵՐԻ ՎԻՃԱԿԸ ՀԻՊՈԿԻՆԵՋԻԱՅԻ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ

I

Հիպոկինետիկ կենդանիների մոտ հետազոտվել է ուղեղի արյան շրջանառու
թյան ինքնակարգավորման մեխանիզմների վիճակը հիպերկապնիայի և հիպո
տոնիայի պայմաններում: Աշխատանքը կատարվել է 15,30,45 և 60-օրյա հիպո- 
կինեզիայի պայմաններում գտնվող ճագարների ու առնետների վրա: Հայտնա
բերվել է ուղեղի արյան շրջանառության ինքնակարգավորման էական 
խանգարում, ընդ որում հիպոկինեզիայի տևողության և խանգարման աստիճա
նի միջև կապը ուղիղ համեմատական է:

AJ.Kocharian, V.P.Hakopian

CEREBRAL BLOOD CIRCULATION IN HYPOKINESIA CONDITION UNDER 
THE INFLUENCE OF FLUCTUATION OF THE ARTERIAL BLOOD 

PRESSURE AND GAS COMPOSITION OF BLOOD

The autoregulation mechanisms of cerebral blood circulation in condition of 
hyperkapnia and hypotonia was investigated among hypokinetic animals.

The experiment was carried out on the rats and rabbits, which were in 
hypokinesia condition during 15, 30, 45 and 60 days.

A certain violation of the autoregulation of cerebral blood circulation was 
revealed, which was proportional to the duration of hypokinesia.
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УДК 616.831-005 + 616-009.2 
К.В.Мелконян, А.Ж.Кочарян, В. П. Акопян

СПОНТАННАЯ СОКРАТИМОСТЬ КРОВЕНОСНЫХ СОСУДОВ И 
ЛОКАЛЬНЫЙ МОЗГОВОЙ КРОВОТОК В УСЛОВИЯХ ГИПОКИНЕЗИИ

И ПОД ВЛИЯНИЕМ ГАМК-ЕРГИЧЕСКИХ ВЕЩЕСТВ

В условиях ранней гипокинезии наблюдается повышение сократитель
ной активности грудной аорты, а также уменьшение скорости локального 
мозгового кровотока (ЛМК). Гамма-аминомасляная кислота (ГАМК) в усло
виях ранней гипокинезии, вызывая расслабление сосудов, тем самым пре
пятствует дальнейшему ухудшению мозгового кровотока и может обеспечить 
адекватный уровень мозгового кровоснабжения. Последнее приводит к улуч
шению метаболизма и кровоснабжения головного мозга. Эти данные можно 
рассматривать в качестве одного из проявлений участия ГАМК-ергической 
системы в компенсации нарушенной мозговой гемодинамики.

Ограничение двигательной активности человека или гипокинезия в си
лу своей распространенности и обилия причип, ее вызывающих, имеет в эпо
ху научно-технического прогресса общебиологическое и социальное значе
ние. Она остается и важной клинической проблемой, требующей изучения в 
качестве фактора, способствующего развитию осложнений при длительном 
содержании бальных и тормозящего темп реадаптации [4 ].

Важность проблемы и широкая распространенность синдрома гипоки
незии стали основанием для изучения физиологических и биохимических ас
пектов влияния ограничения двигательной активности на организм и для по
иска оптимальных средств профилактики и лечения последствий гипокине
зии [1,3,7].

В реализации 'решения этой проблемы большое значение имеет сохра
нение функционального состояния центральной нервной системы на долж
ном уровне, в связи с чем необходимость решения проблемы перестройки моз
говой гемодинамики и метаболизма в условиях гипокинезии приобретает 
приоритетное значение [5,6,8].

Целью настоящей работы явилось изучение состояния церебральной 
гемодинамики в условиях гипокинезии и под влиянием ГАМК. Для решения 
этой проблемы изучали состояние мозгового кровотока и сократимости 
кровеносных сосудов в условиях гипокинезии, одновременно преследуя цель 
выявить возможное наличие ГАМК-рецепторов в стенке грудной 
аорты.

Материал и методы

Эксперименты проводили на 57 белых беспородных крысах исходной 
массой 160-200 г. Мозговой кровоток измеряли методом водородного клирен
са, предложенным Aukland К. et al. [9 ] прибором "Пульс" ФБ - 01. Платино
вый электрод помещался в левой лобной доле на глубине 0,1-0,2 мм. Насы
щение водородом тканей производили путем ингаляции смеси воздуха и во
дорода (20%). После прекращения ингаляции начиналось вымывание 
водорода из периэлектродной зоны, а скорость, с которой вымывается водо
род, зависит от скорости кровотока в данной области.

Тонус изолированных кровеносных сосудов определяли по Edvinsson, 
Krause [10], что позволяет при соблюдении стандартных условий экспери
мента с помощью относительно простых методов добиться надежного воспро-
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Рис. 1 Сократительная активность грудной аорты в условиях ранней гипокинезии

Рас.2. Изхежепе скоростя вохыьаого мозгового кровотока в разакгк

Д - ГАМК (Տա/ո, * яечеяяе 7 /яеА)

91



изведения типичных реакций in vitro [2 ]. После декапитации животного от
крывали полость грудной клетки, изолировали лоскут грудной аорты длиной 
1,5-2 см и вырезали спираль шириной 2мм и длиной 15мм. Полученный лос
кут потатпивяли в специальном термостатическом стакане, в котором содер
жался Кребс-дикарбонатный буфер (50мл). Сосудистый лоскут держался в 
подвешенном состоянии под предварительным напряжением в 400дин до ста
билизации сокращений. Препараты вводились на фоне серотонинового анги
оспазма с интервалами 20 минут.

Регистрацию изотонических сокращений осуществляли с помощью 
"Isotonische Meseinrichtung" (ФРГ) на потенциометре OH-814 "Radelkis" 
(Венгрия).

Результаты и обсуждение

Обращает на себя внимание фазность наблюдаемых изменений. Как об
наружилось, на всем протяжении эксперимента общая направленность изме
нений сводится к следующему: в ранние сроки гипокинезии (15-ЗО-е сутки) 
резко повышается спонтанная сократимость сосудистого лоскута. Одновре
менно введение серотонина в этих условиях в той же концентрации, что и в 
контроле (10 ՜ мМ/л), повышает сократимость сосудистого лоскута более 
чем в 2 раза, что свидетельствует о повышении чувствительности стенки груд
ной аорты к эндогенным вазоконстрикторным веществам в условиях ранней 
гипокинезии (рис.1). Одновременно, нами было установлено также, что в 
этих же условиях понижается скорость ЛМК на 15,4% (рис. 2).

Начиная с 30-х суток гипокинезии наблюдается тенденция к нормализа- 
пии сократимости сосудистой стенки и к стабилизации скорости 
2 ЛМК. По всей вероятности, в этом периоде происходит адаптационная пе
рестройка организма.

Иная картина наблюдается в поздние сроки гипокинезии (2 месяца и 
более). Опыты показали, что в этих условиях спонтанная сократимость сосу
дистого лоскута резко падает. Если в ранние сроки гипокинезии введение се
ротонина способствует повышению сопротивляемости сосудистой стенки бо
лее чем в 2 раза, то в поздние сроки - лишь на 5%.

Поздняя гипокинезия сопровождалась также умеренным улучшением 
кровотока, однако оставаясь ниже контрольных данных. Так, на 60-е сутки 
уровень мозгового кровотока остается ниже контрольного на 15,7+ 3%. Эти 
данные, несомненно, свидетельствуют о том, что в поздние сроки гипокине
зии угнетается процесс генерации макроэргических соединений, что прояв
лялось в подавлении сократимости кровеносных сосудов, которое сопровож
далось увеличением скорости кровотока в сонных артериях.

Проведенные эксперименты свидетельствуют о том, что пятиминутная 
инфузия 10° мМ/л серотонина со скоростью 1мл/мин приводит к повыше
нию сопротивления изолированного сегмента. Если в контроле глубину спаз
ма сосудистого лоскута под воздействием серотонина приравнять к 100% с 
последующим чередованием спонтанных расслаблений и сокращений, то под 
действием ГАМК в дозе 10՜4 мМ/л лоскут грудной аорты контрольных крыс 
отвечает расслаблением после серотонинового спазма более чем на 115+7,2% 
(Р<0,05), т.е. не только снимается спазм, но и происходит дальнейшее рас
слабление изолированного лоскута.

Заслуживает внимания тот факт, что ответные реакции, вызываемые 
ГАМК, носят обратимый и доза-зависиммй характер. Как было выявлено,

92



действие ГАМК на сократительную активность грудной аорты наблюдается, 
начиная с дозы 10՜8 мМ/л. С повышением дозы наблюдается повышение 
вазоактивности препарата, достигающее максимума в дозе 10՜4 мМ/л.

Идентично и воздействие ГАМК на скорость ЛМК. При анализе резуль
татов исследований влияния ГАМК на скорость ЛМК становится очевидным, 
что она усиливает скорость ЛМК.

Особое внимание заслуживают результаты экспериментов по изучению 
влияния специфического антагониста ГАМК-рецепторов - бикукуллина на 
серотониновый ангиоспазм сосудистого лоскута грудной аорты и скорость 
мозгового кровотока. Как и следовало ожидать, в норме на фоне действия 
серотонина бикукуллин вызывает дальнейшее повышение сократимости на 
115± 6,2% <Р<0,05) по сравнению с пиком серотонинового ангиоспазма и по
нижение скорости ЛМК на 60%.

Интересные данные получены при изучении ГАМК-ергических веществ 
на сократительную активность грудной аорты и скорость мозгового крово
тока. Установлено, что в ранние сроки гипокинезии введение ГАМК (I0՜4 
мМ/л, 0,5мл) на пике серотонинового ангиоспазма вызывает расслаб 
ление сосуда на 66+4,3% (Р<0,05), что сопровождается повышением скорости 
ЛМК на 13,4%.

Как было отмечено, в поздние сроки гипокинезии спонтанная сократи
мость сосудистого лоскута резко падает. В этих условиях под воздействием 
ГАМК и бикукуллина в исследуемых и больших дозах сократимость сосуди
стого лоскута изменяется несущественно. Следует особо подчеркнуть, что су
щественные изменения наблюдаются со стороны скорости ЛМК в 60-е сутки 
гипокинезии под воздействием ГАМК и бикукуллина, что проявляется в за
метном увеличении скорости ЛМК на 11,3%при применении ГАМК и пони
жении скорости ЛМК на 30% при бикукулине.

Статистическая обработка полученных результатов свидетельствует о 
том, что под действием бикукуллина повышение тонуса изолированного лос
кута сосудистой стенки в условиях ранней гипокинезии выражено более 
умеренно (на 82±2,8%, Р<0,05), чем в контроле (на 115±6,2%, Р<0,05), по 
сравнению с серотониновым спазмом. Таким образом, можно допустить, что 
вазоактивное действие бикукуллина в условиях гипокинезии подавляется.

С целью выяснения механизмов действия ГАМК-ергических веществ на 
сократительную активность грудной аорты, вышеупомянутые препараты вводи- 
лись на фоне действия/-адреноблЬкатора (фентоламина), М-холиноли- 
тика (атропина), симпатолитического средства (резерпина) и специфического 
антагониста ГАМК-рецепторов - бикукуллина. Полученные результаты позво
лили исключить роль адрен- и холинергического компонента в сократительной 
активности изолированной сосудистой стенки грудной аорты, тогда как введение 
блокатора ГАМК-рецепторов - бикукуллина предотвращает действие ГАМК, 
что свидетельствует о возможном наличии ГАМК-рецепторов в стенке грудной 
аорты, через которые опосредуются вышеописанные эффекты.

Таким образом, полученные данные свидетельствуют, что в условиях ран
ней гипокинезии наблюдается повышение сократительной активности грудной 
аорты, а также снижение скорости ЛМК. Сопоставление полученных данных с 
результатами по изучению мозгового кровотока в условиях гипокинезии позво
ляет заключить, что повышение сократительной способности периферических 
артерий сопровождается снижением мозгового кровотока [5 ].

Кафедра фармакологии Поступила
Ереванского медицинского института 18.09.1993
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Կ.Վ.Սեյյ։։։նյան , Ա.Ժ.Քոշարյան , Վ.Պ.Հակորյան

1ԼՐՅՈՒՆԱՏԱՐ ԱՆՈԹՆԵՐԻ ԿԾԿՈՂԱԿԱՆՈՒԹՅՈՒՆԸ ԵՎ ՏԵՂԱՑԻՆ 
ԱՐՅՈՒՆԱՀՈՍՔԸ ՀԻՊՈԿԻՆԵՋՒԱՑԻ ՊԱՅՄԱՆՆԵՐՈՒՄ ԵՎ

ԴԱԿԹ֊ԵՐԳՒԿ ՆՅՈՒԹԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՏԱԿ

Ուսումնասիրված են ծայրամասային արյունատար անոթների 1|ծկււղա1|սւհւււ- 
թյան վիճակը էւ տեղային աղեղային արյունահոսքի սւրագւսթյան կրած փոփո
խությունները նիպո1|ին եգիայի ւոարրէղւ շրջաններում և ԴԱԿԹ-եյւգիկ նյութերի 
ազդեցության tnuilj! Րացահայւոված է, որ վաղ հիս|ո1|ինեղիայի պայմաններում 
բարձրանամ է կրծքային աորտայի կծկայական ակտիվությանը, ւղւն ւսղղեկց- 
վամ է տեղային աղեղային արյունահոսքի արագության ընկճմամբ: Այղ պայ
մաններում ԳԱԿԹ ագոնիսւոները (ԳԱԿԹ, պիրտցետամ) բարէ||ավու մ են նշված 
տեղաշարժերը, իսկ ԳԱԿԹ-ընկալիչների ներհակորդ՝ բիէրսկւսլինհ, ընղհակա- 
ոակը: Սակայն, հետազոտության սւոսւվեյ ուշ շրջաններում (2 ամիս 1ւ ուշ) կտրուկ 
ընկնում է կրծքային աորտայի կծկողականաթյունը, միաժամանակ նըկատվւոմ 
է աղեղային արյունահոսքի արագության բսւ|)ձրացամ' ցածր մնա|ով, սակայն, 
էրւնարպ ւովյւպներից:

Հետազոտության արդյունքների վերածությանը թույլ է տողիս ենթադրելու 
ԳԱԿԹ-ընէ|111|իչների հնարավոր աոկայաթյանը կրծքային աորտայի պատում:

K.V.Melkonian, A.J.Kocharian, V.P. Hakopian

SPONTANOUS CONTRACTILITY OF BLOOD VESSELS AND THE 
LOCAL BLOOD FLOW IN HYPOKINESIA UNDER THE INFLUENCE OF 

GABA-ERGIC SUBSTANCES

The state of blood vessels’ contractility and changes of rate of local cerebral 
blood flow have been investigated in various stages of hypokinesia and under the 
influence of GABA-crgic substances. It has been discovered, that the contractile 
activity of thoracic aorta increases in early hypokinesia, which is accompanied by 
depression of the rate of local cerebral blood flow. The GABA-agonists (GABA, 
piracetam) improve these violations in these conditions, but: bicuculline - as well 
as antagonist of GABA-rcceptors on the contrary.

However, the contractility of thoracic aorta sharply decreases in late 
hypokinesia (2 moths and more) simultaneously, the increase of rate of cerebral 
blood flow is observed, though remaining lower than control data. The analysis of 
the results of investigation allows to suppose possible presense of GABA-receptors 
in the wall of thoracic aorta.
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ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЫЕ ЭФФЕКТЫ АНТАГОНИСТА 
2-АДРЕНОРЕЦЕПТОРОВ- ИДАЗОКСАНА И МАЛОНОВОГО

ДИАЛЬДЕГИДА.

В экспериментах на кошках методом водородного клиренса было показа
но, что малоновый диальдегид (МДА), один из главных продуктов перекис
ного окисления липидов, в дозе 0,05 мл/ кг уменьшает локальный мозговой 
кровоток на 31,5% [3]. По существу МДА, в качестве гуморально-химичес 
кого раздражителя обнаруживает способность оказывать более значитель
ное действие на цереброваскулярную систему по сравнению с эффектами 
раздражения шейных симпатических нервов на мозговые сосуды. Так, пре
дельное уменьшение мозгового кровотока при стимуляции симпатических 
волокон достигает 10-15% [5, 8]. В этом плане обращают на «.сбя внимание 
исследования, посвященные нейрохимическому контролю мозгового крово
обращения [4 ]. Оценивая сравнительное действие ,Հւ и -адренорецеп
торов на церебральные сосуды, следует отметить, что сокращение мозго
вых артерий у собак и кошек под влиянием норадреналина в основном обус
ловлено постсинаптическими Հ շ-адренорецепторами [9, 10]. Доказана 
антигипоксическая активность антагонистов Հ շ-адренорецепторов в цереб- 
рометаболических механизмах [2 ]. В свете этих данных представляется 
важным выявление взаимодействия идазоксана и малонового диальдегида 
на цереброваскулярную систему.

Материал и методы

Опыты проводились на 16 кошках массой 2-3 кг под нембуталовым нар
козом (50 мг/кг). Локальный мозговой кровоток (ЛМК)измерялся методом 
водородного клиренса [6,7 ]. После определения ЛМК внутривенно вводили 
МДА в дозе 0,05 мл/кг, после чего через каждые 10-15 минут внутривенно 
вводили папаверин (1 мг/кг) и идазоксан (3 мг/кг). В другой серии опытов 
определяли влияние малонового диальдегида на локальный мозговой крово
ток в условиях предварительного введения папаверина и идазоксана.

Результаты и обсуждение

С целью выяснения влияния идазоксана на цереброваскулярные эффекты 
МДА мы вводили животным внутривенно идазоксан в дозе 3 мг/кг.

Как видно из табл. 1, идазоксан не оказывает влияния на центральные 
сосудосуживающие эффекты МДА. Так, после того как произошло снижение 
ЛМК в результате внутривенного введения МДА, составившее 12,3% (с34,8 
до 30,52 мл! 100г!мин), внутривенное введение идазоксана не сопровожда
лось существенными изменениями ЛМК, а мозговой кровоток восстанавли
вался после четвертого введения идазоксана. Так, понижение ЛМК, соста
вившее 3,12% (с 30,52 до 29,57 мл/ 100г/мин), наблюдалось после 1-го вве
дения идазоксана. Второе введение не сопровождалось изменениями ЛМК.
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Восстановление ыовгового кровотока началось после третьего введения ида- 
эоксана, что сопровождалось повышением ЛМК на 10,24% (с 29,57 до 32,6 
мл/ 100г/мин.). После четвертого введения идазоксана ЛМК поднялся до 
34,76 мл/1ООг/мин. (6,6%), достигнув исходного уровня мозгового крово
тока.

Эффект МДА длится 30-45 минут, а мозговой кровоток восстанавлива
ется на 45-60-й минутах. В наших экспериментах внутривенное введение 
МДА сопровождалось снижением ЛМК на 12,8% (с 34,4 до 30,0 мл/ 100г/мин. 
Снижение ЛМК продолжалось на 15-30 минутах, составляя соответственно 
2% (29,4 мл/ 100г/мин) и 1,04% (29,1 мл//00г/мии), а восстановление про
исходило на 45-60-й минутах, составляя на 45-й минуте 30,3 мл/ 100г/мин.

Предварительное введение идазоксана не предотвращает центральный 
вазоконстрикторный эффект МДА. Так, ЛМК, не претерпевший изменения 
после внутривенного введения идазоксана с 33,6 до 33,8 мл/ 100г/мин) по
низился на 14,3% (с 33,8 . до 28,97 мл/ 100г/мин), 9,8% (с 28,97 до 26,13 
мл/ 100г/мин) ина 7,2% (с26,13 до 24,25 мл/ 100г/мин) соответственно 
после I, II и III введений МДА.

Таким образом, идазоксан не устраняет и не предупреждает эффекты 
МДА на мозговые сосуды.

Таблица 1
Влияние идазоксана (Змг/кг) на цереброваскулярные эффекты МДА

Примечание: р <0,05; п- 8.

Условия опыта ЛМК мл/ 100г/мин АД мм 
рт.сгп.

ЧСС уд/мин

Контроль 34,8 ±1,4 120 ±3,1 170±3,4 •

МДА 30,52+1.8
12.3%

116+3,3
3,33%

165+3,3
2,94%

Идазоксан 
I введение

29,57+2,1
3.12%

116էՅ,2
0%

163+3,1
1,21%

II введение 29.57±2,4 
0%

120±3,4
3.33%

1бз±з,2
0%

III введение 32,6+2,6
9,31%

120+3.3 

0%
165+3,4 
2.94%

IV введение 34,76+2,8
6,6%

120±3.1 

0% .
165±3.3
0%

Контроль 33,6+1.6 120+3.1 170+3,4

Идазоксан 33,8+2,1 
0,6%

120+3,3 

0%
170+3,2 

0%
МДА
I введение

28,97+2,4
14.3%

118+3,04 

1.67%
165+3,4 
2.94%

II введение 26,13±2,3
9.8%

118±3,2
0%

163±3,2
1.21 %

III введение 4
24,25+2,6 " 

7.2%
116+3,4 

1.69%
163±3,3 

0%

Дополнительно в одной серии опытов мы решили проследить влияние па
паверина на цереброваскулярные эффекты МДА. Известно, что папаверин 
обладает выраженным вазодилатирующим действием в отношении мозго
вых сосудов, выражающемся в понижении тонуса мозговых сосудов, увели-
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чении объемной скорости кровотока и др. [1 ].

Таблица 2
Влияние папаверина (1мг/кг) на цереброваскулярные эффекты МПА

Условия опыта ЛМК мл/ 100г/мин АД мм 
рт.ст.

ЧСС уд/мин

Контроль 36,011.4 13013.2 16513,4
МДА 31,18+1,6

13.4%
12613.4
3.08%

160+3,2
3.03%

Папаверин 
I введение

30,6±1,4 

1.86%
120+2.8
4.06%

162+3.3
1.25%

II введение 30,111,74 
։.63%

120±3.1 
0%

165+3,4
1.85%

III введение 37,33+2,01
19.35%

120+3,2
0%

165+3.3
0%

IV введение

Контроль

47,23+2,4
26.52% 
32,5+1 ,6

120+3,4
0% 
130+2,6

165+1.4

0"ճ__________________
16013.2

Папаверин 42,25+2,1
30%

124+2,8
4.62%

162+3,4
1,25%

МДА
I введение

37.86+3,2
10,39%

12013.1
3,33%

160+3.3
1.25%

II введение 33,1913,3 
12,33%

12013.2 
0%

16013.4 |
0%

III введение 31,1313,2
6.2%

12013.24 

0%

160+3,3 

0%

Примечание: р<0,05; п-8.

Как видно из табл. 2, папаверин проявляет вазодилатирующее действие 
на мозговые сосуды после ослабления вазоконстрикторных эффектов МДА, 
что проявляется повышением мозгового кровотока лишь после третьего вве
дения папаверина. МДА проявляет свой центральный вазоконстрикторный 
эффект в условиях предварительного введения папаверина, что выражается 
в снижении мозгового кровотока на 28,92%, тоща как МДА в отдельности 
снижает ЛМК после третьего введенияв целом на 31,5%.

Таким образом, идазоксан не устраняет и не предотвращает центральных 
вазоконстрикторных эффектов МДА. Центральные сосудорасширяющие эф
фекты папаверина проявляются после ослабления эффектов МДА на мозго
вые сосуды, а МДА снимает центральные сосудорасширяющие эффекты па
паверина.

Кафедра фармакологии
Ереванского медицинского института

Поступила 
20.10.1993г.
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Ա.Հ.Մանուկյան, |ԱՀ.Միրզոյա(1|, ՎՊ.Հակորյան

Հ շ-ԱԴՐԵՆԸՆԿԱԼԻՁՆԾՐԽ ՆԵՐՀԱԿՈՐԴ հԴԱՋՕՔՍԱՆԻ 
եվ մալոնացին դիալդեհիդի ոեղեղա֊անոթացխն 

ԱՋԴԵՑՈհԹՑՈհՆՆԵՐԸ

• . Իւյազօքսանը մայոնային դիալդեհիդի (ՄԳԱ) անոթասեղմիչ էֆեկտների 
վրա որևէ ազդեցություն չի դրսևորում: ՄԴԱ-ի ուղեղային անոթասեղմիչ ազդե
ցությունները չեն կանխվում և չեն վերանում: Պապավերինի անոթասեղմիչ ազ

՛՛դեցությունն արտահայտված է միայն ՄԳԱ-ի մեղմ անոթասեղմիչ ազդեցու
թյունն պայմաններում:

A.A.Manukyan, S.A.Mirzoyan V.P. Hakobyan

THE CEREBROVASCULAR EFFECTS OF ANTAGONIST
«Հ 2-ADRENORECEPTORS- IDAZOXAN AND MALONDIALDEHYDE

Idasoxan does nt influence cerebrovascular effects of malondialdehyde. It 
doesn’t abolish and prevent cerebral vasoconstrictor effects of malon dialdehyde. 
■Papaverin acts in condition of weakly expressed vasoconstrictor effects of malon 
di aldehyde.
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УДК 616.133.3 + 547.466.3

А.А.Манукян, С.А.Мирзоян, В.П.Акопян

ВЛИЯНИЕ МАЛОНОВОГО ДИАЛЬДЕГИДА, ГАМК И ЕЕ ПРОИЗ- 
’ ВОДНЫХ НА СОКРАТИТЕЛЬНУЮ СПОСОБОСТЬ ИЗОЛИРОВАН

НЫХ ЛОСКУТОВ МОЗГОВЫХ АРТЕРИЙ СОБАК

В постоянстве мозгового кровообращения важную роль играет химиче
ская регуляция мозгового кровообращения, в которой большая роль отводит
ся системе ГАМК [2, 3, 4 ]. ГАМК находится на стыке путей метаболизма 
низкомолекулярных соединений [6, 7]. Она способствует образованию фи
зиологически активных эндогенных метаболитов->-бутиролактона [11J,
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пирролидона-2 [9 ] и ряда других эндогенных веществ. Циклические произ
водные ГАМК, ^-бутиролактон и пирролидон-2 в условиях действия серото

нина понижают тонус артерий, тем самым снимая эффект серотонина [1,8]. 
Располагая данными относительно способности продукта перекисного окис
ления липидов- малонового диальдегида (МДА), выступающего в качестве 
гуморально-химического раздражителя, оказывать выраженное действие на 
мозговой кровоток [5], мы сочли целесообразным исследовать его действие 
на тонус изолированных лоскутов мозгодых артерий собак, а также влияние 
ГАМК, ^-бутиролактона и пирролидона-2 на эффекты МДА .

Материал и методы

Опыты проводились на 16 собаках. Животных, находящихся под нембуталовым 
наркозом, декашпировали, извлекали мозг, после чего сосуды диаметром 0,7-1,2до, уча
ствующие в образовании вилизиева круга (средняя мозговая и базилярная артерии), тща
тельно препарировали. Из полученных отрезков вышеуказанных сосудов вырезали спи
раль шириной2 мм и длиной 15 мм [10].

Регистрация изометрического сокращения сосудистого лоскута проводилась с 
помощью аппарата "Isotoniche Messeinrichtung" (ФРГ) на регистраторе ОН-814 
(Radelkis, Венгрия).

Результат ы и обсуждение

Для определения влияния МДА на изолированный лоскут a. basilaria 
собаки в ванночку с изолированным лоскутом сосуда после предварительного 
сокращения изолированного лоскута мозговой артерии, вызванного серото
нином в концентрации 3x10 8 М, и восстановления после отмывания исход

ной длины и напряжения препарата вводили в различных концентрациях 
МДА. Максимальное сокращение МДА вызывал в концентрации 10՜4 М. Со

кращение, вызваное МДА, составило 54,2+4,4% (р< 0,05; п-4) по отноше
нию к сокращению, вызванному серотонином.

В предшествующих работах мы показали, что ГАМК и ее циклические 
производные устраняют и предотвращают центральные вазоконстрикторные 
эффекты МДА, приводящие к уменьшению локального мозгового кровотока, 
вследствие чего сочли целесообразным определение влияния ГАМК, пирро
лидона-2 и J' -бутиролактона на изолированный сегмент базилярной ’арте
рии собаки в условиях спазма, вызванного МДА.

ГАМК в концентрации 10 ՜4 М на фоне спазма, вызванного МДА, вызы
вает расслабление лоскута a. basilaris на 23,6±4,21% (р<0,05, п-4).

В опытах с изучением действия пирролидона-2 на тонус изолирован
ных сегментов мозговых артерий собак обнаружено, что при действии 10՜2 ’ М 

раствора исследуемого соединения в условиях спазма, вызванного МДА , 
наблюдается отчетливое расслабление, приводящее к подавлению эффекта 
МДА на 46,7±3,84% (р<0,05, п- 4).

В сериях опытов по влиянию ^-бутиролактона на тонус изолированных 
сегментов базилярной артерии собак в условиях спазма, вызванного МДА, 
было выяснено, что ^-бутиролактон в дозе 10՜4 М выражение расслабляет 
лоскут базилярной артерии на 57,6+4,37% (р<0,05, п-> 4), тем самым сни
мая эффект МДА.

Таким образом, ГАМК и ее циклические производные - пирролидон-2 
и ^-бутиролактон на фоне спазма сегмента изолированного лоскута бази
лярной артерии, вызванного МДА, подавляют эффект МДА соответственно 
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на 23,6%, 46,7% и 62,6% (рис1).
Дополнительно в серии опытов мы решили проследить за влиянием 

антагониста Лг-адренорецепторов - идазоксана и папаверина на сократи
мость изолированного сегмента мозговых артерий в условиях спазма, 
вызванного МДА.

Рис.1. Влияние ГАМК, пирролидона-2, гамма-бутиролактона 
и малонового диальдегида на сократимость изоли

рованного лоскута мозговых артерий собак.

Рис. 2. Влияние папаверина и идаэоксана на сократимость 
сосудистого лоскута мозговых артерий собак 

на |оне МДА-спазма.
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Идазоксан в концентрации 10 $ м оказывает двухфазное 
действие- первоначальное сокращение, составляющее 2!,6±3,6%от сокраще
ния, вызванного МДА, вслед за которым наступает расглябпеящ», составля
ющее 46,4+4,2% (р<0,05, п-4), а папаверин в концентрации 10* М вызывает 
расслабление изолированных лоскутов мозговых артерий на 28,6 + 3,8% 
(р< 0,05, п-4, рис.2.).

Таким образом, МДА в концентрации 10 ՜4 М вызывает сокращение , а 
ГАМК, пирролидон-2 и Հ -бутиролактон подавляют МДА- спазм изолиро
ванного лоскута базилярной артерии собак. Наиболее сильно вазоконстрик
торный эффект проявлятся у ^'֊бутиролактона, наиболее слабый - у ГАМК. 
Идазоксан на фоне МДА-спазма первоначально вызывает сокращение, по
сле чего наступает расслабление, а папаверин вызывает слабое расслабле
ние изолированных сегментов мозговых артерий.

Кафедра фармакологии Поступила
Ереванского медицинского института 25.09.1993

Ա. Հ. Մանուկյան, ԱՀ. Միրզոյան, Վ.Պ. Հակոբյան
ՄԱԼՈՆԱ ԴԻԱԼԴԵՀԻԴԻ, ԳԱԿԹ-ի ԵՎ ՆՐԱ 8ԻԿԼԻԿ ԱԾԱՆՑՅԱԼՆԵՐԻ ԱՋԴԵՑՈԻԹՑՈԻՆԶ ՇՆԵՐԻ ՈԻԴԾՂԱՅԻՆ ԶԱՐԿԵՐԱԿՆԵՐԻ ՄԵԿՈԻՍԱ8ՎԱԾ ՀԱՏՎԱԾԻ ԿԾԿԵԼԻՈԻԹՑԱՆ ՎՐ Ա

Մա|ււնային ||||||||1|1>Н|||||! (ՄԴԱ) առաջ I. | եբամ շների ււււ|1<ւ]սւյրն' <| 
ակների մեկուսացված հաավածի կծկում: ԳԱէւԹ-ր 1ւ նրա ցիկ|իկ ածա(;ցյա|ներ 
ււ||ւ|ւո||ււ)ոն-2 1ւ ձ՜-բոսո|ւ|ւոլսւկսւոն{! հանում են մա|ոնային ւ|իա|1|եհիւ|ից առաջ 
եկած անոթասեղմումը, ընղ որում սւյղ աևսակեա|ւց առավել ուժեղ ազդեցու
թյամբ օժաված է յ՚-րոււոիրուակտոնը, իսկ ավե|ի թույքԳԱԿԹ-ը: Իղազօջււանը 
մսղռնային ղիա|1)եհիղի կծկման ֆոնի վրա ղրււևորում է երկփուլ ազդեցություն՝ 
նախնական կծկում, ասրս' բայացում, իսկ ւղսւս|սւվերինն առաջ է բերում շների 
հիմային զարկերակների մեկուսացված հաավածհերի թուլացում:

A.H.Manukyan,IS7FLMirzoyan|, V.P .Hakopian

RESEARCH OF INFLUENCE OF MALONDIALDEHYDE, GABA AND 
ITS DERIVATIVES ON ABRIDGEMENT ABILITY OF ISOLATED SHRED

OF DOG’S BRAIN ARTERIES.

Malondialdehyde shortens isolated shred of dogs brain arteries. GABA and 
its derivatives, pirolidon-2 and J՜ ••butyrolacton, abolish the vasoconstrictor 
effects of malondialdehyde. In this respect ^-butyrolacton excels pirolidon-2 
and GABA, and effects of GABA are expressed most weakly. Idazoxan at first 
shortens and then relaxes and papaverin relaxes the isolated shred of dog’s brain 
arteries.
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