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Cardiomyopathies constitute a group of diseases 
in which the dominant feature is direct involvement of 
the heart muscle itself. They are distinctive because 
they are not the result of pericardial, hypertensive, 
congenital, valvular, or ischemic diseases. Although the 
diagnosis of cardiomyopathy requires exclusion of 
these etiological factors, the features of cardiomyopa
thy are often sufficiently distinctive—both clinically and 
hemodynamically—to allow a definitive diagnosis to 
be made [60]. A variety of schemes have been pro
posed for classifying the cardiomyopathies. The most 
widely recognized classification is that promulgated 
jointly by the World Health Organization (WHO) and 
the International Society and Federation of Cardiol
ogy (ISFC) [50]. The following types of cardiomyo
pathies exist: dilated cardiomyopathy, hypertrophic 
cardiomyopathy, restrictive cardiomyopathy, 
arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy, 
unclassified cardiomyopathy. In the WHO/ISFC 
classification, the cardiomyopathies are classified based 
on their predominant pathophysiological features; other 
diseases that affect the myocardium that are associ
ated with a specific cardiac disorder or are part of a 
generalized systemic disorder are termed specific 
cardiomyopathies (in the previous WHO/ISFC clas
sification, they were termed specific heart muscle 
diseases') [50].

Dilated cardiomyopathy(DCMP) is a group of 
cardiac diseases of unknown etiology with a primary 
damage of myocardium whithout atherosclerotic dis
turbances of coronary arteries [5]. It is characterized 
by cardiac enlargement and impaired systolic function 
of one or both ventricles. DCMP is characterized by 
dilation of all chambers of heart, but in some cases 

dilation is mostly one-sided [39]. Although it was for
merly called congestive cardiomyopathy, the term di
lated cardiomyopathy is now preferred because the 
earliest abnormality usually is ventricular enlargement 
and systolic contractile dysfimetion, with the signs and 
symptoms of congestive heart failure often (but not 
invariably) developing later. In an occasional patient, 
the predominant finding is that of contractile dysfunc
tion with only a mildly dilated left ventricle. In the 
WHO/ISFC classification scheme, this variant of 
DCMP is placed in the unclassified cardiomyopathy 
group. The incidence of DCM is reported to be 5 to 8 
cases per 100,000 population per year and appears to 
be increasing, although the true figure likely is higher 
as a consequence of underreporting of mild or asymp
tomatic cases [12]. There are also some racial differ
ences in incidence and survival of DCMP [15]. It 
occurs almost three times more frequently m blacks 
and males than in whites and females, and this differ
ence does not appear to be related solely to differing 
degrees of hypertension, cigarette smoking, or alcohol 
use. Survival rate in blacks and males appears to be 
worse than in whites and females. Although the cause 
is not definable in many cases, more than 75 specific 
diseases of heart muscle can produce the clinical mani
festations of DCMP.՜ It is likely that this condition rep
resents a final common pathway that is tire end result 
of myocardial damage produced by a variety of cyto
toxic, metabolic, immunological, familial, and infectious 
mechanisms. For example, some toxic substances may 
lead to severe cardiac dysfunction and may produce 
clinical findings identical to those present in idiopathic 
DCM.
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Etiology and Pathogenesis

The exact cause(s) of DCMP still remains unclear. 
Interest has centered on some possible basic mecha
nisms of damage: familial and genetic factors; viral 
myocarditis and other cytotoxic insults; and immuno
logical abnormalities. Familial linkage of DCMP oc
curs more commonly than often is appreciated. In 20% 
or more of patients, a first-degree relative also shows 
evidence of DCMP, suggesting that familial transmis
sion is relatively frequent. Some asymptomatic rela
tives of patients with DCMP have subclinical left ven
tricular enlargement and/or dysfunction that may 
progress to overt symptomatic DMCP. Some authors 
find that in 25-30% of cases DCMP has familial char
acter [48]. DCMP is genetically quite heterogeneous 
which determines heterogeneous phenotype in differ
ent patients. The most common inheritance is autoso
mal-dominant one. Less common is X-linked inherit
ance. Also autosomal-recessive and mitochondrial 
types exist. 8 mutant genes have been revealed as 
causes of DCMP, which encode the following 
cardiomyocyte proteins: dystrophin, taphasin, actin, 
desmin, laminin A and C, heavy chain of P-myosin, 
troponin. Mutation of some genes simultaneously cause 
myopathies of skeletal muscles. In 68% of inherited 
DCMP cases HLA DR4 genotype has been revealed, 
which allows to think about the possible roles of im
mune disorders in DCMP developing. Sarcomere pro
tein encoding gene abnormalities are found in 10% of 
inherited DCMP cases. It is responsible for the early 
onset of the disease. In these cases diminished con
tractile ability of myocardium plays a substantial role 
in developing of cardiac failure.

There is an opinion that idiopathic dilated cardi
omyopathy may be caused by viral infection. Wide 
speculation exists that an episode of subclinical viral 
myocarditis initiates an autoimmune reaction that cul
minates in the development of full-blown DCM. Some 
authors find that viral infection is responsible for about 
50% of DCMP cases. Also it has been estimated that 
only about 15% ofpatients, with myocarditis progress 
to DCMP. In some patients who exhibit the clinical 
features of DCMP, endomyocardial biopsy reveals 
evidence of an inflammatory myocarditis. The reported 
frequency of evidence of an inflammatory infiltrate in 
DCM varieties widely and undoubtedly depends largely 
on patient selection and the criteria used for diagnosis; 
using rigorous criteria, only about 10% (or less) of 
patients with DCM have biopsy evidence of myocardi

tis. The main type of myocarditis that is considered to 
cause DCMP is chronic myocarditis [34]. Neverthe
less, acute myocarditis also may cause DCMP, but 
much rarer than chronic type [3]. Viral myocarditis 
has poor clinical signs, therefore it is not diagnosed in 
time, and when DCMP develops, it is not mentioned in 
patient’s history. Other evidence favoring the concept 
that DCMP is a postviral disorder includes the pres
ence of high antibody viral titers, viral-specific RNA 
sequences, and apparent viral particles in patients with 
“idiopathic” DCMP [65]. On the other hand, the more 
rigorous technique of polymerase chain reaction gen
erally has not confirmed the presence of viral rem
nants in the myocardium of most cardiomyopathy pa
tients [13], although data are conflicting [20]. But there 
were no data about viral activity in those samples. 
Abnormalities of both humoral and cellular immunity 
have been found in patients with DCMP [46], although 
the findings have not been completely reproducible. 
There is speculation that antibodies might be the result 
of myocardial damage, rather than the cause. There 
appears to be an association with specific HLA Class 
П antigens (particularly DR4), suggesting that abnor
malities of immunoregulation may play a role in DCMP 
[45] Circulating antimyocardial antibodies to a variety 
of antigens (including the myosin heavy chain, the թ 
adrenoreceptor, the muscarinic receptor, laminin, and 
mitochondrial proteins) have been identified [53]. Ad
ditional evidence for the significance of circulating 
antimyocardial antibodies comes from the demonstra
tion of short-term clinical improvement in the mani
festations of heart failure in a small number of pa
tients treated with immunoadsorption and elimination 
of anti^-adrenergic receptor antibodies [^.Abnor
malities of various T cells, including cytotoxic T cells, 
suppressor T lymphocytes, and natural killer cells, have 
been found in some studies [9]. These immunological 
abnormalities may be the consequence of prior viral 
myocarditis. It has been postulated that viral compo
nents may be incorporated into the cardiac sarco- 
lemma, only to serve as an antigenic source that di
rects the immune response to attack the myocardium. 
Nevertheless, the precise role of either humoral or 
cellular immunomodulation in the pathogenesis of 
DCMP remains unestablished [12]. A variety of 
proinflammatory cytokines such as tumor necrosis fac
tor -a (and the related tumor necrosis factor чх con
verting enzyme) are expressed in DCMP and may play 
a role in producing contractile dysfunction; whether 
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i I riral infection, autoimmune abnormalities, or other fac- 
՛ ,ors induce their expression is unknown [7;52]. Simi- 
। ՛ arly, the vasoconstrictor peptide endothelin is increased 
rm decompensated DCMP and has been implicated as 

> i cause of the heightened vascular tone that accom- 
f.oanies congestive heart failure [6].

A variety of other possible causes have been pro
posed, although none is accepted as the cause of 
OCMP. Thus, endocrine abnormalities as well as the 
'■ jffects of chemicals or toxins have been suggested as 
possible etiological factors. It lias been suggested that 

■ rnicrovascular hyperreactivity (spasm) may lead to 
i myocellular necrosis and scarring, with resultant heart 
failure, although this remains speculative [56]. 

/Apoptosis, or programmed cell death, has been dem- 
t'onstraled in the hearts of patients with DCMP and 
i. arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy, al- 
; though there is some controversy regarding the ve
racity of these findings in DCMP [33]. Even if true, 

i the significance of this finding, and whether it is a pri- 
r mary or secondary event in the development of cardi- 
՛ omyopathy, remains unclear. From a clinical standpoint, 
I the more important causes of nonidiopathic DCMP 
• include alcohol and cocaine abuse, human immunode
ficiency virus (HTV) infection [29], metabolic abnor- 

r malities, and the cardiotoxicity of anticancer drugs. 
Several abnormalities of the sympathetic nervous sys
tem have been demonstrated in DCMP, but they ap
pear to be the result rather than the cause of the dis
ease [62]. A reduction in density of membrane-asso
ciated p- adrenoreceptors is believed to be a conse
quence of the development of anti-₽-adrenoreceptor 
autoantibodies. An alteration in the signal transmission 
pathway by which the P- adrenoreceptors stimulate 
the contractile apparatus (the G-protein system) has 
been found as well. Inhibition of this system is en- 

. hanced in DCMP patients, perhaps accounting for their 
depressed contractile function. An increase of the sub
units of the inhibitory guanine nucleotide-binding pro
tein (Gi) has been reported to occur in the membranes 
of myocytes from failing hearts [8]. This increase in 

1 Gi is associated with a striking reduction of basal ade
nylate cyclase activity and of the positive inotropic ef
fects of isoproterenol and the phosphodiesterase in
hibitor milrinone. These findings suggest that the in
crease of Gi might contribute to the reduced effects 
of endogenous catecholamines in DCMP [28]. The 
precise cause of contractile dysfunction at the cellular 
level in patients with DCM remains speculative. Al

though there are demonstrable abnormalities of cellu
lar metabolism and calcium handling by cardiomyopathic 
tissue [31]. the significance of these findings is not yet 
clear [25].

Pathomorphology

This reveals enlargement and dilatation of all four 
cardiac chambers; the ventricles are more dilated than 
the atria. Although the thickness of the ventricular wall 
is increased in some cases, the degree of hypertrophy 
often is less than might be expected given tire severe 
dilatation present The development of left ventricular 
hypertrophy appears to have a protective or beneficial 
role in DCMP, presumably because it reduces systolic 
wall stress and thus protects against further cavity di
latation. The cardiac valves are intrinsically normal, 
and intracavitary thrombi, particularly in the ventricu
lar apex, are common. The coronary arteries usually 
are normal, fa DCMP heart chambers enlarge to such 
extent that some authors call it bull's heart (cor 
bovinum), or total cardiac aneurism (aneurysma totale 
cordis). There are not specific pathohistological fea
tures. Microscopic study reveals extensive areas of 
interstitial and perivascular fibrosis, particularly involv
ing the left ventricular subendocardium. Small areas 
of necrosis and cellular infiltrate are seen on occasion, 
but these typically are not prominent features. There 
is marked variation in myocyte size; some myocardial 
cells are hypertrophied, and others are atrophied. No 
viruses or other etiological agents have been identified 
with any regularity in tissue from patients with DCMP 
[17].

Prognosis

Prognosis is unfavourable [4]. Pharmacothearapy 
in most cases is not effective, that is why heart trans
plantation is the only method in terminal stages of 
DCMP, but because of donor heart deficiency many 
patients die before the operation. A variety of clinical 
predictors of patients at enhanced risk of dying of 
DCMP have been identified, including the presence of 
a protodiastolic (S3) gallop, ventricular arrhythmias, 
advanced age, and specific endomyocardial biopsy 
features [19]. However, the predictive reliability of any 
single feature is not high [2], that is why it’s difficult to 
predict the prognosis. However, greater ventricular 
enlargement and worse dysfunction tend to correlate 
with poorer prognosis [1]. There is a slight decrease 
in mortality during the last 25 years. There are several 
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causes for this-there is a new strategy of pharma- 
cothearapy using ACE-inhibitors, P-blockers etc., 
electrostimlators are widely used to prevent arrhyth
mias. Nevertheless, even in these cases mortality re
mains enough high and the only radical method still 
remains heart transplantation [47]. Cardiopulmonary 
exercise testing also can provide prognostic informa
tion. Marked limitation of exercise capacity manifested 
by reduced maximal systemic oxygen uptake (espe
cially when below 10 to 12 ml/kg/min) is a reliable 
predictor of mortality and is used widely as an indica
tor for consideration of cardiac transplantation [1]. It 
has been suggested that specific endomyocardial bi
opsy morphological findings (such as loss of intracel
lular myofilaments) may offer some predictive infor
mation regarding prognosis.

Diagnostic Evaluation

Possible Causes

In a large proportion of patients, the cause of the 
disease is unknown and DCMP is considered to be 
the final common phenotype of a heterogeneous group 
of disorders. However, a familial trait is present up to 
50% of cases, indicating a major role of genetic fac
tors. Furthermore, the risk of disease has been esti
mated as high as 20% in relatives of familial DCMP 
patients, which is significantly higher than in the nor
mal population. Taking into account that DCMP can 
be clinically not evident due to its low penetrance (in 
particular in the young population), a reproducible and 
reliable method for the diagnosis of familial forms is 
critical in the management of the disease. In familial 
forms of DCMP it is essential to speak about family 
screening method. The screening method for familial 
DCMP is based on physical exam, electrocardiography, 
and echocardiography of first-degree relatives of af
fected subjects. The family screening should be fol- 
lowed-up every 2 to 3 years, in particular in unaffected 
relatives (in the absence of a molecular diagnosis), to 
exclude a late onset of the disease [57]. The initial 
diagnostic approach should exclude all potentiallyre- 
versible causes of left ventricular dysfunction. Excess 
alcohol consumption has been reported in up to 40% 
of patients with ГОС; obtaining a quantitative history 
of alcohol consumption is of paramount importance, 
since abstinence may result in a dramatic increase in 
the ejection fraction [21;23;66]. Arecent viral illness, 
particularly one accompanied by myalgias or pericardi
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tis, may suggest a role for myocarditis. Ischemic heart 
disease should be considered whenever coronary risk 
factors or chest pain on exertion is present. Chest pain 
occurs in about one third of patients and may suggest 
concomitant ischemic heart disease [12;49]. The dem
onstrated reduction in the vasodilator reserve of the 
coronary micro vasculature in DCMP suggests that sub
endocardial ischemia may play a role in the genesis of 
chest pain that occurs despite angiographically normal 
coronary arteries [18]. Chest pain secondary to pul
monary embolism and abdominal pain secondary to 
congestive hepatomegaly are frequent in the late stages 
of illness. A complete family history may suggest a 
familial cardiomyopathy, but only echocardiography can 
rule out asymptomatic abnormalities in close relatives.

The History and Physical Examination

Symptoms usually develop gradually in patients with 
DCMP. Some patients are asymptomatic and yet have 
left ventricular dilatation for months or even years. 
This dilatation may be recognized clinically only later 
when symptoms develop or when routine chest roent
genography demonstrates cardiomegaly. A relatively 
small number of patients develop symptoms of heart 
failure for the first time after recovery from what ap
pears to be a systemic viral infection. In still others, 
severe heart failure develops acutely durmg an epi
sode of myocarditis; although some recovery occurs, 
chronic manifestations of diminished cardiac reserve 
persist and heart failure reappears months or years 
later. It is important to question the patient and family 
carefully about alcohol consumption, because as spo
ken above excessive alcohol consumption is a major 
cause of DCMP, and its cessation may result in sub
stantial clinical improvement [14]. Although patients 
of any age may be affected, the disease is most com
mon in middle age and is more frequent in men than in 
women. The most striking symptoms of DCMP are 
those of left ventricular failure. Fatigue and weakness 
due to diminished cardiac output are common. Right
sided heart failure is a late and ominous sign and is 
associated with a particularly poor prognosis. .

The physical findings reflect the severity of the 
left ventricular dysfunction and range from subtle signs 
(for example, unexplained premature ventricular beats 
or asymptomatic cardiomegaly) to overt decompen
sated heart failure. Pulsus altemans is common when 
severe left ventricular failure is present Cheyne-Stokes 
breathing may be present and is associated with a poor 
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prognosis [40]. The jugular veins are distended when 
right-sided heart failure appears, but on initial presen
tation most patients do not have evidence of this [12]. 
Prominent a and v waves may be visible. Grossly pul
satile jugular veins with prominent regurgitant waves 
indicate the presence of tricuspid valvular regurgita
tion; this is usually a late and often ominous finding. 
The liver may be engorged and pulsatile. Peripheral 
edema and ascites are present when right-sided heart 
failure is advanced. Other signs of right-sided-heart 
failure are initially present in fewer than 50% of pa
tients [58]. The results of precordial palpation may ini
tially be normal, but a diffuse, laterally displaced api
cal impulse is noted as left ventricular dilatation in
creases. The second heart sound (Տշ) is usually nor
mally split, although paradoxical splitting may be de
tected in the presence of left bundle branch block-an 
electrocardiographic (ECG) finding that is not unusual 
in DCMP. If pulmonary hypertension is present, the 
pulmonary component of S2 may be accentuated and 
the splitting may be narrow. Presystolic gallop sounds 
(S^) are almost universally present and often precede 
the development of overt congestive heart failure [12]. 
Ventricular gallops (S.) are the rule once cardiac dec
ompensation occurs, and a summation gallop is heard 
when there is concomitant tachycardia. Systolic mur
murs due to atrioventricular regurgitation are common 
and reflect the extent of ventricular dilatation. These 
murmurs almost never exceed grade 2/6 in intensity 
and may have unusual features. The murmur of mitral 
regurgitation may not be holosystolic, and the usual in
spiratory increase in the murmur of tricuspid regurgi
tation (Carvallo’s sign) is frequently absent [10].

Paraclinical Findings

Laboratory tests. To identify potentially revers
ible causes of DCMP, several basic screening biochemi
cal tests are indicated, including determination of lev
els of serum phosphorus (hypophosphatemia), serum 
calcium (hypocalcemia), and serum creatinine and urea 
nitrogen (uremia), thyroid function studies (hypothy
roidism and hyperthyroidism), andiron studies (hemo
chromatosis). It is prudent to test for HTV as well, 
because this infection is an important and often unrec
ognized cause of congestive heart failure [29].

Candi omegaly and pulmonary venous redistribution 
are generally seen on chest radiography, whereas in
terstitial or alveolar edema is uncommon.

Electrocardiography. The electrocardiogram is 
seldomnormal butinitiallymay show only nonspecific 
repolarization abnormalities. The ECG often shows 
sinus tachycardia when heart failure is present. Con
duction abnormalities occur in over 80% of cases and 
include first-degree atrioventricular block, left bundle
branchblock, left anterior hemiblock, and nonspecific 
interventricular conduction delays [51; 66]. Right 
bundle-branch block is rare. Conductionabnormalities 
are more common in patients with long-standing symp
toms, progress over time, and are markers of increas
ing interstitial fibrosis ormyocytic hypertrophy [66]. 
Left ventricular hypertrophy, pathologic anterior QS 
waves, and poor R-wave progression are not infre
quently observed. Anterior Q waves may be present 
when there is extensive left ventricular fibrosis, even 
without a discrete myocardial scar or evidence of coro
nary artery disease [12]. Atrial fibrillation, which is 
often poorly tolerated, develops in 20% of patients but 
has not been associated with a worse prognosis 
[14,21,22,30,37,38,42,60]. Ambulatory monitoring dem
onstrates the ubiquity of ventricular arrhythmias, with 
about half of monitored patients with DCMP exhibit
ing nonsustained ventricular tachycardia [12]. There 
is no consensus that complex or frequent ventricular 
arrhythmias predict sudden (presumably arrhythmic) 
death, although they do appear to predict total mortal
ity [55]. Perhaps ventricular arrhythmias as detected 
on ambulatory monitoring are a marker for the extent 
of myocardial damage in DCMP and therefore are 
associated with sudden death without necessarily be
ing its cause. In occasional cases, particularly in chil
dren, recurrent and/or incessant supraventricular or 
ventricular tachyarrhythmias may actually be the cause 
(rather than the result) of ventricular dysfunction 
[11 ;3 6]: In those cases, restoration of sinus rhythm or 
slowing of the heart rate may reverse the cardiomy
opathy [41; 43]

Echocardiography. Echocardiography is the most 
useful initial diagnostic procedure. Two-dimensional 
and Doppler forms of echocardiography are useful in 
assessing the degree of impairment of left ventricular 
function and for excluding concomitant valvular or 
pericardial disease [44]. Խ addition to examining all 
four cardiac valves for evidence of structural or func
tional abnormalities, echocardiography allows evalua
tion of the size of the ventricular cavity and thickness 
of the ventricular walls. The findings may include left 
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ventricular dilatation, normal or reduced septal and free- 
wall thickness, and global hypokinesis [54]. Abnormal 
ventricular contractility is the sinequa non of IDC, and 
an ejection fraction below 45% is generally required 
for diagnosis [32;44]. Although global hypokinesis may 
be found, considerable variability in the extent of seg
mental wall-motion abnormalities is evident in up to 60% 
of patients because of altered regional-wall stress. 
Segmental rather than global hypokinesis may predict 
a more favorable outcome [24;26;64]. Atrial enlarge
ment is also common but less pronounced than enlarge
ment of the ventricles. Intracavitary thrombi are most 
frequently seen at the left ventricular apex. Although 
IDC is usually a diffuse process, we have observed 
left ventricular dysfimetion without concomitant right 
ventricular involvement in 10 to 15 percent of our pa
tients. This pattern should generally suggest ischemic 
heart disease rather than a primary myocardial pro
cess. Doppler study may detect clinically inaudible 
moderate mitral and tricuspid regurgitation [59]. Com
bining echocardiography with dobutamine infusion may 
identify patients with left ventricular dysfunction due 
to coronary artery disease by demonstrating provocable 
differences in regional wall motion and thus distinguish 
them from patients with idiopathic DCMP [63]. It has 
been suggested thatthallium-201 imaging may be help
ful in distinguishing left ventricular enlargement caused 

by DCMP from that caused by coronary artery dis
ease [61], although there is not complete agreement 
on this point [12;24]. A pericardial effusion may be 
demonstrated on occasion.

Endomyocardial biopsy. Evaluation of some pa
tients suspected of suffering from a cardiomyopathy 
has been facilitated by the use of endomyocardial bi
opsy [35]. Using a flexible bioptome, the clinician may 
obtain tissue samples from the right ventricle (and left 
ventricle when required) through a transvenous (or 
transarterial) approach with ease and safety. The avail
ability of disposable transfemoral bioptomes has fur
ther facilitated endomyocardial biopsy. Two-dimen
sional echocardiography may help guide the placement 
of the bioptome and reduce or eliminate radiation ex
posure [27]. Endomyocardial biopsy results in a small 
tissue sample (average size 1 to 2 mm), and multiple 
samples (usually four or more) are required because 
pronounced topographical variations may be found 
within the myocardium. Which patients should be sub
jected to biopsy remains controversial, but there is 
general agreement that biopsy may be of benefit in 
certain specific situations. There is little debate as to 
its clinical utility in detecting infiltrative disorders of 
the myocardium and in monitoring for anthracycline 
cardiotoxicity and cardiac transplant rejection.

Поступила 12.01.07

Դիւիատացիոն կարդիոմիոպաթիա' էթիոլոգիան, պաթոգենեզը, ախտորոշումը

Ս.Վ. Շեկոյան, Ն.Ս. Վերանյան

Դիալատացիոն կարդիոմիոպաթիան ան
հայտ ծագման հիվանդություն է, որի հիմքում 
ընկած է սրտամկանի առաջնային ախտահա
րումն ու սրտի խոռոչների լայնացումը: Վերջին 
ժամանակներս դիտվում է դիլատացիոն կար- 
դիոմիոպաթիայով հիվանդացության աճ: Դեպ
քերի մոտավորապես 20%-ի մոտ ժառանգակա
նությունը ծանրաբեռնված է, ինչը խոսում է հի
վանդության զարգացման մեջ ժառանգական 
գործոնի էական դերի մասին: Հաշվի առնելով, 
որ այս հիվանդության ժամանակ զարգանում է 

հար աճող սրտային անբավարարություն, որը 
երբեմն պահանջում է սրտի փոխպատվաստում, 
և այն, որ Հայաստանի Հանրապետության որոշ 
տարածքներում այն ունի բարձր տարածվա
ծություն, հեղինակները գտնում են, որ անհրա
ժեշտ է բարձրացնել բուժանձնակազմի զգոնու
թյանը դիլատացիոն կարդիոմիոպաթիայի 
նկատմամբ' տալով մեծ նշանակություն հիվադ- 
ների հարազատների սկրինինգային հետազո
տությանը:
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Дилятационная кардиомиопатия: этиология, патогенез и диагностика

С.В.Шекоян, Н.С. Веранян

Дилятационная кардиомиопатия это заболева
ние неясной этиологии, в основе которого лежит 
первичное поражение миокарда и расширение 
полостей сердца. Наблюдается рост заболевае
мости дилятационной кардиомиопатией. В 20% 
случаев наблюдается родственная связь между 
больными, что указывает на существенную роль 
наследственности в развитии дилятационной 

кардиомиопатии. Учитывая серьезный прогноз 
этой болезни, приводящий иногда к трансплантации 
сердца, и распространенность дилятационной кар
диомиопатии в некоторых регионах Армении, авто
ры подчеркивают необходимость повышения бди
тельности медицинского персонала к этой пробле
ме, придавая большое значение скрининговому 
обследованию родственников бальных.
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Рак мочевого пузыря (РМП) является доста
точно частой патологией, составляя примерно 2— 
5% от всех новообразований. В структуре онколо
гической заболеваемости РМП занимает 11-е 
место; его частота достигает приблизительно 10- 
15 случаев на 100 000 человек в год [10].

Считается, что РМП развивается при взаимо
действии факторов внешней среды и генетической 
предрасположенности.

Экзогенные факторы риска
Производственные вредности. Рак мочевого 

пузыря является одним из первых онкологических 
заболеваний, для которых была надежно проде
монстрирована взаимосвязь с работой на вредном 
производстве. Еще на рубеже XIX и XX веков была 
установлена повышенная частота данной 
патологии среди рабочих, задействованных на 
производстве красителей. Увеличенный риск РМП 
также обнаруживается у работников резиновой и 
текстильной промышленности [7]. Считается, что 
наиболее значимым звеном в патогенезе 
профессионального РМП является контакт с 
канцерогенами из группы ариламинов. В настоящее 
время уровень заболеваемости РМП, сопряженной 
с вредным производством, заметно снижается. 
Эта благоприятная тенденция связана с жестким 
и повсеместным внедрением правил техники 
безопасности, направленных на уменьшение 
контакта с ариламинами индустриального 
происхождения.

Курение. На фоне уменьшения производст
венной ариламиновой нагрузки фактический 
контакт с этими канцерогенами остается высоким, 
так как ариламины входят в состав табачного 

дыма. Еще несколько десятков лет назад их вклад 
в негативные последствия курения расценивался 
как умеренный по сравнению с влиянием другого 
продукта горения табака - полициклических аро
матических углеводородов (ПАУ). Однако, начи
ная примерно с 80-х годов XX столетия, в развитых 
странах наблюдается вытеснение крепких сортов 
сигарет так называемыми легкими разновид
ностями табачных изделий (light, superlight и т.д.). 
11оследние характеризуются низкой концентрацией 
смол, что приводит к уменьшенному содержанию 
ПАУ в табачном дыме. Однако содержание пред
шественников ариламинов в подобных модифици
рованных сигаретах не изменено; более того, 
курильщики склонны компенсировать недоста
точную крепость таких сигарет более глубокой и 
продолжительной ингаляцией табачного дыма. 
Изменения в стиле курения привели к заметному 
увеличению роли ариламинов в канцерогенезе у 
человека. В частности, риск развития РМП у 
курильщиков примерно в 2—3 раза выше по срав
нению с некурящими индивидуумами [20]. Однако 
некоторые авторы не находили отличий в мутацион
ном спектре между курильщиками и некурящими, 
другие-поддерживают концепцию того, что опухо
ли, связанные с табакокурением, отличаются от 
не связанных с ним на молекулярном уровне [16]. 
В исследованиях показано, что опухоли мочевого 
пузыря у курильщиков имеют тенденцию к круп
ным размерам, более высокой стадии, мультифо
кальное՜™ и низкой степени дифференцировки [14].

Хроническое воспаление. Хроническое 
воспаление также является фактором риска 
возникновения РМП. Предполагается, что данный 
эффект отчасти связан с вторичными бакгериаль- 
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ними инфекциями мочевого пузыря. Многие из 
/условнопатогенных бактерий, активирующихся 
I вследствие хронического цистита, способны обра
зовывать нитрозосоединения, которые являются 

' мощнейшими канцерогенами. Наиболее класси- 
1 ческим примером вялотекущего воспалительного 
। процесса является мочеполовой шистосоматоз, 
՛ чрезвычайно распространенный в странах Ближ- 
I него Востока, особенно в Египте. Как упоминалось 
выше, данный гельминтоз избирательно увеличи
вает риск относительно редкой, плоскоклеточной 
формы РМП. В странах Европы и Северной 
Америки паразитарные поражения мочевого 
пузыря наблюдаются редко, в отличие от неспе
цифических циститов и мочекаменной болезни [7].

Ятрогенные воздействия. К сожалению, 
многие случаи РМП сопряжены с предшествую
щими лечебными мероприятиями. В частности, 
установка постоянных катетеров, приводящая к 
хроническому раздражению и воспалению уро
телия, способствует образованию плоскоклеточ
ных карцином мочевого пузыря. Другим извест
ным ятрогенным фактором риска является терапия 
цитостатическими препаратами из группы цик
лофосфамидов. Циклофосфамиды заметно увели
чивают вероятность возникновения переходнокле
точных РМП, что, по-видимому, связано с их пря
мым мутагенным воздействием на стенку моче
вого пузыря. Терапевтическое облучение органов 
малого таза также увеличивает риск развития 
РМП в 1,5-4 раза [7].

Количество принимаемой жидкости. 
Суммарное количество принимаемой жидкости 
подвержено выраженным колебаниям на 
индивидуальном и популяционном уровнях. В ряде 
работ исследована связь между потреблением 
жидкости и РМП, однако результаты их довольно 
противоречивы: если в одном исследовании 
констатировано умеренное повышение риска 
заболевания РМП (данные многоцентрового 
исследования (случай-контроль), 3000 случаев, 
США), то в другом (результаты исследования в 
рамках «Health Professional Follow-up study») - нао
борот, умеренное снижение риска, ассоциированное 
с потреблением жидкости. С биологической точки 
зрения недостаточный объем принимаемой 
жидкости приводит к повышению концентрации 
канцерогенных компонентов, выделяющихся с 
мочой, а на клеточном уровне ингибирует актив

ность ряда ферментов, ответственных, в част
ности, за инактивацию канцерогенов. Однако 
остается недостаточно исследованной возмож
ность взаимодействия и взаимного влияния раз
личных ингредиентов принимаемой жидкости и 
продуктов, содержащих ее. Обобщая результаты 
ряда исследований, авторы указывают на недоста
точность информационной базы для окончатель
ного вывода по данному вопросу [1].

Роль питания и диеты в карциногенезе РМП 
трудно переоценить, поскольку многие вещества 
и метаболиты, включая канцерогены, выделяются 
вместе с мочой. Проведенные экологические 
исследования показали прямую зависимость 
между диетой, богатой свежими фруктами и 
овощами, и снижением риска развития РМП. 
Аналогичной связи не было выявлено в отношении 
мяса и молока. Постоянной связи со снижением 
риска развития РМП не обнаружено при иссле
довании диеты, богатой белками и углеводами. В 
то же время некоторые данные свидетельствуют 
о предположительной связи риска развития РМП 
с повышенным содержанием кальция и натрия в 
пище [8]. В ряде исследований показана возмож
ная, хотя и слабая связь между потреблением кофе 
и риском РМП при учете других факторов [21].

Потребление жира.В некоторых исследо
ваниях показана корреляция потребления жира и 
канцерогенеза через такие механизмы, как оксида- 
тивный стресс и образование свободных радика
лов. Многоцентровые исследования (случай- 
контроль) в Испании показали, что при повышенном 
потреблении жира у мужчин значительно повы
шался риск развития РМП (относительный риск 
2,25) [11]. В более поздних исследованиях эта связь 
была верифицирована в зависимости от количества 
потребляемого жира [12]. В мета-анализе 38 ста
тей показано снижение риска РМП при низком 
потреблении жира (относительный риск 0,8) [13]. 
Связано ли повышение риска с высокой калорий
ностью или с высоким потреблением жира, еще 
предстоит выяснить. Тем не менее следует реко
мендовать снижение потребления жира как потен
циальный метод профилактики рака различных 
локализаций.

Калорийность диеты. У мужчин моложе 65 
лет в США высококалорийное питание было 
связано с высоким риском РМП [15]. Калорий
ность, по-видимому, влияет на развитие опухоли 
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через инсулиноподобный фактор роста (IGF). В 
исследовании у больных с повышенным уровнем 
IGF в плазме РМП развивался в три раза чаще 
[22]. Тем не менее, следует осторожно относиться 
к оценке этиологической роли анализа плазмы после 
постановки диагноза, так как это ретроспективное, 
а не проспективное исследование (случай-конт- 
роль).

Полифенолы зеленого чая. Чай - самый 
распространенный напиток в мире. Хотя есть 
множество различий и сопутствующих факторов, 
влияющих на частот}' РМП, это заболевание реже 
встречается в азиатских культурах, употребляю
щих чай, чем в США и Западной Европе. В семьях, 
эмигрировавших в США из Японии, риск РМП 
возрастал в 2 раза через 2 поколения [2]. В иссле
дованиях на людях подтверждено, что полифенолы 
зеленого чая останавливают канцерогенез, умень
шая нитрозирование и повреждение хромосом [19].

Факторы внешней среды. Развитие саркомы 
мочевого пузыря связано с некоторыми природ
ными веществами и промышленными выбросами. 
В эпидемиологических исследованиях выявлена 
значимая связь между воздействием мышьяка и 
риском рака мочевыводящих путей в эндемичных 
очагах арсениаза в юго-западном Тайване, а также 
в странах с повышенным содержанием мышьяка 
в питьевой воде (Япония, Аргентина, Чили и 
Финляндия) [3]. Из-за широкого применения 
удобрений и пестицидов в питьевой воде часто 
содержатся нитраты. В выборочных исследова
ниях в Испании и когортных исследованиях в США 
показано повышение частоты РМП при высоком 
содержании нитратов в питьевой воде [9,18]. Более 
поздние исследования не подтвердили эти 
результаты [6,17]. Роль мышьяка и нитратов в 
канцерогенезе требует дальнейшего уточнения.

Генетические факторы риска
Наследственные раковые синдромы. РМП 

не входит в состав основных раковых синдромов, 
поэтому семейная агрегация опухолей мочевого 
пузыря наблюдается редко. Тем не менее, сущест
вует одно исключение из правила: риск развития 
РМП существенно повышен у носителей мутаций, 

инактивирующих гены так называемой mismatch 
репарации ДНК. Подобные генетические дефекты 
ассоциированы с синдромом наследственного 
неполипозного рака толстой кишки (hereditary 
nonpolyposis colorectal cancer- HNPCC), который 
проявляется преимущественно опухолями 
желудочно-кишечного тракта и эндометрия. Таким 
образом, РМП можно расценивать как заболе
вание, ассоциированное с синдромом HNPCC [7].

Нормальные вариации генома. Установлено, 
что в формировании индивидуальной предраспо
ложенности к РМП могут играть существенную 
роль не столько мутации, сколько нормальные 
вариации генетических последовательностей - 
генные полиморфизмы. В частности, риск развития 
РМП может в значительной степени зависеть от 
особенностей ферментных систем, метаболизи
рующих ариламины. Основным местом биохими
ческих превращений ариламинов в человеческом 
организме является печень. Примечательно, что 
неблагоприятный эффект генных вариаций 
наблюдается преимущественно у тех людей, 
которые действительно подвергаются ощутимому 
воздействию ариламинов; к такой категории 
относятся, в первую очередь, курильщики. В то 
же время, перечисленные полиморфизмы пред
ставляются нейтральными для остальной части 
популяции [4,5,7].

Таким образом, по данным литературы, РМП 
чувствителен к первичной и вторичной профилак
тике. Показано, что природные вещества, напри
мер витамины и растительные препараты, могут 
обладать профилактическим действием.

По результатам доклинических и ряда клини
ческих исследований, удается стратифицировать 
больных на группы повышенного риска развития 
заболевания, а также рецидивирования и прогрес
сирования опухолевого процесса. Знание основных 
факторов риска в ряде случаев может замедлить 
развитие рака мочевого пузыря у пациентов из 
группы высокого риска, а также снизить частоту 
рецидивов.

Поступила 27.11.06
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Միզապարկի քաղցկեղի ռիսկի գործոնները

Վ.Վ. Բադեյան

ժամանակակից գիտական գրականության 
տվյալները վկայում են, որ միզապարկի քաղց
կեղի ռիսկի գործոնների մասին իմացությունը 
թույլ է տալիս որոշ դեպքերում կանխել ուռուցքի 
զարգացումը, ինչպես նաև նվազեցնել ուռուցքի 
ախտադարձի հավանականությունը: Սակայն 

խոսել որևէ հստակ կանխարգելիչ մոտեցման 
մասին այս կամ այն ռիսկի գործոնի վերաբեր
յալ' առկա նախակլինիկական և կլինիկական 
հետազոտությունների հիման վրա, դեռևս հիմ
նավորված չէ:

Urinary bladder cancer risk factors

V.V. Badeyan

Current scientific data show that knowledge 
about bladder cancer risk factors delays or prevents 
its development in at-risk patients, and reduces the 
risk of recurrence in patients with established disease. 
There exist several approaches to the prevention mea

sures of bladder cancer, though none of them currently 
can be recommended as proven prevention strategies. 
Improving the accuracy of patients risk assessment is 
crucial for testing these strategies.
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Влияние техники проведения операции коронарного шунтирования на 
развитие послеоперационного инсульта

В .Е. Манукян, А.Г. Овакимян 
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375047, Ереван, ул. Арменакяна, 13

Ключевые слова: коронарное шунтирование, послеоперационный инсульт, ишемическая болезнь 
сердца, предикторы

С момента внедрения в клиническую практику 
(более 35 лет назад) операция коронарного шунти
рования (КШ) приобрела большую популярность 
и заняла прочное место в лечении ишемической 
болезни сердца (ИБС). По данным Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), погребность 
в проведении операций КШ составляет около 1000 
на 1 миллион населения в год. Большой опыт, 
накопленный более чем за тридцатилетний период 
применения операции КШ в лечении ИБС, 
постоянное совершенствование хирургической тех
ники, методик анестезиологического, реаниматоло
гическою и перфузиологического пособия позво
лили существенно снизить риск операции и улуч
шить результаты хирургического вмешательства 
[7]. Несмотря на это, нарушения мозгового 
кровообращения (НМК) после сердечных операций 
продолжают оставаться одной из наиболее часто 
встречающихся проблем [7]. По данным разных 
авторов, частота развития НМК колеблется от 0,4 
до 80% [4,39,43,44]. Клинические проявления НМК 
варьируют в широких пределах - от легкой нев
рологической дисфункции (когнитивная, коорди- 
наторная и т.д), транзиторной ишемической атаки 
(ТИА) до грубых неврологических нарушений 
(инсульт, кома) [14].

Эволюция в хирургической технике, изменение 
демографических данных и принципов селекции 
больных привели к частому проведению операции 
КШ у больных пожилого возраста [1]. Однако 
именно у пациентов пожилого возраста заметно 
чаще развиваются разнообразные церебральные 
осложнения, наиболее грозным из которых 
является инсульт, осложняющий течение послеопе

рационного периода у 0,8-6,0% пациентов, 
перенесших операцию КШ, и сопровождающийся 
высокой смертностью, удлинением времени пре
бывания в стационаре и значительным увеличе
нием стоимости лечения [18]. После синдрома 
низкого сердечного выброса послеоперационный 
инсульт (ПИ) является второй причиной оператив
ной смертности [50].

Согласно данным Ассоциации грудных хирургов 
(Society of Thoracic Surgeons - STS), смертность 
пациентов с ПИ составляет 25,6%, по сравнению 
с пациентами без инсульта-2,4%. В исследовании 
John R. et al. [25] смертность пациентов, перенес
ших инсульт, составила 24,8%, средняя продолжи
тельность пребывания в стационаре -27,9 дней, в 
то время как смертность пациентов без инсульта 
составила всего лишь 2%, а средняя продолжи
тельность пребывания в стационаре-9,1 дней. Как 
отмечает Collins Т.С. et al. [12], такие показатели, 
как продолжительность пребывания в отделении 
интенсивной терапии (ОИТ) и стационаре, 
являются факторами, от которых в значительной 
степени зависит стоимость лечения. Так, по 
данным Puskas J.D. et al. [37], средняя продолжи
тельность пребывания в ОИТ пациентов с ПИ 
составила 11 дней, а в стационаре - 25 дней, что в 
среднем увеличило стоимость лечения на 15972$. 
Ежегодно в мире тратится от 2 до 4 млрд долларов 
на лечение больных с инсультом, развившимся 
после операции КШ [43]. Наряду с непосредствен
ными затратами, обусловленными заболевае
мостью и смертностью в результате инсульта, 
необходимо учитывать и непрямые расходы, свя
занные с инвалидизацией и потерей труцоспо- 
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собности. Очевидно, что плохой прогноз раннего 
клинического исхода пациентов с ПИ, социально- 
экономический ущерб, наносимый этим осложне
нием, делают данную проблему весьма актуаль
ной, в связи с чем внимание многочисленных спе
циалистов различных областей медицины направ
лено на выяснение этиологических факторов, раз
работку мер борьбы и профилактики ПИ [30,48].

Likosky D.S.et al. [30] разделяют 2 основных 
механизма развития инсульта после операции КШ 
— ишемический и геморрагический. Ишемический 
инсульт является следствием неадекватной 
тканевой перфузии, приводящей к ишемии и гибели 
клеток. Авторы приводят три различных 
механизма формирования ишемии—эмболизация 
из сердца, аорты или проксимальных сосудов, 
тромбоз экстра- или интракраниальных артерий 
различного диаметра и системную гипоперфузию. 
Геморрагический инсульт является следствием 
неконтролируемой гипертензии или реперфузии 
ранее инфарктированного участка.

Выявление периоперативных предикторов ПИ 
при операциях КШ стало предметом изучения 
многих авторов. Основными факторами риска, наи
более часто упоминающимися в различных публи
кациях, являются следующие: атеросклероз аорты, 
возраст, заболевания периферических сосудов 
(ЗПС), сахарный диабет (СД), артериальная гипер
тензия (А1")> анамнез цереброваскулярных забо
леваний (ЦВЗ), предыдущая операция на сердце, 
послеоперационная мерцательная аритмия 
[7,16,31,39,42,43].

Атеросклероз аорты является важнейшим 
предиктором развития ПИ [14]. Пациенты с 
атеросклеротическим поражением восходящей 
аорты при манипуляциях на ней имеют 
повышенный рискатероэмболизации, которая, как 
было отмечено, является одним из механизмов 
развития ПИ [9,33]. Исключение использования 
искусственного кровообращения (ИК), избежание 
обширных аортальных манипуляций при операциях 
КШ на работающем сердце должны миними
зировать генерацию эмболов и, по всей вероят
ности, уменьшить частоту развития ПИ [5,26].

Хотелось бы отметить, что идея операции 
аортокоронарного шунтирования (АКШ) возникла 
и воплотилась в клиническую практику до 
внедрения в клинику ИК. В 1967г. В.И. Колессов 
[28] сообщил о выполнении межсосудистого 

соустья левой внутренней грудной артерии (ВГА) 
с передней межжелудочковой ветвью левой 
коронарной артерии (КА) через левостороннюю 
торакотомию. Однако внедрение в клиническую 
практику ИК во второй половине 60-х годов на 
многие годы устранило из практики выполнение 
АКШ без ИК и породило монументальное продви
жение сердечной хирургии за последние 50 лет, 
которое, наверное, было бы невозможным без ИК 
[35]. Сегодня КШ и ИК - тщательно изучаемые 
методики, которые находятся в постоянном разви
тии через научные изыскания, благодаря чему раз
носторонние эффекты ИК, в том числе и негатив
ные, хорошо исследованы, нежелательные клини
ческие последствия четко определены [5,30,37,49].

Если принять во внимание, что, несмотря на 
технические достижения в области ИК, главные 
его последствия - всеобщий воспалительный ответ 
организма с дисфункцией разных органов и 
практически неизбежные неврологические нару
шения остаются непобежденными, то исключение 
ИК йри выполнении операции КШ означает потен
циальное устранение клинических и субклини
ческих проявлений осложнений, связанных с ИК 
[35]. Именно эта привлекательность устранения 
из течения операции ИК возродила КШ на рабо
тающем сердце, а создание и внедрение в клини
ческую практику механических стабилизаторов в 
90-х годах XX в. придали еще больший темп 
развития этому направлению [6,20,47].

По данным Eagle К.А. et al. [14], 30% из всего 
количества реваскуляризаций миокарда во всем 
мире осуществляется на работающем сердце, 
достигая 50% в некоторых странах, а в отдельных 
медицинских центрах - 99%. Последнее, по всей 
вероятности, обусловлено отсутствием селекции 
больных.

Увеличение количества операций реваскуляри
зации миокарда, выполняемых на работающем 
сердце, с годами породило широчайший интерес 
как у хирургической общественности, так и за ее 
пределами, и на сегодняшний день сравнение двух 
техник операции КШ с ИК и на работающем сердце 
является одним из горячо обсуждаемых проблем 
коронарной хирургии.

Многочисленные клинические исследования, 
включающие множество ретроспективных анали
зов, мета-анализов и рандомизированных исследо
ваний, направлены на сравнение различных аспек
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тов этих операций, и до сих пор нет исчерпывающих 
ответов на многочисленные вопросы относительно 
этих двух стратегий [45].

Два широкомасштабных нерандомизированных 
исследования показали достоверное снижение 
частоты ПИ у пациентов, прооперированных 
методом АКШ без ИК по сравнению с группой 
больных, прооперированных в условиях ИК [11,24].

В ретроспективном исследовании Racz M.J. et 
al. [38] проанализировали 68 000 пациентов, про
оперированных в штате Нью-Йорк в период с 
1997г. по 2000г. 9000 реваскуляризаций были про
ведены на работающем сердце. В группе АКШ 
без ИК доминировали пациенты пожилого возраста 
и женского пола, пациенты с низкой фракцией 
выброса левого желудочка (ФВЛЖ), с анамнезом 
операции КШ и инсульта, ЗПС, гипертрофией левого 
желудочка (ЛЖ), атероматозным поражением 
аорты, сердечной и почечной недостаточностью. 
В группе стандартного АКШ превалировали па
циенты с острым инфарктом миокарда (ИМ), 
кардиогенным шоком, мультисосудистым пораже
нием КА и сужением ствола левой КА. Результаты 
анализа не выявили статистически достоверной 
разницы в частоте смертности, послеоперацион
ного ИМ, инфекций раны, почечной и дыхательной 
недостаточности. Достоверно высокая частота 
инсульта и реоперации из-за кровотечения была 
в группе стандартного АКШ. Трехлетняя выжи
ваемость пациентов в этой же группе была выше, 
а необходимость в повторной реваскуляризации 
ниже.

Reston J.T. et al. [40] для сравнения исходов 
операций АКШ с ИК и па работающем сердце 
провели мета-анализ, включающий 53 исследо
вания (п = 46 621). Результаты мета-анализа 
показали, что частота инсульта, периоперативного 
ИМ, реоперации из-за кровотечения и инфекции 
раны была достоверно ниже в группе больных, 
прооперированных методом КШ без ИК.

В противовес этим исследованиям другие 
авторы в своих работах не продемонстрировали 
разницы в частоте развития ПИ [21,32]. Ана
логичные результаты были получены Cheng W. et 
al. [10], которые ретроспективно проанализиро
вали течение периоперативного периода у 2801 
пациента, прооперированных в период с марта 
1995г. по ноябрь 2000г. Авторы задались целью 
выявить влияние операции КШ без ИК на раннюю 

смертность и развитие ПИ. Из обследованных 
больных 2412 были прооперированы в условиях 
ИК, о 89 больных — без ИК. Вид КШ определялся 
по усмотрению хирурга. Больные были распре
делены по следующим возрастным группам: более 
90 лет, 80—89, 70—79, 60—69, менее 60 лет. 
Подытоживая результаты исследования, авторы 
отмечают, что операция КШ на работающем 
сердце не уменьшает частоту послеоперационной 
смертности и инсультов.

Parolari A. et al. [36] представили данные мета
анализа, включающего 9 рандомизированных 
исследований в период с 1990г. по 2002г. Анализ 
включал 558 пациентов, прооперированных в 
условиях ИК и 532 пациента - на работающем 
сердце. В заключение авторы отмечают, что 
достоверной разницы в частоте послеоперационной 
смертности, инсульта и ИМ между двумя группа
ми нет, и исключение ИК не уменьшает частоту 
послеоперационных осложнений и не снижает 
стоимость лечения.

Ранее было отмечено, что одним из ведущих 
механизмов развития ПИ является атероэмболи- 
зация, и, по мнению некоторых авторов [9,33], 
пациенты с атеросклеротическим поражением вос
ходящей аорты имеют повышенный риск атероэм- 
болизации при манипуляциях на аорте с после
дующим развитием ПИ.

Исключение использования ИК и манипуляций, 
ассоциируемых с ним, при операциях КШ должны 
минимизировать генерацию эмболов и, вероятно, 
уменьшить частоту ПИ. Именно эта концепция 
лежит в основе развития операции КШ на рабо
тающем сердце, которая избегает обширных 
аортальных манипуляций и нивелирует физиоло
гическую дисфункцию, вызванную ИК [5,26].

Так, Calafiore А.М. et al. [8] попытались выявить 
влияние аортальных манипуляций на частоту 
развития ПИ у пациентов, прооперированных по 
поводу болезни КА. Было изучено 4875 больных в 
период с 1988г. по 2000г., которых разделили на 2 
группы в зависимости от методики проведения 
КШ. Каждая группа, в свою очередь, в зависи
мости от применения бокового аортального зажима 
была разделена на 2 подгруппы. Общая частота 
ПИ составила 1%, а 30-дневная смертность - 
34,7%. Авторы показали, что аортальные мани
пуляции являются одним из 4 независимых 
предикторов ПИ. Другими независимыми предик
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торами ПИ в данном исследовании были: низкий 
сердечный выброс, наличие экстракоронарной 
ангиопатии, переход на ИК в течение операции КШ 
на работающем сердце.

Sharony R. et al. [46] задались целью выявить 
связь между атероматозным заболеванием аорты 
и частотой развития ПИ. В период с июня 1993 г. 
по январь 2002г. было проведено 5737 операций 
АКШ с рутинным интраоперативным трансэзофа- 
геальным эхографированием (ТЭЭ) аорты. У15,9 /о 
пациентов был выявлен выраженный атеросклероз 
дуги или восходящей аорты. В плане периопе- 
ративных данных группы были идентичны. Часть 
больных были прооперированы в условиях ИК, а 
другая часть - на работающем сердце. Подыто
живая результаты исследования, авторы обнару
жили, что частота смертности и ПИ была выше в 
группе больных, прооперированных с ИК. В 
качестве независимых предикторов послеопе
рационной смертности в данном исследовании 
были выявлены следующие: операция АКШ с ИК, 
острый ИМ, общее количество шунтов, анамнез 
ЦВЗ, ЗПС и сердечная недостаточность (СН).

К стратегиям, направленным на минимализа- 
цию травмирования аорты ее пережатием, от
носятся не только применение однократного пере
жатия аорты (по сравнению с двукратным, требую
щим использования как поперечного, так и частич
ного аортального зажима), но и полное исключение 
манипуляций на аорте [19].

Kim К. et al. [27] задались целью выявить 
корреляцию между манипуляциями на аорте и 
исходом больных, прооперированных по поводу 
ИБС. Последовательно оперированные больные (п 
=222) с мультисосудистым поражением КА были 
разделены на 3 группы в зависимости от объема 
выполняемых аортальных манипуляций. У боль
ных первой группы КШ на работающем сердце 
было проведено с полным исключением аорталь
ных манипуляций, у больных второй группы КШ 
на работающем сердце было проведено с нало
жением проксимальных анастомозов на восходя
щую аорту, больные третьей группы были проопе
рированы в условиях ИК. Оценивая результаты 
исследования, авторы пришли к выводу, что 
достоверной разницы в отношении послеопера
ционной смертности, медиастинита, дыхательных 
осложнений и повторной операции из-за крово
течения между тремя группами не было. Частота 

развития ПИ, мерцательной аритмии, острой 
почечной недостаточности (ОПН) была достовер
но ниже в группе больных, которые оперировались 
без ИК с полным исключением манипуляций на 
аорте по сравнению с двумя другими группами.

Kapetanakis ЕЛ. et al. [26] исследовали данные 
7272 пациентов, подвергнутых операции КШ в 
период с 1998г. по 2002г. Больные были разделены 
на 3 группы: у больных I группы было использо
вано поперечное и боковое пережатие аорты, П 
группы - только боковое пережатие, больные Ш 
группы были прооперированы без ИК с полным 
исключением аортальных манипуляций (no-touch 
aorta). Результаты исследования показали, что 
частота развития ПИ повышается с увеличением 
количества аортальных манипуляций.

Lev-Ran О. et al. [29] исследовали влияние 
эффекта полного исключения аортальных мани
пуляций на частоту развития тяжелых неврологи
ческих нарушений после операции КШ без ИК. 
Всего было прооперировано 700 пациентов с муль
тисосудистым поражением КА в период между 
2000-2003гг. 429 больных были прооперированы с 
полным исключением манипуляций на аорте - I 
группа, 271 больной - с применением бокового 
аортального зажима - II группа. Для оценки сте
пени атеросклеротического поражения аорты, кото
рая проводилась селективно, использовалась 
эпиаортальная ультрасонография или пальпация. 
Частота выявленного атеросклеротического пора
жения аорты была выше в I группе. Отличия в 
среднем количестве наложенных шунтов в иссле
дуемых группах не было. Частота ПИ была выше 
во П группе по сравнению с I группой (2,2 и 0,2% 
соответственно). Множественный регрессионный 
анализ показал, что единственным предиктором 
ПИ является применение бокового аортального 
зажима, которое повышает риск развития ПИ в 28 
раз. ■

Проблема атеросклеротического поражения 
аорты приобретает еще большую актуальность у 
пожилых, так как высокая распространенность 
атеросклеротической болезни у пожилых больных 
обуславливает более высокий риск развития 
атероэмболических церебральных осложнений в 
течение интра- и послеоперационного периода 
[13,15,17,51].

Увеличение частоты послеоперационных цере
бральных осложнений у пожилых обусловлено
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■ также частым наличием коморбидных заболе
ваний (гипертоническая болезнь, ЦВЗ, хрони
ческие обструктивные заболевания легких 

Л'ХОЗЛ), ЗПС, СД и почечная недостаточность), 
■^заболеваний сонных артерий и аорты, когнитивной 
дисфункции [2,34].

В другом исследовании авторы сравнили 
। частоту развития ПИ у пациентов в возрастной 
| группе 70 лет и старше, проделав мета-анализ, 
включающий все исследования, опубликованные 
в период с 1999г. по 2002г. в системе электронной 

'.библиотеки “Medline” [3]. Были изучены данные 
• 4475 пациентов. 28% пациентов были проопери- 
1рованы без ИК, 72% - в условиях ИК. Результата 
А мета-анализа показали, что техника АКШ на рабо- 
i тающем сердце у больных в возрастной группе 70 
лет и старше снижает частоту развития ПИ по 

յ сравнению с группой больных той ясе возрастной 
। категории, прооперированных в условиях ИК.

В двух ретроспективных исследованиях авторы 
f представили сравнение ранних клинических 
исходов больных, подвергнутых операции КШ с 
ИК и на работающем сердце в специфической 
субгруппе пациентов пожилого возраста. Преопе- 
ративные данные в обоих группах были идентичны 
[22,23]. В заключение авторы отмечают, что час
тота развития ПИ, дыхательной недостаточности, 
послеоперационного кровотечения, трансфузии 
компонентов крови, продолжительности пребыва
ния в ОИТ и стационаре была выше в группе 
стандартного АКШ.

Ricci М. et al. [41] в период с 1995г. по 1999г. 
изучили данные 269 больных в возрасте старше 
80 лет, последовательно подвергнутых операции 
КШ. 172 пациента были прооперированы в 
условиях ИК, 97 - без ИК. Результаты исследо
вания показали, что пациенты в возрастной группе 

старше 80 лет, прооперированные без ИК, имеют 
статистически достоверно низкую частоту раз
вития ПИ (0 и 9,3%) и других послеоперационных 
осложнений (14,4 и 25%) по сравнению с группой 
больных, прооперированных в условиях ИК.

Trehan N. et al. [49] исследовали частоту 
развития послеоперационных НМК у больных, 
подвергнут ых операции АКШ в период с 1999г. по 
2000г. КШ на работающем сердце проводилось 
селективно - только больным группы высокого 
риска (атероматозная аорта, почечная дисфункция, 
ХОЗЛ, возраст старше 80 лет и т.д). НМК были 
выявлены у 0,14% больных, внутрибольничная 
смертность зарегистрирована у 2,14% пациентов. 
Авторы пришли к заключению, что КШ на рабо
тающем сердце приводит к снижению частоты 
развития ПИ, особенно у пациентов высокого 
риска.

Обобщить разноречивые литературные данные 
относительно влияния техники операции КШ на 
клинический, социально-экономический исход 
пациентов попытались Sellke F.W. et al. [45]. В 
сис темном обзоре авторы задались целью отве
тить на один из самых актуальных вопросов в 
коронарной хирургии - какая из двух техник выпол
нения операций прямой реваскуляризации миокар
да более предпочтительна - КШ без ИК или 
стандартное КШ с ИК. Было изучено множество 
ретроспективных анализов, мета-анализов и 
проспективно рандомизированных исследований.

Подытоживая результаты многочисленных 
исследований, можно сделать вывод, что 
прекрасный послеоперационный исход возможен 
при обоих типах операции и развитие отдельных 
послеоперационных осложнений зависит от 
множества факторов.
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The impact of operative technique on stroke development rate after 
coronary artery bypass grafting

V.E. Manukyan, A.H. Hovakimyan

The article studies literature data regarding the 
impact of operative technique on the stroke devel

opment rate after coronary artery bypass grafting.
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Прогрессия симптомов нижних мочевых путей, обусловленных 
доброкачественной гиперплазией предстательной железы, и основной 
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Симптомы нижних мочевых путей, обусловлен
ные доброкачественной гиперплазией предстатель
ной железы (СНМП/ДГПЖ), медленно прогрес
сирующее заболевание, причем риск прогрессии у 
части больных выше такового у других. У боль
шинства мужчин прогрессия СНМП/ДГПЖ 
проявляется ухудшением симптоматики (75 % 
пациентов), в то время как эпизоды острой 
задержки мочеиспускания наблюдаются в 12 % 
всех случаев прогрессии.

У нелеченных пациентов с СНМП/ДГПЖ 
прогрессирование болезни проявляется не только 
утяжелением симптоматики, но также развитием 
таких серьезных осложнений, как, например, 
острая задержка мочеиспускания (ОЗМ) или 
возникновением необходимости хирургического 
лечения. По результатам многочисленных иссле
дований стало очевидным, что у части пациентов 
СНМП/ДГПЖ прогрессируют быстрее, чем у 
других. Следовательно, определение факторов 
риска прогрессии СНМП/ДГПЖ весьма важно для 
распознавания больных с низким, умеренным и 
высоким риском прогрессии, что, в свою очередь, 
позволит надлежащим образом подобрать 
индивидуально подходящую для каждого бального 
наиболее оптимальную стратегию лечения.

Большинство исследователей полагают, что 
только при наличии достоверных маркеров степени 
прогрессирования СНМП/ДГПЖ возможно с 
большой степенью точности определить прогноз 
прогрессии симптомов нижнего мочевого тракта, 
обусловленных доброкачественной гиперплазией 
предстательной железы, что даст возможность 

выбрать индивидуально для каждого пациента 
наиболее эффективное и приемлемое лечение. 
Разработаны клинические, лабораторные и инстру
ментальные методы, которые позволяют обнару
жить СНМП/ДГПЖ на ранних стадиях, однако до 
настоящего времени определение профиля риска 
прогрессии для каждого больного и прогнозиро
вания эффективности лечения при СНМП/ДГПЖ 
по объективным критериям не разработано, поэто
му в клинической практике учитываются лишь 
основные факторы риска прогрессии СНМП/ 
ДГПЖ: объем простаты, уровень простатспецифи- 
ческого антигена (PSA) в крови, величина макси
мальной скорости мочетока (Q шах), возраст, 
величина общей суммы баллов по Международной 
шкале простатических симптомов (International 
Prostate Symptom Score - EPSS) [8]. Среди 50- 
летних пациентов в медикаментозном или 
хирургическом лечении нуждаются 35 % [25], 
однако после 1-3 лет наблюдения 24 % пациентов 
с умеренными СНМП/ДГПЖ и не получавшим 
никакого лечения приходится производить 
хирургическое вмешательство, причем у 3 % из 
них - в связи с ОЗМ [29]. Несмотря на то, что а- 
адреноблокаторы так же, как и ингибиторы 5а- 
редуктазы (финастерид), облегчают течение 
СНМП/ДГПЖ, тем не менее, они не способны в 
значительной степени предотвращать прогресси
рование болезни и уменьшать риск необходимости 
хирургического вмешательства [27]. Следует 
отметить, что в контролируемых исследованиях 
частота хирургических вмешательств в связи с 
прогрессированием СНМП/ДГПЖ оказывается 
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՛ меньшей, чем у аналогичных пациентов в 
। каждодневной клинической практике [21,22]. Так, 
՛ по данным пяти урологических центров Северной 
. Америки, 24 % пациентов с умеренными и 39 % - 
՛ с выраженными СНМП/ДГПЖ подверглись 

хирургическому вмешательству [3], тогда как в 
контролируемых исследованиях эти показатели 
значительно меньшие.

Острая задержка мочеиспускания - одно из 
самых тяжелых последствий ДГПЖ [20]. По 
результатам многочисленных исследований, у 
пациенгов, получавших плацебо, прогрессирование 
СНМП/ДГПЖ приводит к ОЗМ примерно у 4 % 
пациентов [1,3, 28], причем только финастерид 
способен уменьшить этот показатель до 1 %, тогда 
как а-адреноблокаторы (альфузозин, теразозин) 
подобным действием практически не обладают 
[12, 28]. Понижение риска развития спонтанной 
задержки мочеиспускания является важным 
фактором уменьшения смертности и понижения 
числа пациентов, нуждающихся в хирургическом 
лечении, причем это состояние не только обрекает 
пациента на страдания, но и повышает смертность 
при трансуретральной простатэктомии [9, 24, 26, 
29].

Прогрессирование СНМП/ДГПЖ проявляется 
многими признаками, среди которых наиболее 
важными являются снижение максимальной 
скорости мочеиспускания (Qmax), увеличение 
количества остаточной мочи, нарастание баллов 
СНМП (IPSS), ОЗМ, возникновение необходи
мости операции, возрастание уровня PSA. ДГПЖ 
с клинической картиной встречается у каждого 
третьего мужчины в возрасте 60-70 лет и у каж
дого второго после 70 лет. Заболевание прояв
ляется по-разному; но обычно учащением ночного 
и дневного мочеиспускания. Постепенно стано
вится тоньше струя мочи, ослабевает ее напор, 
появляется необходимость натуживания, особенно 
в конце акта мочеиспускания. Со временем могут 
возникнуть ощущение неполного опорожнения 
мочевого пузыря, прерывистая струя мочи, необхо
димость осуществлять мочеиспускание в несколь
ко приемов, повелительный позыв к мочеиспу
сканию.

Результаты нескольких больших популяционных 
и продолжительных клинических исследований 
прогрессии СНМП/ДГПЖ позволили установить, 
что отчетливое представление о факторах риска 

прогрессии позволит вовремя распознать больных 
с повышенным риском и оптимизировать 
менеджмент СНМП/ДГПЖ в соответствии с 
индивидуальным профилем риска прогрессии.

Наиболее полную картину урологической 
прогрессии СНМП/ДГПЖ у пожилых мужчин 
раскрыли результаты завершившихся в недавнем 
времени двух популяционных исследований - 
Olmsted County Study и Medical Therapy of Pros
tatic Symptoms (MTOPS). По данным этих исследо
ваний, в которые были вовлечены более 5000 
рандомизировано отобранных больных в возрасте 
от 40 до 79 лет и оцененных путем ретроспектив
ного анализа их медицинских анкет, степень 
симптоматической прогрессии СНМП/ДГПЖ 
(определенной как повышение балла IPSS 4 
единиц) и риск развития ОЗМ в определенной мере 
можно предсказать по некоторым исходным 
показателям. В нескольких рандомизированных 
клинических исследованиях прогрессии СНМП/ 
ДГПЖ (развитие ОЗМ и необходимость хирур
гического лечения) большой объем простаты (> 
40 ml) и высокий уровень PSA обозначены в 
качестве наиболее достоверных факторов прог
ноза.

Особенно убедительными в этом отношении 
являются результаты исследования MTOPS - 
самого крупного и самого продолжительного по 
эффективности и безопасное՜™ медикаментозной 
терапии ДГПЖ [5,6,20]. Результаты исследования 
MTOPS позволили установить, что одним из 
наиболее важных факторов риска прогрессиро
вания ДГПЖ является возрастание суммы баллов 
по IPSS > 4, а признаками прогрессирования 
болезни являются развитие ОЗМ, недержания 
мочи, рецидивирующей инфекции мочевых путей, 
уросепсиса или почечной недостаточности [16,18]. 
В исследовании MTOPS наиболее выраженное . 
уменьшение объема простаты было отмечено в 
группе терапии финастеридом (-16 %), в группе 
комбинированной терапии оно было несколько 
менее выраженным (-13 %), в группе терапии 
доксазозином, напротив, зарегистрирован 
значительный рост простаты за 4 года (+18 %). 
Комбинированная терапия за 4 года показала 
наибольшую эффективность в отношении 
улучшения симптоматики по шкале AUA-SI. В 
группе комбинированной терапии отмечено 
снижение симптомов по шкале IPSS на 7 баллов 
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по сравнению с исходным уровнем, финастеридом 
- на 5 баллов, доксазозином - на 6 баллов и на 
фоне приема плацебо - на 4 балла [16-18]. Сни
жение риска прогрессирования ДГПЖ составило 
67 % в группе комбинированного лечения, 39 /о 
доксазозином и 34 % - финастеридом. Риск раз
вития ОЗМ снизился соответственно на 79, 31 и 
67 %, риск оперативного лечения вследствие 
прогрессирования ДГПЖ снизился соответственно 
на 69, 8 и 64 %. Монотерапия доксазозином 
замедляла прогрессирование заболевания, снижала 
риск развития ОЗМ и необходимости инвазивных 
вмешательств, но не снижала достоверно средний 
риск развития каждого из этих осложнений [16-18]. 
В этих исследованиях не было выявлено ни одного 
наиболее надежного маркера риска прогрессиро
вания болезни: риск прогрессирования клинической 
симптоматики и необходимость хирургического 
лечения определялась большим объемом предста
тельной железы, высоким уровнем PSA, низкой 
величиной Qmax и большим объемом остаточной 
мочи, высокий же уровень PSA был признан 
показателем высокого риска развития острой 
задержки мочеиспускания [20, 21, 28]. Согласно 
результатам исследования MTOPS, высокий ис
ходный уровень PSA и большой объем простаты 
являются важнейшими факторами риска прогрес
сирования СНМП/Д111Ж [15, 17].

По результатам исследования MTOPS сделано 
заключение, согласно которому в режиме ионоте
рапии при СНМП/ДГПЖ только применение 
ингибиторов 5а-редуктазы (финастерид) способно 
значительно подавлять прогрессирование болезни 
и предупреждать острую задержку мочи и 
хирургическое вмешательство [28].

В исследование Olmsted County Study (США) 
было вовлечено 2115 рандомизировано отобранных 
больных в возрасте от 40 до 79 лет и оцененных 
путем ретроспективного анализа их медицинских 
анкет и наблюдавшихся в среднем на протяжении 
8,3 лет [11]. Среди прочих параметров рассматри
вались симптоматическая прогрессия (определен
ная как повышение балла IPSS 5: 4 единиц) и 
развитие ОЗМ. В этом исследовании выяснилось, 
что у пациентов с СНМП/ДГПЖ в возрасте от 
40 до 79 лет, наблюдавшихся в среднем на протя
жении 8,3 лед частота развития ОЗМ составила 
0,7 % в год [10]. Было выявлено, что у боль
шинства обследуемых пациентов в течение 9 лет 
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болезнь прогрессировала ухудшением симптома
тики. У 943 обследуемых (5,69 %/год) наблюда
лось нарастание суммарного балла LPSS Ճ 4 
единиц [14], в то время как у 124 мужчин (0,59 %/ 
год) наблюдались эпизоды ОЗМ [10].

В исследовании Olmsted County Study выявлена 
зависимость прогрессирования СНМП от Qmax и 
объема простаты [ 10], причем корреляция установ
лена у мужчин в возрасте 50-60 лет. Тем не менее, 
по заключению авторов этого исследования, вели
чина LPSS и объем простаты являются второсте
пенными факторами риска прогрессии СНМП/ 
ДГПЖ.

В исследовании Proscar Long Term Efficacy & 
Safety Study (PLESS), проведенном с вовлечением 
3040 мужчин с СНМП/ДГПЖ, у пациентов, 
получавших вместо финастерида (5мг/день) пла
цебо, происходит увеличение объема (V) простаты 
на 14 % в течение 4 лет [15], причем в группе 
пациентов, получавших плацебо, по сравнению с 
группой пациентов, получавших финастерид, риск 
прогрессии с развитием ОЗМ выше на 57%, на 
55% выше вероятность необходимости хирурги
ческого лечения. на 51 % выше комбинированный 
риск развития ОЗМ и необходимости хирурги
ческого вмешательства.

Несмотря на множество проведенных крупно
масштабных исследований, до настоящего време
ни остаются разногласия по оценке факторов риска 
прогрессирования СНМП/ДГПЖ.

Помимо популяционных и клинических 
исследований большой интерес представляют 
исследования, изучавшие мнение урологов о 
прогрессии СНМП/ДГПЖ [5, 22]. В рамках 
исследования было опрошено 472 уролога из 47 
стран, большинство из которых (93 %) подтвердили 
прогрессирующий характер СНМП/ДГПЖ, а 
также факт более быстрой прогрессии у одних 
больных по сравнению с другими (99 %), причем 
повышенное количество остаточной мочи 
рассматривалось ими в качестве главного фактора 
риска прогрессии и возможного инструмента для 
выделения пациентов с высокой вероятностью 
риска прогрессии в клинической практике. Второе 
исследование охватило 119 европейских урологов 
из 27 стран. Так же, как и в предыдущем исследо
вании, объем остаточной мочи-300 мл был указан 
в качестве главного фактора прогрессии (96 % 
опрошенных), затем следовали Qmax < 10 мл/сек 
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И 86 %) и суммарный балл IPSS^ 20 (75 %). Возраст 
•» 70 лет и низкий балл качества жизни (QOL) 

соассматривались как среднезначимые факторы, в 
сто время как большой объем простаты (> 60 мл) и 
^большая масса детрузора (> 80 мл) — в качестве 
пиалозначимых факторов риска прогрессии [5, 6, 
2*2].

Большинство урологов в качестве основных 
иадач менеджмента больных с СНМП/ДГПЖ 

л /казали на улучшение качества жизни, облегчение 
симптоматики и предотвращение осложнений. 
Уменьшение количества остаточной мочи, 

^обструкции и объема простаты рассматриваются 
нми как менее важные аспекты.

Результаты исследований по изучению и 
^идентификации наиболее важных факторов риска 
прогрессирования СНМП/ДГПЖ, проведенных за 
последние годы, не дали окончательного ответа 

.на вопрос - какие факторы риска прогрессирования 
«болезни являются предикторами выбора того или 
иного способа лечения, в том числе и 
хирургического [2].

По мнению многих урологов, однако, наиболее 
։ажным предиктором степени прогрессирования 

' 2НМП/ДГПЖ является именно степень эффектив
ности проводимого лечения. Об основании этого 
мнения, согласно которому ответы на лечение 
. чвляются более надежными предикторами разви
тая ОЗМ, свидетельствуют не только результаты 

исследования MTOPS, но и, особенно, результаты 
। гсследований, проведенных Emberton М. и соавт.
7,8], в которых ухудшение течения СНМП/ДГПЖ 
увеличение IPSS, по крайней мере, на 4 балла) 

при лечении альфузозином сопровождалось 
। товышением риска развития ОЗМ, тогда как исход- 
чые показатели имели значительно меньшую 
тредиктивную ценность.

Рассматривая современные данные значи
мости различных факторов риска прогрессиро
вания заболевания у пациентов с СНМП/ДГПЖ, 
можно сделать заключение о крайней противоре
чивости мнений различных авторов по этой проб
леме и отсутствии надежных критериев и марке
ров, с помощью которых можно было бы у каждого 

пациента с ДГПЖ точно определить индивидуаль
ный профиль риска прогрессирования заболевания 
и в соответствии с этим назначить наиболее опти
мальное лечение.

Вместе с тем исследования, проведенные в 
течение последних лет; с очевидностью выявили, 
что при СНМП/ДГПЖ в крови пациентов 
существенно возрастает концентрация основного 
фактора роста фибробластов (bFGF), вовлеченного 
в патогенез Д111Ж [30], который может явиться 
маркером степени прогрессии СНМП/Д111Ж.

Простата является андрогензависимым орга
ном, однако андрогены оказывают митогенное 
действие на простатические эпителиальные клетки 
опосредовано [13], причем в .этих процессах важ
ную роль играет взаимодействие между эпите
лиальными и стромальными клетками через 
паракринные и аутокринные факторы. Ключевую 
роль в митогенных эффектах андрогенов играет 
именно bFGF, впервые выделенный из простаты в 
1980 году и являющийся представителем семейст
ва различных протеинов, а также обладающий 
мощным митогенным действием относительно 
простатических эпителиальных и стромальных 
клеток [13].

Роль основного фактора роста фибробластов 
в развитии ДГПЖ не ограничивается лишь их 
воздействием на пролиферацию клеточных струк
тур. Так, bFGF и сосудистый эндотелиальный фак
тор роста (VEGF) являются важнейшими ангиоген
ными факторами в простате, причем микро
васкуляризация простаты при ДГПЖ является 
андрогензависимым процессом, в котором 
андрогены запускают механизмы синтеза bFGF и 
VEGF [4] и тем самым стимулируют ремодели
рование простаты и ее рост [23].

Практическая значимость установления роли 
основного фактора роста фибробластов в патоге
незе ДГПЖ имеет особое значение, поскольку 
величина его концентрации в крови пациентов 
может явиться надежным предиктором степени 
прогрессии СНМП/ДГПЖ и эффективности 
назначенного пациенту медикаментозного лечения.

Поступила 13.02.07
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Շագանակագեղձի բաբորակ հիպիիպլակիս֊յօվ պայմակավոբվա» սաղրիկ 
միզուձ“երի ախաանիշնԵրի զարգացամբ և ֆիբրոբլաստերի ամի կիմնակաՕ գործոնը

Ռ.Ռ. Բորոյան

Ստորին միզուղիների ախտանիշները, որոնք 
պայմանավորված են շագանակագեղձի բարո
րակ հիպերպլագիայով (ՍՍՈՒԱ/ՇԲՀ), դանդաղ 
զարգացող հիվանդություն է, ըստ որում որոշ 
հիվանդների մոտ դրա զարգացման ռիսկն ավեփ 
բարձր է քան մյուսների մոտ:

Հոդվածում ներկայացված են համաշ
խարհային գրականության տվյալներ ՍՍՈՒԱ/ 
ՇԲՀ-ի զարգացման վերաբերյալ, քննարկվում 
է ֆիբրոբլաստերի աճի հիմնական գործոնի 
(bFGF) դերը այդ հիվանդության զարգացման 
մեջ:

Progression of the lower urinary tracts symptoms caused by benign prostatic 
hyperplasia and basic fibroblast growth factor

R.R. Boroyan

The lower tracts symptoms caused by benign pro
static hyperplasia (LUTS/BPH) is a slowly progress
ing disease, the risk of which is higher in some pa
tients than in others. The article presents a literature 

review concerning progression of LUTS/BPH and the 
analysis of the role of basic factor of the growth of 
fibroblasts (bFGF) in the pathogenesis of the disease.
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Эректильная дисфункция у мужчин при неврозах
С.В. Акопян

Кафедра сексопатологии и репродуктологии ЕрГМУ им. М.Гераци 
375025, Ереван, ул. Корюна, 2
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Одной из актуальнейших проблем современной 
сексопатологии в последние десятилетия является 
проблема взаимосвязи неврозов и эректильной 
дисфункции у мужчин. Впервые сведения о нали
чии нарушений потенции у мужчин при неврозах 
появились в конце ХЕХ века. O.Beard (1885г.) пер
вым предложил термин половая неврастения. 
РКрафт-Эбинг (1890г.) описал сексуальные расст
ройства при истерии и меланхолии. В последую
щем большинство авторов описывали сексуальные 
нарушения исключительно термином половая 
неврастения.

Многие современные исследователи проблемы 
неврозов придерживаются того мнения, что по
давляющее большинство половых расстройств 
возникает именно на фоне неврозов [1,5,14,15,18,22- 
26,28]. Следует отметить, что внимание исследо
вателей в основном концентрируется на функцио
нально-психогенных сексуальных расстройствах, 
возникающих под влиянием психических травм, 
поражающих непосредственно сексуальную сфе
ру, а возможность развития импотенции на фоне 
уже существующего невроза при этом не 
учитывается [13,17,27,28].

В рамках нейродинамической концепции невро
зов И.П.Павлова в 70-80-е годы XX века возникает 
большой интерес исследователей к проблеме 
взаимосвязи неврозов и эректильной дисфункции. 
Однако по мере увеличения числа соот
ветствующих работ значительно возросли проти
воречия, касающиеся распространенности, клини
ки и механизмов нарушений потенции у больных 
неврозами.

Частота сексуальных расстройств среди муж
чин, обращающихся по поводу невроза, по данным 
различных авторов, колеблется от 12 до 78% 
[2,9,16,17]. Столь значительное расхождение можно 
объяснить неоднородностью методологических 
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подходов и разнообразием применяемых различ
ными исследователями классификаций. Например, 
ряд авторов [20,21] все случаи неврозов с поло
выми нарушениями выделяют в самостоятельную 
форму заболевания (сексуальные неврозы) или же 
рассматривают импотенцию на фоне невроза как 
своеобразную разновидность неврастении (сек
суальная неврастения) [22]. В ряде других работ, 
посвященных данной проблеме [10,16,19], 
расстройства потенции чаще всего рассматри
вались как проявления психастении (психопатии). 
И.М.Порудоминский (1957г.) среди причин функ
циональной импотенции перечисляет: неврастению, 
истерию, психастению, невроз навязчивых 
состояний и сексуальный невроз. С.А.Торосян 
(1961 г.) относит к ним еще и реактивный невроз с 
ипохондрическим синдромом и реактивную 
депрессию.

Тем не менее, несмотря на несопоставимость 
нозологических оценок и неоднородность методо
логических подходов, все же существует единое 
мнение, состоящее в том, что сексуальные нару
шения у мужчин при неврозах вызываются психо
генными факторами и поэтому носят исклю
чительно функционально-психогенный характер.

Таким образом, в рамках нейродинамической 
концепции неврозов (апробированная на животных 
и не учитывающая личность больного, характер 
межличностных отношений в семье, особенности 
половой конституции, возраст и т. п.) сложнейшая 
клиника нарушений мужской потенции при неврозах 
превратилась в крайне упрощенную, меха
нистическую модель. Многие авторы не только не 
замечают ее противоречивости, но и не видят 
основного-глубокого различия в патогенезе по
ловых нарушений у больных различными невроза
ми. Поэтому в ряде исследований, посвященных 
данной проблеме, приводится односторонняя трак
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товка клинических фактов, а механизмы возник- 
। новения нарушений потенции у больных невроза

ми объясняются только функциональным наруше
нием кортикальной деятельности и нейродинами- 
ческим рассогласованием раздражительного и 
тормозного процессов с последующим вовлече
нием в патологический процесс спинальных поло
вых центров [5-7,9]. Ряд авторов [ 16,24] полагает, 
что для гиперстенической формы неврастении 
характерны повышенная возбудимость половой 
сферы, выражающаяся усиленным половым 
влечением, частыми спонтанными эрекциями и 
преждевременной эякуляцией, частыми эроти
ческими сновидениями и ночными поллюциями. 
По мнению А.М.Свядоща [21], повышенная воз
будимость, свойственная гиперстенической фор
ме неврастении, приводит к растормаживанию 
полового влечения и тем самым облегчает возник
новение эрекции.

При гипостенической форме неврастении 
большинство исследователей [1,4,6,16] выявили 
понижение либидо, снижение эрекции и ускорен
ную эякуляцию. Предполагается, что это является 
результатом запредельного торможения на фоне 
истощения возбудительного и тормозного про
цессов в коре головного мозга, а также функцио
нального истощения спинальных половых цент
ров и появления парабиоза в высшей нервной 
деятельности.

Однако результаты исследований нарушений 
потенции при неврастении не всегда однозначны и 
нередко противоречивы. Так, допускается [6], что 
при гипостенической форме неврастении наряду с 
торможением может наблюдаться и перевозбуж
дение эякуляционной функции с преждевременной 
эякуляцией с достаточно сильной эрекцией. Одна
ко, казалось бы, что при гипостенической форме 
неврастении (при преобладании активного тор
можения) следовало ожидать обратной реакции.

По утверждению другого автора [4], и для 
гиперстенической, и для гипостенической формы 
неврастении характерно ослабление эрекции с 
преждевременной эякуляцией. Однако такая одно
типность симптоматики, когда и при усилении 
процессов возбуждения (гиперстеническая 
форма) и при усилении процессов торможения 
(гипостеническая форма) наблюдаются ускорен
ная эякуляция и слабость эрекции, свидетельствует 
лишь о недостаточности объяснения причин 

эректильной дисфункции только с позиций 
нейродинамической концепции.

Есть мнение, что для больных истерическим . 
неврозом с фобическим синдромом характерны 
высокий уровень либидо и хорошая эрекция, а 
низкая частота копулятивных актов у этих лиц 
объясняется лишь неадекватным сексуальным по
ведением женщин [5,7,31]. В свою очередь, у 
больных истерическим неврозом с астеническим 
и астеноипохондрическим синдромами причиной 
половых нарушений является чувство сексуальной 
недостаточности, приводящее к урежению 
частоты половых актов, хотя либидо и хорошая 
эрекция остаются у этих больных на достаточно 
высоком уровне.

В то же время при истерическом неврозе у муж
чин констатируется не только перевозбуждение, но 
и торможение половой, функции [23]. 
Высказывалось предположение, что торможение 
половой функции в этих случаях развивается по 
механизму, заключающемуся в условной жела
тельности импотенции для больного [16]. 
Имеются сведения о том, что патофизиоло
гической основой угнетения либидо и оргазма при 
этом является торможение безусловных половых 
рефлексов [6,8]. Указанное торможение разви
вается по механизму условной желательности 
половой слабости и наблюдается у больных, 
разочаровавшихся в браке, но не. переживающих 
тяжело собственные неудачи, так как у них 
имеется желание освободиться от уз брака [2,7].

Таким образом, условная желательность при 
истерии - это условнорефлекторный механизм: 
временные или случайные нарушения половой 
функции, избавляющие больного от необходимости 
провод ить половой акт՛ с нежеланной партнершей, 
закрепляются благодаря образованию условного 
рефлекса. Возможно, что сексуальные расстройст
ва при истерическом неврозе развиваются по 
эгоцентрической схеме: требование беспрерывного 
преклонения перед собственной персоной без 
взаимной отдачи, как правило, рано или поздно 
утомляет и отталкивает партнера [8].

В отдельных работах [10,12] отрицается воз
можность развития гиперсексуальности у мужчин 
при истерическом неврозе, а допускается лишь 
ослабление полового влечения. Последнее 
объясняется преобладанием подкорки над ослаб
ленной корковой деятельностью, в результате чего 
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адекватные сексуальные раздражители ста
новятся сверхсильными и вызывают запредель
ное торможение [9]. Существует и противо
положное мнение, согласно которому при истери
ческом неврозе усиливается корковая сигнальная 
компонента и угнетается подкорковая и спинальная 
регуляция, в результате чего и возникают слабость 
эрекции и ускоренная эякуляция [3].

Перевозбуждение половой функции у больных 
неврозом навязчивых состояний сопровождается 
значительным повышением полового влечения, 
навязчивыми сексуальными устремлениями, 
эротоманией, мастурбацией и частыми 
эротическими сновидениями с поллюциями 
[5,16,20].

Таким образом, по данным литературы наблю
дается парадоксальное положение: больным 
неврозами с нарушением потенции приписывается 
сексуальная активность [5,7,16,21]. Однако 
существует мнение, согласно которому половые 
расстройства у мужчин при неврастении обуслов
лены астеническими, ипохондрическими и вегета
тивными проявлениями невроза, которые сопро
вождаются снижением полового влечения и ведут 
к уменьшению сексуальной активности [1].

Действительно, трудно допустить, чтобы при 
развитии неврастении могло наблюдаться усиле
ние сексуальности больных. Напротив, с первых 
же дней развития неврастении наступает дезактуа
лизация сексуальной активности, сопровождаю
щаяся резким снижением либидо и потенции [11]. 
Одновременно происходит уменьшение всех внеш
них проявлений половой функции: урежаются и 
даже полностью исчезают спонтанные эрекции, 
эротические сновидения и ночные поллюции.

Более того, в литературе последних лет 
[2,10,18,27,29] появляются высказывания о том, что 
не только при неврастении, но и при других формах 
неврозов нарушения потенции у мужчин 
проявляются исключительно в виде постоянного 
снижения либидо и половой активности. Наряду с 
этим хорошо известно, что более или менее выра
женная гипестезия (вплоть до анестезии) полового 
чувства характерна для любых тяжелых душев
ных переживаний, и поэтому половое влечение при 
субдепрессивных состояниях чаще всего снижено 
или отсутствует, а половой акт совершается редко 
и не без труда, не принося соответствующего 
удовлетворения [23].

Это мнение подтверждено при обследовании 
больных неврозами мужчин с помощью метода 
структурного анализа сексуальных расстройств 
[8,11 ]. У всех обследованных выявлены снижение 
интенсивности или даже полное отсутствие поло
вого влечения, чувство неуверенности при попыт
ке интимной близости, ослабление или отсутствие 
адекватных и спонтанных эрекций, ускоренная 
эякуляция. Аналогичные данные получены при 
исследовании интерорецептивно-психогенной ко
пулятивной дисфункции [20], причиной которой в 
21,4% случаев явились невротические нарушения.

Таким образом, результаты клинических иссле
дований по данной проблеме весьма неоднозначны 
и противоречивы. Наряду с этим в литературе 
последних десятилетий все чаще появляются 
высказывания различных авторов о том, что для 
понимания патогенеза сексуальных расстройств 
важно учитывать физиологические, психологи
ческие и социальные патогенные факторы в их 
единстве [2,18,25,26,30,31]. Используя метод струк
турного анализа сексуальных расстройств у 
мужчин, многие авторы [8,11,25] рассматривают 
эти расстройства при различных заболеваниях не 
с позиции нарушения в одном звене регуляции, а с 
выделением всех поврежденных и вовлеченных в 
патологический процесс структур. Подобное изу
чение всей системы в целом надо признать наибо
лее удачным, поскольку в рамках целостного 
организма со сложной иерархической системой 
регуляции половой функции трудно представить 
изолированное повреждение одного из уровней 
регуляции без вовлечения в процесс других систем 
обеспечения функции [2,18].

Факторами, предрасполагающими к появлению 
эректильной дисфункции, следует считать наслед
ственную отягощенность, органическую предиспо
зицию, слабую половую конституцию, особенности 
возраста, нарушения в деятельности вегетативной 
нервной системы, воспалительные изменения в 
половых органах, нейрогормональные отклонения 
в симпатико-адреналовой системе, наличие акцен
туированных черт личности, межличностную дис
гармонию супругов и др.

Таким образом, обзор литературных данных 
показывает; что к настоящему времени накоплено 
немало сведений об эректильной дисфункции у 
мужчин, больных неврозами. Эти сведения зачас
тую противоречивы, что и вызывает необходи

Медицинская наука Армении №1 2007



33

мость их детального сопоставления и систе- 
։ катизации, а также свидетельствует о том, что 

ряд вопросов этой проблемы нуждается в уточне
нии и дальнейших исследованиях.

Поступила 25.12. Об

I էրեկաիլ ֆունկցիայի խանգարումները նևրոզներով տառապող տղամարդկանց մոտ 
Ս.Վ Հակոբյան

Ամփոփ տեսության մեջ ներկայացված են 
.1 երողներով տառապող տղամարդկանց սեռա
կան ֆունկցիայի խանգարումների մասին 
Վերջին տեղեկությունները: Գրականության 

տվյալներում հայտնաբերված են հակասու
թյուններ և տարակարծիքներ: Եզրակացվում է, 
որ տվյալ հիմնախնդրի մի շարք կետեր կարիք 
ունեն ճշգրտման և հետագա հետազոտման:

Erectile dysfunctions in men suffering with neurosis

S.V. Hakobyan

In the review the latest information concerning male 
i rectile dysfunction with neurosis is presented. Some 
՛> ontradictions are revealed in the literature. The con

clusion is made that some points of this problem need 
further research in future.
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УДК 616.89

Սեռական ցանկության վերաբերյալ ժամանակակից 
պատկերացումները և դրանց կլինիկական գնահատումը

Ն. Ռ. Ներսիսյան
ԵՊԲՀ սեքսոպւսթոլոգիայի և ոեպրոդուկւոոլոգիայի կարս

375025, Երևան, Կորյունի փ. 2

Բանալի բառեր, սեռական ցանկություն, սեռական մոտիվացիա, սեռական հարաբերություն, սեռական ցանկության խանգարում, լիբիդո
Այսօր գիտագործնական սեքսոլոգիայում շրջանառում են սեռական ցանկության (ւիրխյո- 

յի) վերաբերյալ պատկերացումներ, որոնց համաձայն սեռական ցանկությունը սուբյեկտիվ հոգեկան ապրում է կամ վիճակ, երբ հետաքրքրություն է առաջանում սեքսուալ օբյեկտների և ակտիվությունների նկատմամբ կամ դրսևորվում է սեքսուալ օբյեկտներ փնտրելու և սեքսուալ ակտիվությունների մեջ ընդգրկվելու ցանկություն, կարիք կամ մղում [25]: Ընդ որում պետք է նշել, որ սեռական ցանկությունը, սեռական գրգռումը և սեռական ակտիվությունը կարող են զուգակցվել [23]:Սեռական ակտիվությունը դեռևս չի նշանակում, որ կա այդ ակտիվության ցանկություն, և հակառակը' սեռական ձեռնպահությունը ոչ միշտ է արտացոլում սեռական ցանկության բացակայությունը: DSM-IV-ի [10] համաձայն սեռական ցանկությունը պետք է բերի սեռական ակտիվության: Այնուհանդերձ հետազոտությունների արդյունքում պարզվել է [7,9] և ինչպես վկայում են մեր կփնիկական դիտարկումները, սեռական ցանկության խանգարումների դեպքում շատ կանայք սեռական հարաբերություն են ունենում աոանց այդ ցանկության, ուրիշները, սեռական ցանկություն ունենալով հանդերձ, ակտիվորեն խուսափում են սեռական կյանքից, հրաժարվում սեռական մերձեցման առկա հնարավորությունից:Ինչպես նշում է Գ. Ս.Վասիլչենկոն [3], լիբի- դոն համակարգային երևույթ է, որն ընդգրկում է երկու բաղադրիչ' էներգետիկ (նյարդահումո- րալ) և հոգեկան (սեռական դոմինանտ): Էներգետիկ բաղադրիչը պատանեկան հիպեր- սեքսուալության շրջանից հետո սովորաբար 

հանդես է գալիս իբրև ընդհանուր ֆոն' առանց հատուկ սեքսոլոգիական երանգների, որն ընկալվում է իբրև հոգեֆիզիոլոգիական կոմֆորւոի վիճակ: Հոգեկան բաղադրիչը պայմանավորում է հատուկ սեքսոլոգիական երանգները' լիբի- դոյին հաղորդելով որոշակի ուղղություն: Էներգետիկ բաղադրիչի գործունեությունը պայմանավորված է անատոմիոֆիզիոլոգիական կառույցներով, սեռական դոմինանտը համակարգային պատկերացում է' որն ընդգրկում է ինչպես բնածին, այնպես էլ ձեռք բերովի մեխանիզմներ (կեղևային, պայմանական-ռեֆլեկ- ւոոր): Ուխտոմսկին նշում է. «սեռական դոմինանտի հետևում թաքնված են և' կեղևի, և' ենթակեղևի, և' երկարավուն ուղեղի, և' ողնուղեղի, և' հորմոնալ, և' անոթային կենտրոնների գրգռման մեխանիզմներ» [5]: Այսպիսով՝ Գ. Ս. Վասիլչենկոն գտնում է, որ նյարդահումորալ բաղադրիչի հետ մեկտեդ լիբիդոն ունի նաև կեղևային (պայմանական ռեֆլեկտոր) բաղադրիչ: Ահա թե ինչու սեքսուալ ձեռնպահության և մի շարք զուտ իրավիճակային գործոնների ազդեցության տակ փբիդոյի ուժգնությունը ենթակա է փոփոխման:Ֆունկցիոնալ համակարգերի տեսությունն 
[1,?] օգտագործելով Վասիլչենկոն ենթադրում է, որ սեռական դոմինանտը և լիբիդոյի նյարդա- հումորալ բաղադրիչը միավորված են մեկ ֆունկցիոնալ համակարգի մեջ: Ըստ Անոիփնի՝ յուրաքանչյուր ֆունկցիոնալ համակարգի հիմնական մասերը երկուսն են' աֆերենտ սինթեզի ապարատը և գործողության արդյունքի ակցեպտորի ապարատը: Սեռական հարաբերության սկզբում գործի են դրվում աֆերենտ սինթեզի բաղկացուցիչ մասերը: Դրանք չորս աղբյուրից աֆերենտ 
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հոսող գրգիռներ են' երկու ներքին (մոտիվացիա, հիշողություն), երկու արտաքին (իրավիճակ, գրգիռ): Աֆերենտ հոսքերի փոխաղարձ ազդեցությունների հետևանքով տեղի է ունենում սեռական հարաբերություն ունենալու որոշման սինթեզ' այո կամ ոչ. Եթե որոշումը այո է և սեռական հարաբերությունը տեղի է ունենում, ապա միանում է ֆունկցիոնալ համակարգի երկրորդ բլոկը' գործողության արդյունքի ակցեպտորը: Սրա դերը կատարված սեռական հարաբերության գնահատումն է և բացասական գնահատականի դեպքում' որը գրանցվում է, երբ կա անհամապատասխանություն նախապես սպասվածի և իրական արդյունքի միջև, այդ անհամապատասխանությունը շտկող մեխանիզմների միացումը:Վասիըենկոն գտնում է, որ աֆերենտ սինթեզին մասնակցող մոտիվացիոն գրգիռները կազմում են կոպուլյատիվ ցիկլի նյարդահու- մորալ բաղադրիչը, քանի որ մոտիվացիան կապված է օրգանիզմի հոմեոստատիկ հավասարակշռության խախտման հետ (սեռական գրգռված վիճակ), որի վերականգնմանն էլ ուղղվում է օրգանիզմի ողջ գործունեությունը [4]:Աֆերենտ սինթեզի մյուս երեք աղբյուրները մտնում են կոպուլյատիվ ցիկլի հոգեկան բաղադրիչի մեջ: Ըստ էության հոգեկան բաղադրիչը բուն սեռական ցանկության փուլն է, քանի որ հենց այս փուլում է գիտակցվում սեռական ցանկությունը: Այս ենթադրությունից տրամաբանորեն բխում է, որ սեռական ցանկությունը (հոգեկան բաղադրիչը) ունի երեք բաղադրիչ' հիշողություն, իրավիճակ և գրգիռ: Հիշողությունը այստեղ վերաբերում է ոչ միայն անցյալում տեղ գտած փորձառությանը, այլ նաև տարբեր աղբյուրներից սեռական հարաբերության մասին ստացած տեղեկությանը, որի հիման վրա անհատը սպասվող հարաբերության մասին կանխատեսումներ է կատարում:Մենք համամիտ ենք Գ. Ս. Վասիլչհնկոյի պատկերացումների հետ այնքանով, որ նա մեծ տեղ է տափս նյարդահումորալ մեխանիզմներին և միևնույն ժամանակ շեշտում հոգեկան գործունեության դերը լիբիդոյի առաջացման մեջ: Սեռական գրգռվածությունը, ի հայտ գալով օրգանիզմի նյարդահումորալ մեխանիզմների ակտիվացման շնորհիվ, ստեղծում է այդ գրգռվածությունից ձերբազատվելու պահանջմունք: Սակայն հայտնի է, որ պահանջմունքի 

գոյությունն ինքնին բավարար չէ գործողություն կատարելու համար: Հարկավոր է այդ գործողությանը մղող հզոր ուժ, որն էլ հենց սեռական հարաբերություն ունենալու մոտիվացիան է: Տղամարդկանց համար սեռական գրգռվածու- թյունից ազատվելու միտքը և դրան ուղեկցող հուզական լարվածությունն արդեն իսկ սեռական հարաբերություն ունենալու բավարար մոտիվացիա է: Սակայն կանանց սեռական գրգռվածու- թյան առկայությունը (որը կարող է ամենևին էլ սուբյեկտիվ դիսկոմֆորտ չառաջացնել), դեռևս բավարար չէ, որպեսզի դրա հիման վրա ձևավորվի սեքսուալ մոտիվացիան: Դեռ ավեփն, կանանց սեռական գրգռման սուբյեկտիվ զգացողությունը անմիջական կապ չունի գենիտալ գրգռման հետ [32]:Տ. В. Levine-ի պատկերացմամբ [19, 20] սեռական ցանկությունը ընդգրկում է երեք էական բաղադրիչ'- կենսաբանական բաղադրիչ, որը հիմնված է սեռական ցանկության առաջացման նյարդա- հումորալ մեխանիզմների վրա: Սրա ապացույցը գենիտալ ինքնաբուխ կամ էնդոգեն գրգռումների առկայությունն է;
■ г֊ իմացական-կոգնիտիվ բաղադրիչ, որն արտացոլում է հասարակության մեջ առկա սեքսուալ նորմերը և սպասումները;- սեռական հարաբերության մոտիվացիա, որը սեռական ակտիվությանը մղող դրդապատճառն է:
Levine-ի մոտեցումը, ինչպես և Գ. Ս. Վասիլ- չենկոյինը, նեղացնում է զույգային դինամիկ գոյացությունների դերը, այնուհանդերձ, այն ունի կարևոր նշանակություն սեռական ցանկության համակարգային պատկերացման գործում, քանի որ առանձնացնում է սեքսուալ դրդապատճառների առկայությունը և դրանց մղող ուժը դեպի սեռական ակտիվություն:Ըստ Levine-ի սեռական ցանկություն ունենալու համար հարկավոր է վերոնշյալ երեք բաղադրիչների ներկայությունը, չնայած դրանց միաժամանակյա գոյությունը պարտադիր չէ: Որպեսզի սեքսուալ դրդապատճառը մղի սեռական ակտիվության, բարդ մեխանիզմներ պիտի գործի դրվեն, որոնք ենթակա են տվյալ իրավիճակում որոշակի անհատական և զույգային գործոնների ազդեցության:Եթե վերոնշյալ երեք գործոնները կազմում են սեռական ցանկության կորիզը,, ապա խոսելով 
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սեռական ցանկության խանգարումների մասին, կարելի է ենթադրել, որ խոսքը գնում է երեք բաղադրիչներից որևէ մեկի, կամ նրանց միջև համաձայնության բացակայության մասին: Օրինակ, սեռական ցանկության նվագումը կարոդ է բացատրվել կոգնիտիվ բաղադրիչի և սեքսուալ դրդապատճառի միջև կապի բացակայությամբ, երբ սեքսուալ կոգնիտիվ բաղադրիչը չի համապատասխանում սեռական մերձեցմանը դրդող ներքին պահանջմունքին և սեոապհս ակտիվ լինելու կամքին դեմ է:Սեռական ցանկության և սեռական դրդդա- պատճառների տարբերակումը ավելի համընդ- գրկուն է արտացոլում խնդրի էությունը, քանի որ թույլ է տափս առանձնացնել սեռական ցանկության, դրդապատճառների և սեռական վարքի ինքնուրույն գոյությունը և գործունեությունը: Այս տեսանկյունով սեռական ցանկությունը ոչ թե 
սուբյեկտիվ ապրում է, այլ ինտերսուբյեկաիվ 
ապրում, քանի որ ցածր կամ բարձր ցանկությունը հաստատվում է սեփական եսի մեկ այլ ինքնուրույն ձևի հետ հարաբերության մեջ [27]:Սեռական ցանկության և սեռական դրդապատճառների տարբերակումը կարևոր կլինիկական նշանակություն ունի և պետք է պատշաճ գնահատական ստանա: Սեր կարծիքը համընկ-արդյունավետաթյան որոշ դեպքեր կապված են այն հանգամանքի հետ, որ այցելուները դժվարանում են գիտակցել և ընդունել սեռական ցանկություն ունենարււ մոտիվացիաները, հոգեկանի առավել խորքային մակարդակում այս դրդապատճառները գուցե չեն ստանում հուզական ամրապնդում: Այս է պատճառը, որ բուժման հանդեպ բարձր պատրաստականություն դրսևորելով հանդերձ այցելուները չեն կատարում բուժական հանձնարարությունները:Այս տեսակետին համամիտ են և այլ հեղինակներ [15], որոնք գտնում են, որ սեռական մոտիվացիայի փուլը պետք է աասնձանցվի իբրև սեռական ցիկփ ինքնուրույն փուլ:կոգնիտիվ բաղադրիչը վերաբերում է հասակակիցների և հասարակության կողմից ընդունված բարոյական նորմերին և սպասումներին: Այս բաղադրիչները ձևավորում են սեռական վարքի արտաքին մոտիվացիան՝. Ընդ որում ոչ միշտ են այդ բաղադրիչները արտացոլում ներքին սեռական պահանջմունքները, որոնք ձևա

վորում են սեռական ակտիվության ներքին 
մոտիվացիան. Վերջինս իրագործվում է ներքին սեքսուալ մոտիվների շնորհիվ, որոնք և ապահովում են սեռական հարաբերությունում ընդգրկվելու ներքին կամեցողությունը:Այլ հետազոտողների կողմից նույնպես փորձեր են կատարվել սեռական ցանկության կռնցեպտը ներկայացնել կոգնիտիվ երևույթների լեզվով (սեռական պատկերացումներ, սեռական սպասումներ, սեռական երևակայություններ), որոնք անմիջական կապ չունեն սեռական ակտիվության հետ: Այս հեղինակների ենթադրությամբ, նշյալ երևույթները ներկայացնում են սեռական ապրումների մոտիվա- ցիոն կողմը և կարող են անուղղակի չափանիշ ծառայել սեռական ցանկության չափման համար [26, 28], անգամ եթե որոշ դեպքերում չկա համապատասխանություն սեռական ցանկության սուբյեկտիվ ընկալման և սեռական ակտիվության միջև: Այս վերջինը կարող է միջանձ նային հարաբերությունների հետ կապված լինել և հետագա հետազոտությունների կարիք ունի:Սեռական ցանկությունը իբրև հուզական սիրո դրսևորում և դրանց միջև առկա փոխկա- պակցվածությունը արծարծված է բազում քննարկումներում' անտիկ դիցաբանությունից սկսած մինչև համաշխարհային գրականության, փիլիսոփայության, կրոնի, կլինիկական և սո- ցիալ հոգեբանության, մարդկային հարաբերությունները ուսումնասիրող բազմաթիվ այլ հեղի- գեբանության ժամանակակից պատկերացումներով սիրո զգացմունքը սերտորեն կապված է սեռական ցանկության հետ [8, 22]:Այս դիտարկումները իրենց հաստատումն են գտել վերջերս կատարած հետազոտություններում [24]: Հետազոտության նպատակն է եղել ուսումնասիրել սեռական ցանկության և սեռական ակտիվության դերը սիրահարված զույգերի հարաբերություններում և պարզել, թե դրանդից ո՞րն է առավել ամուր կապված սիրո զգացմունքի հետ, ինչպիսին է դրանց ազդեցությունը զույգի հարաբերությունների պահպանման գործում: Հեղինակը հանգել է այն եզրակացության, որ սեռական ցանկությունը ավելի ամուր է կապված սիրո զգացմունքի հետ, քան սեռա- կս!ն ակտիվությունը, «սեռական ակտիվությանը սիրո զգացմունքի ինտեգրալ բաղադրիչ չէ, ինչպիսին սեռական ցանկությունն է» [24]:
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Ինչքան մեծ է սեռական ցանկությունը զուգընկերոջ նկատմամբ, այնքան քիչ հավանական է նրանց հարաբհրաթյոննհրի խզումը: Իսկ երբ չկա այդպիսի ցանկություն, զուգընկերները մտածում են նոր հարաբերություններ սկսելու մասին կամ կասկածի են առնում իրենց զուգընկերոջը հավատարիմ մնալու ձգտումը: Եվ վերջապես, ինչքան բարձր է սեռական ցանկության մակարդակը, այնքան մեծ է հարաբերությունների պահպանման հավանականությունը: հետ ամենամոտ կապ ունեցող սեռականության դրսևորումն է. «Մասնավորապես, սեռական ցանկությունը նշանակափ դրական կորհլյացիա ունի հուզական սիրո, բայց ոչ հաշվարկային սիրո հետ: Ի հավելումն, սեռական ակտիվությունը ամենևին կապված չէ վերո նշյալ երկու տեսակի սիրային ապրումների հետ»:են այն իմաստով, որ երկարատև հարաբերությունների հիմքում ընկած է հուզական սիրո առկայությունը: Սեռական ցանկության խանգարումները հայտնվում են այն ժամանակ, երբ մարում է սիրո զգացումը: Այնուհանդերձ, որոշ զույգեր անգամ այս պարագայում պահպանում են սեռական հարաբերությունների հարաբերական հաճախականությունը, քանի դեռ ցանկությունների անհամապատասխանությունը կոնֆլիկտային չի դարձել: Մեր այցելուները նույնպես նշում են, որ իրենց հարաբերությունների սկզբում սեռական ցանկությունն ավելի բարձր էր, քան ներկայում, երբ անցել է սկզբնական սիրաեարվածության զգացումը:Սեռական ցանկությունը և սեռական վարքը, որոնք առաջանում են միջանձնային շփումների ընթացքում համակարգային երևույթներ են, որը լիովին հասկանալու համար պետք է հաշվի առնել յուրաքանչյուր անհատի ակտիվ մասնակցությունը իր մոտիվացիոն մշակումներում: նհրից կենտրոնականը, որը նպաստում է զուգընկերոջ նկատմամբ սեռական ցանկություն ունենալուն' անձի ինքնատարբերակման մա- 
երկու հիմնարար կենսական ուժերի տարբերակման, զարգացման և հավասարակշռման կարողությունը: Դրանք են' այլ մարդկանց միանալու, նրանց հետ շփվելու ցանկությունը և ինք

նուրույն մնալու, սեփական կյանքը ինքնուրույն տնօրինելու ցանկությունը: Սրանք մարդկային երկու հզոր մղումներ են' միավորումը, համախմբումը և բռնակալությունից խուսափումը: Ինքնատարբերակման կարողության կարևոր դրսևորումը ֆիզիկապես և հոգեպես այլ անձանց հետ կապված լինելով հանդերձ ինքնա- մեծ ներդրում ունի միջանձնային հարաբերա- թյուններում սեռական ցանկության առաջացման գործում անձնային գործոնի կարևորության հաստատման մեջ [18]:Համակարգային տհսանկյամբ խնդիրը դիտարկելով, պետք է հասկանալ, որ սեռական ցանկությունը բարդ սոցիալ կառույց է, որը ձևավորվում է ինտերակաիվ հարաբերությունների ընթացքում' ինտիմ և սեռական ապրումների փորձի և դրան տրվող նշանակության հիման վրա:Մեր տեսանկյունով հոգեթերապևտիկ բուժման հիմնական նպատակներից մեկն է բացա- հայտել, թե ինչ իմաստներ է կրում սեռական 
դրդապատճառը տվյալ անձի մոտ և դրանց ձևափոխումը, ինչը կարող է բերել սեռական ցանկության վերաիմաստավորմանը, ի սկզբանե դրան տրված հոգեբանական նշանակության փոխարեն,, չդիտարկելով սեռական ցանկությունը որպես արտաքին և իրավիճւսկային գործոններից կախվածություն ունեցող երևույթ: Եթե ներքին սեքսուալ մոտիվը աճում է դրական ուղղությամբ կաճի նաև սեռական ցանկությունը:Գոյություն ունեն նվսպած սեռական ցանկու- 
թյռւն հասկացության մի քանի տեսական մոտեցումներ, որոնք տարբեր մեկնաբանություններ են տալիս, թե ինչ է սեռական ցանկությունը:

DSM-IV-ի համաձայն նվազած սեռական ցանկության ախտորոշիչ չափանիշներն են'
1. Սեռական երևակայության և ցանկության մշտական կամ ժամանակ առ ժամանակ առաջացող սակավություն կամ բացակայություն: Սակավության կամ բացակայության որոշումը կայացնում է բժիշկը' գնաեատելով այն գործոնները, որոնք նորմայում ի զորու են ազդելու սեքսուալ ֆունկցիայի վրա, ինչպիսիք են' տարիքը, կենսական որոշակի պայմանները:
2. Խանգարումը առաջացնում է արտահայտված էմնհանգստություն կամ միջանձնային խնդիրներ:
3. Սեռական դիսֆունկցիան հետևանք չէ որևէ 
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նյութի ուղղակի ազդեցության (չարաշահման) կամ որևէ այլ հիվանդության:Բժիշկը պետք է տարբերակի խանգարման տեսակը' առաջնային է, թե երկրորդային, համընդհանուր է, թե իրավիճակային, հոգեբանական է, թե պայմանավորված խառը գործոններով: Տարբերակումը պետք է նմանապես անց կացվի սեքսուալ ավերսիայից, որը բնորոշվում է իբրև ֆոբիկ ավերսիա կամ խուսափում սեռական կապից, որը անհանգստություն է պատ-
և վերլուծել են խնդրի շուրջ առկա գիտական գրականության, հետազոտության ների և կլինիկական փորձի տվյալները: Նրանք վերլուծության են ենթարկել կանանց սեռական դիսֆունկ- ցիաները' համընդհանուր համաձայնության հիմքերով սահմանելու և դասակարգելու նպատակով հրավիրված գիտաժողովի տվյալները: Մշակված դասակարգման մեջ պիտի հաշվի առնվեր հոգեբանական և օրգանական ծագումնաբանությամբ խանգարումները, մշակվեին սեռական խանգարումով կանանց հետազոտման և բուժման ուղեցույցներ, պարզաբանվեր կանանց սեռականության անհայտ կողմերը և հետազոտական առաջնությունները: Նրանք առաջարկել են «կանանց սեռական դիսֆունկ- ցիաների նոր ախտորոշիչ և դասակարգման համակարգ' հիմնված ինչպես ֆիզիոլոգիական, այնպես էլ հոգեբանական և անձ նային դիսթրե- սի չափանիշների վրա [6], որն արտացոլում է խնդրի ամենաիրատեսական և ամբողջական առաջարկում են կնոջ սեռական դիսֆունկցիայի մոդել, որն առաջնություն է տալիս այնպիսի 

գործոններին, ինչպիսիք են ստանձնած ամուսնական պարտավորությունը և հաջող աֆեկտիվ շփումը կանանց սեռական ցանկության հոգե- ֆիզիռլոգիական մեխանիզմներում:ռական ցանկության խանգարումները պահանջում են բազմատարր բուժական մոտեցում, որը հաշվի է առնում, որ «ցածր մղում գոյություն չունի ինքնստինքնյան, այն խառնիճաղանջ կերպով միահյուսված է ծնողական ընտանիքում սեռի և սեռականության շուրջ տիրող մտքերի և զգացմունքների, անձնական մոտիվացիաների և սեփական կերպարի, իբրև որոշակի սեքսուա- լությամբ և զգայականությամբ օժտված անձի ներկայիս վարքաձևերի հետ... յուրաքանչյուր աոպնձին դեպքի համար էական տարրերի գնահատման պրոտոկոլի մշակմանը ուղղված հետագա հետազոտությունները մեծ ներդրում կունենան»:Մեր հիմնական նպատակներից մեկը ներկայացվող խնդրի համակարգային պատկերացմանը ինչ-որ բանով օժանդակելն է' շեշտը դնելով հարաբերությունների մեկնաբանության և այցելուների սեռական փորձին վերաբերող որոշակի պատմությունների վրա, որոնք վերաբերում են հատկապես հոգեսեռական զարգացման ընթացքում տեղ գտած աղավաղումներին, հուզական խանգարումներին, սեքսուալ կոմունիկացիային, սեքսուալ ինքնավստահությանը և մարմնի նկատմամբ վերաբերմունքին: Այս ամենի հիման վրա կմշակվի անհատական բուժման պլան' համատեղ մշակհլով առավել ֆունկցիոնալ պատմություններ, որը ուղեցույց կլինի այցելուի հետագա սեռական կյանքում:
Поступила 02.02.07

Современные представления о половом влечении и 
их клиническая оценка

Н. Р. Нерсисян

Статья посвящена обзору литературы по совре
менным представлениям о половом влечении 
(либидо) и их клинической оценке. Подчеркнута 
роль личностных и системных факторов в обра
зовании полового влечения. Сексуальная мотива
ция рассматривается как отдельная фаза сексуаль
ного цикла, которая предшествует фазе полового 

влечения. Автор считает, что главной целью 
психотерапии нарушений полового влечения 
должно быть обнаружение сексуальной мотивации 
у данного пациента и ее переоценка. Сексуальное 
влечение ни в коем случае не должно рассматри
ваться как явление, зависящее только от внешних 
воздействий и ситуационных факторов.

Медицинская наука Армении №1 2007



40

Contemporary concepts on sexual desire and their clinical assessment

N.R. Nersisyan

The analysis of contemporary concepts of sexual 
desire is presented. It is considered that personal 
and systemic factors have important roles in expe
riencing sexual desire. Sexual motivation is in
cluded in the human sexual response cycle as a 
distinct phase which is followed by the sexual de
sire phase. The author suggests that the main goal 

of psychotherapeutic interventionin case of low 
sexual desire should be the discovery and trans
formation of the “sexual motive,” which could lead 
to the resignification of sexual desire as something 
of its own, not as a behavior dependent on exter
nal or circumstantial factors.
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Важным направлением в терапии ожоговых ран 
с целью купирования воспаления и стимулирования 
процесса ранозаживления, несомненно, является 
местное применение веществ с антиоксидантным 
действием [7]. Этим объясняется эффективность 
применения средств, содержащих флавоноиды, как 
соединений фенольного происхождения с выра
женной антиоксидантной активностью [5,14].

Хорошо известно, что термическая травма 
вызывает выброс цитокинов и простагландинов, в 
результате чего усиливается взаимодействие 
между лейкоцитами, тромбоцитами и клетками 
эндотелия [6]. При этом активация лейкоцитов, в 
первую очередь полиморфноядерных, и тромбо
цитов ведет к увеличению образования активных 
форм кислорода и азота, что приводит к повреж
дению эндотелиоцитов микро циркуляторного русла 
и нарушению проницаемости капилляров. Прояв
ляется дисбаланс между активностью радикало
продуцирующей и антиоксидантной систем, в 
результате чего накапливаются свободные ради
калы, что сопровождается резкой интенсификацией 
процессов ПОЛ как в зоне паранекроза, так и в 
прилегающих тканях. Все эти нарушения являются 
причиной формирования зон вторичного некроза и 
увеличения глубины поражения тканей [5,10,14].

Флавоноиды с наличием в их молекулах феноль
ной гидроксильной группы легко окисляются при 
взаимодействии со свободными радикалами, 
проявляя высокую скавенджерную способность. 
Кроме того некоторые флавоноиды [15] усиливают 
действие эндогенных антиоксидантов, а также 
ингибируют активность фермента ксантинокси- 

дазы, тем самым предотвращая образование 
супероксид радикала. Более того, флавоноиды 
обладают также и способностью нейтрализовать 
один из самых мощных повреждающих ткани аген
тов —пероксинитрит радикал, который образуется 
при взаимодействии оксида азота со свободными 
радикалами. Приведенные данные полностью 
обосновывают широкое применение при лечении 
ожоговых ран, наряду с синтетическими средства
ми, препаратов различных лекарственных растений 
с высоким содержанием флавоноидов.

В проведенных нами ранее исследованиях [1, 
2,12] было показано, что семена лоха узколистного 
(Elaeagnus angustifolia L.), обладая высоким 
содержанием флавоноидов, проявляют довольно 
выраженную противовоспалительную и обезболи
вающую активность. Эти данные явились основой 
для исследования эффективности мази на основе 
экстракта из семян лоха узколистного как средст
ва, стимулирующего процессы регенерации при 
ожоговых травмах.

Материал и методы

Сбор плодов Elaeagnus angustifolia L. был 
проведен в Апггаракском марзе в период октябрь- 
ноябрь 2004 г. Идентификация сырья лоха узколист
ного проводилась согласно макро- и микроскопи
ческому анализу.

Получение мази 5г сухого экстракта, получен
ного по ранее описанному методу [3], растирали с 
небольшим количеством воды (несколько капель) 
до получения густой массы. При постоянном 
перемешивании частями добавляли 45 г эмуль
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сионной мазевой основы типа ՏՏ —4 до получения 
однородной массы. Полученную мазь хранили при 
4-5°С.

Исследования ранозаживляющей активности 
проводились на 28 белых беспородных крысах- 
самцах массой 180-200г, разделенных на 2 группы 
по 14 крыс в каждой. У первой группы крыс 
отмечали сроки отторжения струпа и заживления 
ран, а у второй - на 4,7,10 и 14-е сутки определяли 
pH раневой поверхности и проводили бактериоло
гическое исследование раневого отделяемого.

С целью моделирования термического ожога к 
депилированной коже крыс под эфирным наркозом 
прикладывали нагретую прямоугольную пластину, 
в результате чего животные получали контактный 
ожог ПВ-1ИА степени. Полученная ожоговая 
площадь не превышала 16% поверхности тела 
крысы. У первой группы крыс использовалась 
пластина размером 2x4см, которая прикладыва
лась к боковой поверхности туловища крысы 
сначала справа (контрольный участок), а после 
повторного нагрева - слева (участок наблюдения). 
У второй группы животных пластина размером 
3x4см, разогретая до 200°С, прикладывалась к 
депилированной коже в центре спинной части 
туловища. Начиная со вторых суток после получе
ния ожога, дважды в день проводилась аппликация 
мази на ожоговый струп участка наблюдения, а 
на контрольный участок наносилась мазевая 
основа ՏՏ ֊4 эмульсионного типа (Al-Fayasel Labo
ratories, Amman-Jordan).

Определение ранозаживляющей активности 
мази проводилось оценкой изменений площади 
раневой поверхности контрольного и участка 
наблюдения с применением метода планиметрии 
по модифицированной технике Garros et al. [11,13] 
с помощью компьютерной графической пршрам- 
мы Adobe® Photoshop CS [9].

Для проведения бактериологического исследо
вания раневого отделяемого стерильным ватным 
тампоном брали мазок с поверхности раны, после 
чего тампон помещали в стерильную маркирован
ную пробирку и отправляли в бактериологическую 
лабораторию. Для выявления микроорганизмов 
кишечной группы проводились посевы на 
питательную среду «агар-Эндо», золотистого ста
филококка - на желточно-солевой агар, а грибков 
- на среду «Самуро».

На 4,7,10 и 14-е сутки эксперимента определял
ся pH раневой (ожоговой) поверхности с помощью 
pH-метра мультитест ИЛЛ-112 (Семико).

Статистическая обработка полученных резуль
татов проводилась с помощью электронной 
таблицы Microsoft Excel 2000 [4]. Достоверность 
отличия опытных данных от контрольных значений 
рассчитывалась с использованием է-критерия 
Стьюдента.

Результаты и обсуждение

Анализ данных, полученных при оценке площади 
поверхности ожоговой раны, позволил выявить 
(рис.1) ранозаживляющую способность мази из 

Рис. 1. Площадь поверхности ожоговой раны при применении мази экстракта семян лоха узколистного
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экстракта семян лоха узколистного. Так, у всех 
животных участки ожоговой раны, подвергнутые 
действию мази, заживали раньше контрольных 
участков. При этом на 4-е сутки изменения площа
ди ожоговой раны по сравнению с контрольным 
участком не отмечалось. Однако уже на 8-е и 
12-е сутки наблюдалось статистически достовер
ное уменьшение поверхности ожоговой раны по 
сравнению с контролем на 29,8% (р<0,05) и 71,2% 
(р<0,01) соответственно.

С целью выявления процессов, лежащих в 
основе ранозаживляющей способности мази семян 
лоха узколистного, нами была проведена серия 
экспериментов по исследованию антибактериаль
ной активности, а также определению изменений 
pH поверхности раны в условиях термического 
ожога.

Таблица
Влияние мази экстракта семян лоха узколистного на 

микрофлору раневого отделяемого в различные 
сроки исследования (+- скудный, +4- -умеренный, 

+.++ - обильный рост)

Микробная 
флора

4-е сутки 7-е сутки 10-е сутки 14-с сутки
контр. прсп. контр. прсп. контр. прсп. контр. прсп.

Proteus 
vulgaris

+ + - 4- 4- - 4֊

Staphylococcus
aureus

- + 4- 4- +4- 44 +4-

Staphylococcus 
epidermidis

++ +++ + + - - - -

Esherichia coli - 44֊ 44 4-4- 4- 4- + 4-

Klebsiella 4- - - 4 4- - 4- -

Pseudomonas 
aeruginosa

- - - 4Դ «• 4- 4- +

В группе животных, которым проводилась 
аппликация мази, не удалось обнаружить заметного 
снижения количества колоний в раневом 
отделяемом. При сопоставлении полученных нами 
результатов с литературными данными оказалось, 
что поиск антимикробной и антифунгальной 
активности у семян лоха узколистного не был 
увенчан успехом и в исследованиях других авторов 
[16].

Совершенно иные результаты были получены 
при определении pH раневой поверхности в 
различные сроки экспериментального ожога. Как 
свидетельствуют полученные данные (рис.2), 
применение мази экстракта семян лоха узколист
ного на 4-е и 7-е сутки не приводит к заметному 
изменению pH, однако уже на 10-е и 14-е сутки 
отмечается статистически достоверное (р<0,05) 
снижение pH раневой поверхности по сравнению с 
контролем на 0,15 и 0,2 единицы соответственно.

Рис. 2. Изменение pH раневой поверхности в 
различные сроки экспериментального ожога у крыс

Результаты микробиологического исследования 
раневого отделяемого показали, что на 
контрольном участке высевалась различная 
микробная флора (таблица). Наиболее часто, 
особенно на 7, 10 и 14-е сутки, определялся Sta
phylococcus aureus и Esherichia coli. В единичных 
наблюдениях высевались Proteus vulgaris, Sta
phylococcus epidermidis, Klebsiella, Pseudomonas 
aeruginosa, у двух крыс была выявлена даже 
грибковая флора.

Объяснить отмеченное отклонение pH тем, что, 
как уже отмечалось ранее, экстракт семян лоха 
узколистного сам по себе имеет кислую реакцию 
среды (рН=5), в связи с содержанием в нем 
свободных органических кислот, было бы не 
правомочно, поскольку снижение pH раневой 
поверхности в условиях применения мази не 
наблюдается ни на 4-е, ни на 7֊е сутки экспери
мента.

Таким образом, полученные в результате 
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эксперимента данные свидетельствуют о наличии 
у мази из экстракта семян лоха узколистного рано
заживляющей активности. Указанная активность, 
по-видимому, обусловлена наличием в мази флаво- 
I юидных фракций, которые, как было представлено 
ранее, обладают выраженной антиоксидантной 
активностью и тем самым снижают риск окисли
тельных повреждений клеток и тканей, способствуя 
более быстрому заживлению термических ран. 
При этом в описанном эффекте немаловажным яви

лась способность мази снижать pH раневой по
верхности, поскольку, согласно литературным 
данным [8], снижение pH положительно сказы
вается на течении раневого процесса, способствуя 
регенерации тканей после ожоговых травм.

Полученные данные позволяют предложить 
применение мази на основе сухого экстракта семян 
лоха узколистного в составе различных комп
лексных препаратов при лечении ожоговых травм.

Поступила 21.02.07

Փշատ նեղատերևի սերմերից ստացված քսուքի ազդեցությունը այրվածքային վերքերի 
ոեգեներացիոն պրոցեսի վրա փորձարարական պայմաններում

Մ.Գ. Բալասանյան, Ա.Գ.Ժամհարյան, Գ.Վ.Յաղջյան, Դ.Ս.Գրիգորյան, Հ.Վ.Շամախյան

Հետազոտվել է փշատ նեղատերևի սերմերից 
ստացված քսուքի վերք լավացնող ազդեցությու
նը թերմիկ այրվածքների վրա փորձարարական 
պայմաններում: Պարզվել է, որ քսուքը արա
գացնում է այրվածքների ռեգեներացիան, ինչն 
արտահայտվում է վերքի մակերեսի փոքրաց- 
մամբ հետազոտման 8 և 12-րդ օրը համապա
տասխանաբար 29,8 (р<0,05) և 71,2%-ով’ 
(р<0,01) ստուգիչ խմբի համեմատ: Նշված ազդե
ցությունը պայմանավորված է հավանաբար 

բույսում ֆլավոնոիդների բարձր տոկոսային 
պարունակությամբ, որոնք հանդիսանում են 
հզոր հակաօքսիդանտային միջոց: Ստացված 
ազդեցության մեխանիզմների բացահայտման 
ընթացքում պարզվել է, որ սերմերից ստացված 
քսուքը չի ցուցաբերում հակամանրէային ակտի
վություն, սակայն փոքրացնում է այրվածքային 
մակերեսի рН-ը, ստեղծելով բարենպաստ պայ
մաններ վերքի լավացման համար:

Influence of ointment from Elaeagnus angustifolia seeds on the process of 
regeneration in burn injury in experiment

M.G. Balasanyan, A.G.Zhamharyan, G.V. Yaghdjyan, D.S. Grigoryan, H.V. Shamakhyan

The regeneration ability of the ointment from Ar
menian flora silver berry (Elaeagnus angustifolia) seeds 
in conditions of thermal bum has been studied. The 
carried out experiments evident that the area of sur
face was decreased on the 8th and 12th days after 
inducing thermal bum by 29,8 % (p<0,05) and 71,2%

(p<0,01) consequently compared with control group. 
It has been found out that the ointment reduces pH of 
bum surface without causing any changes in bacterial 
flora. It is concluded that the regeneration activity of 
plant may be mediated by flavonoids.
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УДК 577.1+612.82 .Տանականի նյարդապաշտպանիչ ազդեցությունները սակավաշարժության պայմաններում
Ա.Ս. Հովհաննիսյան

Մ. Հերացու անփ ԵՊԲՀ, դեղաբանության ամբիոն

375025, Երևան, Կորյունի 2

Բանալի բառեր, սակավաշարժության, գլխուղեղի կեղև, ճարպերի գերօքսիդացում, տանականԲջջում ազաա ռադիկալների և օքսիդիչների գհրսաաջացումը բերում է թաղանթների ամբողջության խախտմանը, բջջակմախքի վնասմանը և ԴՆԹ-ի մասնատումների ու մուտացիաների առաջացմանը: Սակայն ԳՆԹ վերանորոգող համակարգերի շնորհիվ ազատ ռադիկալների առաջացրած վնասները եամուղղվում են, վնասված սպիտակուցները և ճարպաթթուները քայքայվում, իսկ նրանց փոխարեն սինթեզփոմ են նորերը: Այս ամենի արդյունքում բջիջը վերականգնում է իր գործունեությունը [14]:Հյուսվածքներում ազատ ռադիկալներն ու նրանց ածանցյալները ցածր կոնցենտրացիաներով առաջանում են նաև նորմալ պայմաններում և մասնակցում են անոթային տոնուսի, թթվածնի խտության ընկալման և նրա միջոցով հսկվող գործընթացների, տարբեր թաղանթային ընկալիչներից ազդանշանների հաղորդման, բջջի օքսիդավերականգնիչ հոմեոստագի կարգավորման կարևորագույն ֆիզիոլոգիական պրոցեսներին [27]: Սակայն այն դեպքում, երբ ազատ ռադիկալների առաջացումը գերազանցում է բջջի հակաօքսիդանտային պաշտպանությունը, առաջանում են անդարձեւի վնասումներ, որոնք բերում են բջջի մահվան [5, 11]:Ինչպես հայտնի է, ազատ ռադիկալների գերառաջացումն ու ճարպերի գերօքսիդացման (ՃԳՕ) պրոցեսների խթանումը համարվում է ցանկացած սթրեսային հիվանդության պարտադիր օղակներից մեկը [4]: Ընդ որում, հարկ է նշել, որ օրգանիզմում օքսիդացիոն գործընթաց ների.հանդեպ առավել մեծ զգայունություն է դրսևորում նյարդային հյուսվածքը, հատկա

պես' գլխուղեղի կեղևը: Այս առումով, առանձնահատուկ ուշադրության կարող են արժանանալ հիպոկինետիկ սթրեսը (քաղաքակիրթ երկրներում համարվում է ժամանակակից կենսակերպի հատուկ դրսևորում) և նրա պայմաններում ՃԳՕ գործընթացների ինտենսիվության տեղաշարժերը գլխուղեղի կեղևում: Հարկ է նշել, որ գլխուղեղի կեղևում ազատ ռադիկալների առաջացման և ՃԳՕ ռեակցիաների տեղաշարժերի զարգացմանը կարող են նպաստել նաև սակավաշարժության (ՍՇ) պայմաններում դիտվող աղեղային արյան շրջանառության խանգարումները [10]:Ներկայումս սթրեսային ազդեցությունների հզոր աճի պայմաններում առողջության պահպանման նպատակով լայնորեն կիրառում են սննդային հավելումներ և բուսական ծագում ունեցող դեղանյութեր: Վերջիններից հատուկ ուշադրության կարող է արժանանալ գինկգո բիլոբայի մզվածք Egb 761-ը (տանական): Այն հանդիսանում է խիստ ստանդարտացված, կեն- սաֆլավոնոիդներով հարուստ դեղանյութ, որն օժտված է արտահայտված հակաօքսիդանտային և ուղեղային արյան շրջանառությունը բարելավող ազդեցություններով [6, 8, 9, 16, 23, 29]:Ելնելով վերը նշվածից' տվյալ հետազոտության նպատակն է հանդիսացել ուսումնասիրել ՍՇ պայմաններում ՃԳՕ պրոցեսները գլխուղեղի կեղևում և պարզաբանել դրանց, ինչպես նաև տեղային ուղեղային արյունահոսքի (ՏՈՒԱ) տեղաշարժերի վրա տանականի թողած հնարավոր համուղղիչ ազդեցությունները:
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Նյութերը և մեթոդներըՓորձերը կատարվել են 130-150գ զանգվածով 180 արու առնետների վրա: Առնետները լբաժանվել են 3 խմբի, որոնք գտնվել են համա՛պատասխանաբար 15-, 30- և 45-օրյա ՍՇ պայ- հմաններում: Յուրաքանչյուր խումբն իր հերթին յրաժանվել է 3 ենթախմբի: Առաջին ենթախմբի (առնետները գտնվել են նորմալ վիվարիումի ((պայմաններում: Երկրորդ ենթախմբի աոնհտ֊ ւները գտնվել են ՍՇ պայմաններում: Երրորդ 
1 ենթախմբի առնետներին, որոնք գտնվել են ՍՇ (պայմաններում, ամեն օր ենթաորովայնային 

կ ուղիով ներարկվել է լուսնական 15մգ/կգ/օրա- մկան դեղաչափով:ՏՈՒԱ-ը որոշվել է նեմբուտալային անզգայացման տակ (40 մգ/կգ)' լազերային դոպլեր ՚ ֆլոումետրի օգնությամբ: ՍՇ յուրաքանչյուր շրջանից հետո առնետները ենթարկվել են ) գլխատման, անջատվել է գլխուղեղի կեղևը և յ անմիջապես սառեցվել հեղուկ ազոտում: Հյուս- ( վածքներից պատրաստվել են 5%-անոց հոմո- . գենաւոներ, որոնք այնուհետև ցհնտրիֆուգվել 
I են 0-4սՇ-ի պայմաններում: Ստացված վեր- 
1 նստվածքային հեղուկները օգտագործվել են ' հետագա կենսաքիմիական ցուցանիշների որոշման նպատակով: Առնետների գլխուղեղի 1 կեղևում NADPH-կախյալ (ՆԿԳ) և ասկորբատ- կախյալ (ԱԿԳ) օքսիդացման ինտենսիվությունը որոշվել է ըստ Ա.Լ. Արչակովի և համահեղինակների [2]: Սալոնային երկալդեհիդի (ՄԵԱ) և ընդհանուր թիոլային խմբերի (ԸԹԽ) մակարդակը որոշվել է համապատասխանաբար ըստ Տ. Իոշիոկայի [28] և Լինդսեյ Ա. Սեդլակի 

[25]: ՍՕԴ-ի, կատալազի և գլատաթիոն ռե- դուկտազի (ԳՌ) ակտիվությունները համապատասխանաբար որոշվել են համաձայն Մ. Նիշի- կիմիի [18], Տ.Տ. Բերեզովի [1] և Ռ.Ե. Պինտոյի 
[22]: Սպիտակուցի մակարդակը որոշվել է ըստ Լոուրիի [15]:Բոլոր տվյալները բերված են M±SD տեսքով: Խմբերի միջև վիճակագրորեն հավաստի փոփոխությունների առկայությունը որոշվել է ըստ Man-Whitney Ս և ըստ Wilcoxon թեսթերի, ր<0.05-ի դեպքում խմբերի միջև փոփոխությունը ընդունվել է որպես վիճակագրորեն հավաստի:Արդյունքները և դրանց քննարկումըԻնչպես հայտնի է, ԿՆՀ-ը խաղում է վճռորոշ 

դեր սթրեսային ռեակցիաների դրսևորման և կարգավորման մեջ: Ընդ որում, սթրեսային ազդեցությունների առաջնային ազդանշանի դերում հանդես է գալիս ճարպերի գերօքսի- դացման ռեակցիաների խթանումը [4]: Սակայն հարկ է նշել, որ յուրաքանչյուր սթրեսային ազդակ բնութագրվում է ԿՆՀ-ի վրա թողած ազդեցության իր առանձնահատկություններով: Տվյալ հետազոտության արդյունքում պարզվեց, որ հիպոկինետիկ սթրեսը ՍՇ 15-, 30- և 45-րդ օրերին, համեմատած ազատ հսկիչ խմբի հետ, բեյւռւմ է ՆԿԳ զգափ խթանմանը համապատասխանաբար 81,55, 45,85 և 70,76%-ով (աղ. 1): ԱԿԳ ինտենսիվությունը փոփոխության է ենթարկվում և նվազում է ՍՇ 30- և 45-րդ օրերին համապատասխանաբար 35,85 և 38,59%-ով: Ազատ ռադիկալների առաջացմանը բերող նշված համակարգերի ակտիվության փոփոխությունները կարելի է բացատրել գլխուղեղի կեղևի ֆունկցիոնալ ակտիվության և հիպոկինետիկ սթրեսի նյարդահումորալ տեղաշարժերով: Այսպես. ՍՇ առավելապես սոմատոսենսոր բաղադրիչի հետևանքով զգալիորեն ընկնում է գլխուղեղի զգայաշարժիչ կեղևի ֆունկցիոնալ ակտիվությունը, որն էլ իր հերթին կբերի նրանում նյութափոխանակության մակարդակի և ԱԵՖ-ի սինթեզի նվազմանը: Վերջինիս հետևանքով ՍՇ ընթացքում աստիճանաբար կխախտվի միտո- քոնդրիումսերի թաղանթների կառուցվածքային ամբողջականությունը, որն էլ կանդրադառնա ԱԿԳ պրոցեսների վրա: Մյուս կողմից, միտո- քոնդրիումների ֆունկցիոնալ ակտիվության նվազման հետևանքով կդիտվի NADH/NAD՛ և 
NADPH/NADP* հարաբերությունների մեծացում, որն էլ կբերի ՆԿԳ-ն խթանմանը [24]: ՆԿԳ պրոցեսների ինտենսիվացումը կարող է պայմանավորված լինել նաև ՍՇ պայմաններում արյան մեջ ստերոիդ հորմոնների մակարդակի տատանումներով: Դա կարելի է բացատրել գլյուկոկորտիկոիդների' ցիտոքրոմ ?450-ի էքսպրեսիան խթանող ազդեցությամբ [26]:Քանի որ ՆԿԳ խթանման պատճառ կարող է լինել նաև օջախային իշեմիայի հետևանքով իշե- միկ օջախ ներթափանցած նեյտրոֆիլների ակտիվացումն ու նրանցում շնչական «պայթյունի» զարգացումը [20], մեր հաջորդ քայլը եղավ ՍՇ պայմաններում գլխուղեղի կեղևում տեղային ուղեղային արյունահոսքի ուսումնասիրումը:
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Աղյուսակ 1
ՍՇ պայմաննեյաւմ ՆԿԳ և ԱԿԳինտենսխխւթյանը և ՄԵԱ-ի մակարդակի փոփոխությունները 

գլխուղեղի կեղևում (M±SD)

Խումբ ՆԿԳ ԱԿԳ ՄԵԱ(նՄ/մգ) % (նՄ/մգ) % (նՄ/մգ) %Ազաա հսկիչ 14,09±1,31 0 28,84±2,51 0 0,88±0,04 0

О Ծ ճ ? ՍՇ հսկիչ 25,58±0,77* 81,55 27,52±4,04 -4,58 0,71±0,03* -19,32

Տանական 22,89±4,20* 62,46 20,65^3,14** -28,4 0,68±0,18 -22,73

о Ծ
о 
о m

ՍՇ հսկիչ 20,55±0,49* 45,85 18,50±0,98* -35,85 0,29±0,04* -67,05

Տանական 20,80±1,42* 47,62 31,40±9,47* -8,88 0,43±0,03** -51,14—
о Ծ
С. 
О 

«А

ՍՇ հսկիչ 24,06±1,28* 70,76 17,70±1,74* -38,63 0,29±0,06* -67,05

Տանական 23,15±3,21* 64,3 25,49±1,61»’ -11,62 0,94±0,31* 6,82

* - P<0.05 համեմատած ազատ հսկիչ խմբի հետ
• - P<0.05 համեմատած համապատասխան ՍՇ-ն հսկիչ խմբի հետԿատարված հետազոտությունների արդյունքում պարզվեց (Նկար), որ 15-, 30- և 45-օրյա ՍՇ պայմաններում դիտվում է գլխուղեղի կեղևի ՏՈՒԱ-ի զգալի նվազում համապատասխանաբար 45,44, 31,25 և 24,25%-ոփ Կեղևային ուղեղային արյունահոսքի նվազումը նշված պայմաններում կարեփ է բացատրել հիպոկինետիկ սթրեսի բաղադրիչներով: Ընդ որում, քանի որ հուզական բաղադրիչը հատկապես ցայտուն է դրսևորվում ՍՇ սկզբնական շրջանում, դրանով էլ հենց պայմանավորվում է այս փուլում օջա-

խային արյունահոսքի առավել արտահայտված նվազումը: Հաշվի առնելով ՍՇ պայմաններում ՆԿԳ գործընթացների և ՏՈՒԱ-ի տեղաշարժերի դինամիկան' կարելի է ենթադրել որ վերջիններս կարող են լինել ֆերմենտատիվ ուղիով ՃԳՕ խթանման հնարավոր մեխանիզմներից միայն մեկը, բայց' ոչ վճռորոշը: Ընդ որում, ազատ ռադիկալային և ՏՈՒԱ-ի տեղաշարժերը կարող են փոխպայմանավորել միմյանց' ստեղծելով արատավոր օղակ [17]:

15-օր.ՍՇ 30-օր.ՍՇ 45-օր.ՍՇՏՈՒԱ

Նկար: ՏՈԻԱ-ի փուիոխություՕնհրը (%) ՍՇ պայմաններում և տանականի ազդհցության տակ
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Այ սպիով, ՍՇ-ը բերում է ՆԿԳ համակարգի ■ [ֆունկցիոնալ ակտիվության զգալի մեծացմանը, ՅՏՈՒԱ-ի նվազմանը՜ ստեղծելով բարենպաստ .պայմաններ ՃԴՕ գործընթացների խթանման 
ք1համար: Սակայն ագատ ռադիկալները ներ- յգրավվում են ախտաբանական գործընթացների ■՜ւմեջ այն դեպքում, երբ նրանց առաջացումը ..գերազանցում է հակաօքսիդանտային համա- մկարգի պաշտպանական հնարավորություն- նները:ՍՕԴ-ը պաշտպանում է ազատ ռադիկալ- 

0 ներից՜ դիսմուաացնելով թաղանթները և կենսա- յ բանական կառույցները վնասող սուպերօքսիդ 
I անիոն ռադիկալը: Մեր կողմից կատարված 
i հետազոտությունների արդյունքում պարզվեց, ւ որ 15-, 30- ե 45-օրյա ՍՇ-ը, ազատ հսկիչ խմբի 

1 հետ համեմատած, բերում է ՍՕԴ-ի ակտի- յ վության նվագմանը համապատասխանաբար 
> 8,78, 29,73 և 42,57%-ով: ՍՕԴ-ի ակտիվության . նման նվազումը կարող է ունենալ հարմարվո- ղական նշանակություն և պայմանավորված ւ լինել ԱԿԴ ինտենսիվության նվազմամբ: Բացի այդ, այստեղ կարևոր դեր կարող է խաղալ նաև 

NADPH-կախյալ ուղիով ազատ ռադիկալների . գերառաջացման հետևանքով ՍՕԴ-ի ակտիվազերծումը կամ քայքայումը [13]:Կատալազը հակաօքսիդանտային ֆերմենտ է, որը պատասխանատու է ջրածնի գերօքսիդի զգալի քանակների վնասազերծման համար: Կատալազի ոչ ակտիվ վիճակից ակտիվ վիճակի անցնելու համար պահանջվում է NADPH: Քանի որ կատալազը հիմնականում տեղակայված է և գործում է պերօքսիսոմներում [12], ՍՇ պայմաններում նրա ակտիվության բարձրացումը 
(77,78, 16,67 և 55,56%-ով համապատասխանաբար ՍՇ 15-, 30- և 45-րդ օրերին' համեմատած ազատ հսկիչ խմբի հետ) կարող է բացատրվել ՆԿԳ խթանմամբ, ինչպես նաև վերականգնված ադենինդինուկլեոտիդների մակարդակի բարձ- րացմամբ:Թիոլային խմբերը խաղում են առանցքային դեր բջջի' գերօքսիդացման դեմ տարվող պաշտպանությունում [4]: Ուսումնասիրությունները ցույց տվեցին, որ 15-, 30- և 45-օրյա ՍՇ պայմաններում գյխուղեղի կեղևում դիտվում է ԸԹԽ-ի մակարդակի զգալի բարձրացում համապատասխանաբար 10,1, 18,18 և 19,19%-ով' ազատ հսկիչ խմբի հետ համեմատած: ԸԹԽ-ի մակարդակի նշված բարձրացումը ՍՇ պայման

ներում կարելի է բացատրել գլխուղեղի կեղևում . ՃԳՕ ընկճմամբ:ԳՌ-ը համարվում է ներբջջային վերականգնված գլուտաթիոնի մակարդակի պահպանմանը մասնակցող կարևորագույն ֆերմենտը: Այն հիմնականում գտնվում և գործում է 
NADPH-կախյալ ուղիով ազատ ռադիկալների առաջացման համար պատասխանատու կենտրոնների մոտ: Կատարված հետազոտությունների արդյունքում հայտնաբերվեց, որ ՍՇ 15-, 
30- և 45-րդ օրերին, ազատ հսկիչ խմբի հետ համեմատած, տեղի է ունենում ԳՌ-ի ակտիվությա՛ն զգալի նվազում համապատասխանաբար 
20,51, 44,87 և 26,92%-ով: ԳՌ-ի ակտիվության նշված տեղաշարժերը կարեվյ է բացատրել ՍՇ պայմաններում դիտվող ԸԹԽ-ի մակարդակի և ՆԿԳ ինտենսիվության տեղաշարժերով (աղ. 2):ՍՇ պայմաններում պրո- և հակաօքսիգան- տային համակարգերի բաղադրիչների հետ տեղի ունեցող վերը նշված փոփոխությունների արդյունքում գլխուղեղի կեղևում ՃԳՕ ինտենսիվությունը պարզաբանելու նպատակով մեր կողմից նրանում որոշվել է ՄԵԱ֊ի մակարդակը: Վերջինս հանդիսանում է ՃԳՕ երկրորդային արգասիք և բազմաթիվ գիտնականների կողմից ընդունվում է որպես ՃԳՕ ինտենսիվության ցուցանիշ: Մեր կողմից կատարված փորձերի արդյունքում պարզվեց, որ 15-, 30- և 45-օրյա ՍՇ-ը գլխուղեղի կեղևում բերում է, ազատ հսկիչ խմբի հետ համեմատած, ՄԵԱ-ի մակարդակի նվազմանը համապատասխանաբար 19,32, 
67,05 և 67,05%-ով: Հավանաբար, ՍՇ պայմաններում գլխուղեղի կեղևում ստեղծվում է նոր օքսիդավերա կա նգնիչ հավասարակշռությու ն, որն ուղղված է նյարդային հյուսվածքի օպտիմալ ՚ գործունեության և արյունամաւոակարարման պահպանմանը:ՍՇ հետևանքով զարգացող վերը նշված տեղաշարժերը կանխելու նպատակով: մեր կողմից ուսումնասիրվել է սակավաշարժության հետ միաժամանակյա տանականի ամենօրյա ներմուծումների արդյունավետությունը:Տվյալ հետազոտության արդյունքում հայտնաբերվեց, որ նյւսրդապաշտպանիչ հատկություններով օժտված տանականի ամենօրյա կիրառումը ՍՇ պայմաններում զգսղիորեն կանխում է ՏՈՒԱ-ի նվազումը (ՍՇ 15-րդ օրը ամբողջությամբ է կանխում, իսկ 45-րդ օրը' 
33,48%-ով): Տանականի նշված ներգործությունը 

Медицинская наука Армении №1 2007



կարելի է բացատրել նրա հակասթրեսային, սիրտ-անոթային, հակաօքսիդանտային և սինապսային նյարդակարգավորիչ ազդեցություններով [19]: Պարզվեց նաև, որ նրա ազդեցության տակ ՆԿԳ պրոցեսները վիճակագրորեն հավաստի փոփոխության չեն ենթարկվում, սակայն ՍՇ 15-րգ օրը տանականը 28,4%-ով ընկճում է ԱԿԳ-ը, համեմատած ազատ հսկիչ խմբի, իսկ 30- և 45-րդ օրերին համապատասխանաբար 75,23 և 69,92%-ով զգալիորեն կանխում է նրա նվազումը (աղ. 1): Ինչպես հայտնի է, ազատ ռադիկալային «սկավենջեր» հատկու

թյամբ օժտված միացությունները հավասարաչափ ՜ընկճում են խթանված և' ԱԿԳ-ը, և'ՆԿԳ-ը; Քանի որ ՆԿԳ պրոցեսներն այստեղ զգալի փոփոխության չեն ենթարկվում, ապա կարելի է եզրակացնել, որ տանականը նպաստում է ՆԿԳ համակարգի ֆունկցիոնալ ակտիվության մեծացմանը: Դա կարող է պայմանավորված լինել տանականի ազդեցության տակ ցիւոոքրոմ Բ450-ի խթանմամբ և/կամ NADPH-կախյալ օքսիդառեդուկաազների ակտիվության բարձ- րացմամբ [7]:

Աղյուսակ 2
ՍՇ պայմաններումհակաօքսիդանտային համակարգի ակտիվության 

փոփոխությունները գլխուղեղի կեղևում (M±SD)

Խումբ ՍՕԴ(ԱՄ/մգ սպիտ.), % Կատալազ (ԱՄ/մգ հյուս.), % ԳՌ 
(gUNADPH/pAig սպիտ.), % ԸԹԽ (մՄ/ մգ սպիտ.), %Ազատ հսկիչ 1,48±0,03 0,18±0,01 0,78±0,09 0,99±0,08

15
-օր. ՍՇ ՍՇ հսկիչ 1,35±0,03*

-8,78!
0,32±0,06*

77,781
0,62±0,08*

-20,511
1,09±0,07*

10, IfՏանական 2,63±0,5**
77,7

0,18±0,0Г 
0

0,59±0,02*
-24,36

0,65±0,03**
-34,34

30
-օր. ՍՇ ՍՇ հսկիչ 1,04±0,18*

-29,73
0,21±0,03

16,67
0,43±0,07*

-44,87
1,17±0,16*

18,18Տանական 0,96±0,06*
-35,14

0,23±0,03»
27,78

0,66±0,15*
-15,38

1,20±0,19
21,21ՉՈ մօ-Sfr ՍՇ հսկիչ 0,85±0,18*

-42,57
0,28±0,01*

55,56
0,57±0,03*

-26,92
1,18±0,14*

19,19Տանական ________________յ 0,92±0,21* 
-37,84

0,28±0,02*
55,56

0,55±0,10*
-29,49

1,04±0,19
5,05

- P<0.05 համեմատած ազատ հսկիչ խմբի հետ
- P<0.05 համեմատած համապատասխան ՍՇ-ն հսկիչ խմբի հետԱԿԳ վրա տանականի թողած ընկճող ազդեցությունը կարելի է բացատրել նրա հակաօքսիդանտային հատկություններով: Երկարատև ՍՇ պայմաններում տանականի ազդեցության տակ ԱԿԳ խթանումը կարող է պայմանավորված լինել միտոքոնդրիումների գործունեության և, ընդհանրապես, բջջի նյութափոխանակության վրա նրա թողած դրական ազդեցություններով: Բացի այդ, այստեղ կարող է տեղի 

ունենալ նաև ԱԿԳ համակարգում ազատ ռադիկալներ գոյացնող կենտրոնների խթանված էքսպրեսիա:Ստացված տվյալներից պարզվեց, որ ՍՇ պայմաններում տանականը ՍՕԴ-ի ակտիվության վրա զգալիորեն ազդում է միայն ՍՇ 15- րդ օրը և բերում է 77,7%-ով նրա ակտիվության բարձրացմանը՝ համեմատած ազատ հսկիչ խմբի: Տանականի նշված ազդեցությունը կարելի 
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է բացատրել սեփական սուպերօքսիդդիսմուտա֊ զային հատկություններով [21], ինչպես նաև զենային համակարգի վրա նրա թողած ներգործություններով [29]: Հետագայում, ՍՇ 
15-րդ օրից հետո, հավանաբար, տանականի նշված ազդեցության հանդեպ զարգանում է ֆարմակոկինետիկ տոլերանաություն:Տանականի ամենօրյա ներմուծումները ՍՇ 
15-րդ օրը ամբողջությամբ կանխում են կատա- լազի ակտիվացումը, սակայն ՍՇ 30-րդ օրը 
27,78%-ով, համեմատած ազատ հսկիչ խմբի, բերում են նրա ակտիվացմանը: Դա կարող է պայմանավորված լինել ՆԿԳ համակարգի, ինչպես նաև գենային և/կամ սպիտակուցային մակարդակով կատալազի էքսպրեսիայի վրա նրա թողած ներգործություններով:Պարզվեց նաև, որ ՍՇ 30-րդ օրը տասականը 
65,72%-ով վիճակագրորեն հավաստի կանխում է ԳՌ-ի ակտիվազերծումը: Սա կարելի է բացատրել ՃԳՕ և ԸԹԽ-ի մակարդակի, ինչպես նաև գենային մակարդակով ԳՌ֊ի էքսպրեսիայի վրա տանականի թողած ազդեցություններով: Ինչ վերաբերում է ԸԹԽ-ի մակարդակին, ապա հայտնաբերվեց, որ ՍՇ 15-րդ օրը տասականը զգալիորեն' 34,34%-ով, իջեցնում է այն, համեմատած ազատ հսկիչ խմբի հետ, սակայն 

շարունակվող ՍՇ պայմաններում կանխում է ԸԹԽ-ի մակարդակի տատանումները (աղ. 2):ՍՇ պայմաններում պրո- և հակաօքսիդան- տային համակարգերի ակտիվության վրա տանականի վերը նշված ներգործությունների հետևանքով ՃԳՕ ինտենսիվության փոփոխությունները պարզաբանելու նպատակով գլխուղեղի կեղևում որոշվել է նաև ՄԵԱ-ի մակարդակը: Ստացված արդյունքները ցույց տվեցին, որ ՍՇ15- և 45-րդ օրերին լուսնականը ամբողջությամբ, իսկ 30-րդ օրը 23.73%-ով կանխում է ՍՇ պայմաններում դիտվող ՄԵԱ-ի մակարդակի տատանումները (աղ. 1):Այսպիսով, սակավաշարժությունը գլխուղեղի կեղևում բերում է ճարպերի գերօքսիդացման գործընթացների զգալի ընկճմանը, ինչպես նաև . օջախային արյունահոսքի արտահայտված նվազմանը: Այս պայմաններում տանականի ամենօրյա կիրառումը թողնում է հիմնականում կարգավորիչ ազդեցություն պրո- և հակաօքսի- դանտային համակարգերի ակտիվության վրա և կարող է առաջարկվել սակավաշարժության պայմաններում գլխուղեղի կեղևում դիտվող ճարպերի գերօքսիդացման գործընթացների տեղաշարժերի և ուղեղային արյան շրջանառության խանգարումների համոսլղման համար:
Поступила 06.03.07

Нейропротективные эффекты танакана в условиях гипокинезии

А.С. Оганесян

Целью данной работы явилось исследование 
процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) 
в коре головного мозга при гипокинезии, а также 
возможности коррекции сдвигов активности этих 
процессов и локального мозгового кровотока 
танаканом. Данные наших исследований показы
вают, что гипокинезия приводит к активации 
NADPH-зависимого ПОЛ и одновременно к 
снижению аскорбатзависимого ПОЛ в коре 
головного мозга. При этом активность суперок- 
сиддисмутазы и глутатионредукгазы снижается, 
а активность каталазы и количественное содер
жание общих тиоловых групп повышается. В 

результате данных изменений уровень малонового 
диальдегида снижается в коре головного мозга. 
Ежедневное применение танакана в условиях 
гипокинезии значительно предупреждает пони
жение локального мозгового кровотока. Оказывая 
мультимодальное, преимущественно регулггрую- 
щее действие на активность про- и антиоксидант
ных систем, танакан значительно корректирует 
сдвиги уровня малонового диальдегида. Указанные 
фармакологические эффекты танакана могут 
успешно применяться для коррекции сдвигов 
процессов ПОЛ и локального мозгового кровотока 
в коре головного мозга в условиях гипокинезии.
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Neuroprotective effects of tanakan under conditions of hypokinesia

A.S. Hovhannisyan

The investigation of lipid peroxidation (LPO) pro
cesses during hypokinesia (HK) and the possible ef
fects of tanakan on НК-induced decrease of blood 
flow and ability of the drug to regulate LPO processes 
in cerebral cortex was the aim of this study. It has 
been revealed that HK leads to significant reduction 
of local cerebral blood flow CCBF), to the stimulation 
of NADPH-dependent LPO processes, and inhibition 
of ascorbate-dependent LPO. Activities of superox
ide dismutase and glutathione reductase are decreased, 

but catalase activity and total SH group levels are in
creased during HK. In result of these changes 
malondialdehyde (MDA) levels are decreased in ce
rebral cortex. Tanakan significantly prevents the re
duction of 1CBF. During HK it acts on pro- and anti
oxidant systems’ activities by multimodal way, mainly 
normalizing them, and prevents the changes in MDA 
levels. These effects of tanakan can be effectively 
used for prevention and normalization of 1CBF and LPO 
in cerebral cortex in hypokinetic conditions.
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Изучение влияния гипокинезии (ГК) на организм 
установило взаимосвязь между степенью и про
должительностью ограничения двигательной ак
тивности (ОДА) и процентом роста смертности от 
сердечно-сосудистых заболеваний в современном 
обществе [12]. Установлено, что продолжительная 
ГК. представляющая собой состояние хрони
ческого стресса, приводит к нарушению синтеза 
АТФ в митохондриях миокарда, что отрицательно 
сказывается на деятельности сердечно
сосудистой системы [2]. Это дает основание 
считать, что энергетический обмен является од
ним из ведущих факторов, определяющих фор
мирование индивидуальной резистентности 
организма [5].

Исследование процессов биоэнергетической 
адаптации сердца при различных стрессорных 
воздействиях показывает, что одним из основных 
показателей энергетического состояния могут 
считаться процессы фосфорилирования АДФ и 
транспорта кальция в митохондриях миокарда 
[4].

Поиск средств фармакологической коррекции, 
нормализующих нарушенные биоэнергетические 
процессы в митохондриях, показывает эффектив
ность применения пирацетама при различных 
нарушениях энергетического обмена в сердце 
[1,11].

Целью данного исследования явилась оценка 
эффективности действия пирацетама на процессы 
фосфорилирования и транспорта Са2+ в мито
хондриях сердца в различные сроки ГК.
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Материал и методы
Эксперименты проводились на 45 белых 

беспородных крысах-самцах массой 180 - 200г. 
ГК моделировалась помещением крыс в индиви
дуальные клетки-пеналы. Животные были раз
делены на следующие группы:

1. Интактные крысы в качестве общего конт
роля;

2. Контрольные крысы, которым в течение 10 
дней ежедневно внутрибрюшинно (в/б) вводили 
пирацетам в дозе 100мг/кг массы.

3. Животные, находящиеся в состоянии ГК 15, 
30 и 45 суток без введения препарата.

4. Экспериментальные животные, находящиеся 
в условиях ГК и получавшие в/б пирацетам в дозе 
1 ООмг/кг массы за десять дней до наступления 
соответствующего срока ГК. Животных забивали 
на 15, 30 и 45-е сутки ГК.

Митохондрии из ткани сердца выделяли 
методом дифференциального центрифугирования 
[8]. Инкубационная среда имела следующий сос
тав: 0,1М сахарозы; бОмМ KCI; 1,5мМ KjHPO4; 
1,5мМ Трис*НС1; рН~7,45±0,10, а субстрат 
окисления - сукцинат в концентрации 1 ОмкМ.

Процессы фосфорилирования АДФ оценивались 
по Н+-поглощающей способности митохондрий 
после добавления 400 мкМ АДФ. Измерения pH и 
концентрации Са2+ проводились в одной и той же 
пробе [10]. Показания регистрировались после 
каждой добавки: субстрата, суспензии митохонд
рий, а также при титровании раствором кальция 
хлорида (по 120, 200 и 240 нМ). Кальциевая 
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емкость оценивалась по суммарному поглощению 
Са2" из среды. Одновременная регистрация 
измерений с помощью электродов проводилась на 
двух рН-метр/ионометрах pIONeer-45 фирмы Ra
diometer Analytical. Временная регистрация 
изменения концентрации Са2+ в буфере осуществ
лялась путем соединения прибора соответствую
щим кабелем с компьютером, где с помощью 
компьютерной программы TONFile проводилась 
автоматическая запись данных, позволяющая 
получать графическое изображение изменения 
концентрации Са2* в инкубационной среде Са-се- 
лективным электродом. Концентрацию митохонд
риального белка определяли методом Лоури [14].

Статистическая обработка данных проводилась 
с использованием программы Microsoft Office Ex
cel 2003. Достоверность полученных данных 
оценивалась с помощью է-критерия Стьюдента.

Результаты и обсуждение
Результаты по изучению процессов поглощения 

Н+ митохондриями сердца в различные сроки ГК 
и у контрольных животных представлены в табл. 1. 
О синтезе АТФ в митохондриях мы судим косвенно 
по поглощению Н+, так как согласно Ленинджеру 
при добавлении АДФ к суспензии митохондрий при 
рН~7,4 происходит связывание протонов в соот
ношении приблизительно 1:1, т.е. можно утверж
дать, что поглощенное количество протонов экви
валентно количеству синтезированного АТФ [3].

Как видно из представленных данных, в 
условиях ГК во все исследуемые сроки происходит 
статистически достоверное уменьшение Н+- 
связывающей функции митохондрий. Так, исходя 
из полученных результатов, на 15,30 и 45-е сутки 
ГК продукция АТФ уменьшается соответственно 
на 41,2; 51,4 и 49,5%.

Таблица 1
Влияние пирацетама в дозе 100 мг/кг массы на поглощение И* при добавлении 400мкМАДФ 

(вмкМ Н7мг белка^ митохондриями сердца интактных и опытных крыс, находящихся 
в различных сроках гипокинезии (М± т)

Группа Без препарата При введении пирацетама

Интактные 279,8 ±14,0 (6) 171,6±11,77** (4)

ГК 15 суток 164,55 ± 10,5** (7) 383,75±10,7** (4)

ГК 30 суток 136,01 ± 10,5** (6) 222,26^21,8* (6)

ГК 45 суток 141,38 ± 19,5** (6) 142,47±16,9** (6)

Примечание. Достоверность изменений рассчитана относительно интактной группы, * р < 0,05-0,01; 
♦*р< 0,001

Таким образом, судя по данным о Н+-связываю- 
щей способности суспензии митохондрий в при
сутствии АДФ, можно сказать, что в митохондриях 
сердца выявляются выраженные изменения в 
синтезе АТФ, причем степень сдвигов зависит от 
продолжительности действия ОДА.

Причинами подобных изменений могут быть 
изменения нейрогуморальной регуляции организма, 
приводящие к сдвигам в содержании катехолами
нов и кортикостероидов, а также повышению уровня 
неэстерифицированных жирных кислот в крови в 

условиях ГК, что создает комплекс метаболи
ческих. сдвигов, приводящих к разобщению и 
подавлению процессов окислительного фосфорили
рования в митохондриях миокарда [9,15].

Введение пирацетама в указанной дозе конт
рольной группе крыс вызывает подавление Н+- 
связывающей способности митохондрий, однако в 
условиях ГК действие препарата проявляет 
противоположную направленность. Так, на 15-е 
сутки ГК введение пирацетама приводит к резкому 
усилению поглощения Н+ суспензией митохондрий, 
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которое превышает нормальный уровень поглоще
ния Н+ на 37,2%, а по сравнению с соответст
вующим сроком возрастает на 133,2%. Однако на 
30-е сутки ГК препарат хотя и оказывает стиму
лирующее действие, повышая Н+-связывающую 
способность митохондрий по сравнению с показа
телем данного периода на 63,4%, однако последний 
остается статистически достоверно низким по 

сравнению с интактной группой. Из данных видно, 
что на 45-е сутки ГК влияния препарата не наблю
дается.

Для более полной оценки выявленных изменений 
ниже приведена скорость поглощения Н+ мито
хондриями сердца при добавлении 400мкМ АДФ 
в инкубационную среду.

Рисунок. Влияние пирацетама в дозе 100 мг/кг массы на скорость поглощения Н* при добавлении 400мкМ АДФ 
(в мкМ Нк/мг белкаи>т*мин) митохондриями сердца интактных и опытных крыс, находящихся в различных сроках 
гипокинезии

Из рисунка видно, что скорость процессов 
связывания Н4 митохондриями в условиях ГК 
уменьшается, причем наиболее выражение на 
30-е сутки, когда отмечается самый низкий 
показатель связывания протонов. Из динамики 
изменений скорости поглощения Н+ на фоне 
введения пирацетама видно, что только на 15-е 
сутки отмечается резкое увеличение скорости 
связывания Н+ митохондриями сердца, в то время 
как в контроле и на 30-е и 45-е сутки показатель 
скорости остается ниже нормы (р<0,01).

Таким образом, можно предположить, что 
механизмы, ответственные за под держание адек
ватного синтеза АТФ в митохондриях сердца при 
ГК и на фоне введения пирацетама, истощаются 
по мере продолжительности ОДА.

В настоящее время доказано, что существует 
определенная взаимосвязь между процессами 
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энергетического метаболизма и кальциевым 
гомеостазом, при которой вне зависимости от типа 
ткани перегрузка цитозоля и митохондрий ионами 
кальция запускает целый каскад биохимических 
изменений, приводящих к нарушению энергообразо
вания, в частности синтеза АТФ [13]. Нужно отме
тить, что кальциевая перегрузка митохондрий счи
тается важнейшей первопричиной апоптотических 
изменений в миокарде [6,7].

Учитывая тесную взаимосвязь между транс
портом Са2* и процессами энергообразования в 
митохондриях, для выяснения возможных причин 
подавления синтеза АТФ и механизмов действия 
пирацетама в условиях ГК, была определена Са2+- 
аккумулирующая способность митохондрий сердца 
у интактных и экспериментальных крыс, находя
щихся в различных сроках ГК.



Таблица 2
Изменения количественных показателей Са1*-аккумулирующей способности (мкМСсТУмг белка^) при 

введении пирацетама в дозе 1 ООмг/кг массы в митохондриях интактных и опытных крыс, 
находящихся в различных сроках гипокинезии (М± т)

Группа Без препарата При введении пирацетама

Интактные 8,05±0,38 (6) 7,41±0,15 (4)

ГК 15 суток 0,42±0,07* (7) 2,72±0,36* (4)

ГК 30 суток 0,58±0,09* (6) 1,33±0,02* (6)

ПС 45 суток 1,04±0,13* (6) 0,55±0,01* (6)

» р < 0,001

Экспериментальные данные по изучению Са24- 
аккумулирующей способности митохондрий 
сердца, представленные в табл.2, показывают, что 
во все исследуемые сроки ГК происходит резкое 
подавление захвата Са2+. Однако по мере увеличе
ния продолжительности ГК аккумуляция Са2+ 
митохондриями сердца проявляет тенденцию к 
увеличению. Результаты исследований показы
вают, что при введении пирацетама у контрольных 
животных изменения Са2+-аккумулирующей 
способности митохондрий не наблюд ается. Однако, 
несмотря на то что на 15-е и 30-е сутки ГК уровень 
поглощения Са2+ остается значительно ниже 
контрольного, по сравнению с соответствующими 
сроками происходит значительное повышение 

Са2+-аккумулирующей способности митохондрий 
сердца в 6,5 и 2,3 раза соответственно, что также 
проявляется и на Н+-связывающей способности 
митохондрий, т.е. на синтезе АТФ.

На основании приведенных выше исследований 
можно прийтиквыводу, что ГКприводиткрезкому 
снижению синтеза АТФ, в особенности на 30-е 
сутки, в то время как Са2+-аккумулирующая 
способность митохондрий сердца во все сроки ГК 
резко подавляется. Введение препарата в/б в 
указанной дозе стимулирует синтез АТФ на 15-е и 
30֊е сроки ГК, однако не оказывает выраженного 
положительного воздействия на Са2+-аккумули- 
рующую способность митохондрий сердца в 
прослеживаемые сроки ОДА.
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Սակավարժության պայմաններում պիրացետամի ազդեցության գնահատականը 
առնետների սրտի միաոքոնդրիռւմներում ԱԴՖ-ի և կալցիումի կուտակման 

պրոցեսների վրա

Լ.Գ. ժամհարյան

Ստացված տվյալները ցույց են տալիս, որ 
սակավաշարժության պայմաններում առնետնե
րի սրտի միտոքոնդրիումներում տեղի են ունե
նում ԱԴՖ-ի և կալցիումի կուտակման պրոցես
ների խորը խանգարումներ: Այդ պրոցեսների 
տեղաշարժերի արտահայտվածությունը պայ
մանավորված է ինչպես սակավաշարժության 

ժամկետով, այնպես էլ երկարատևությամբ: 
Պիրացետամի ներմուծումը սակավաշարժու- 
թյան ավելի վաղ շրջանում բերում է սրտի մի- 
տոքոնդրիումներում էներգետիկ նյութափոխա
նակության բարելավմանը, սակայն կսղցիումի 
կուտակման պրոցեսը այդ դեպքում մնում է 
բավականին ցածր նորմայի մակարդակից:
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Estimation of the action of piracetam on ADP synthesis and calcium accumulation in heart 
mitochondria under conditions of hypokinesia

L.G Zhamharyan

The obtained data have shown sharply decreasing 
phosphorylation of ADP and calcium accumulation 
processes in heart mitochondria under conditions of 
hypokinesia. Shifts in the changes depend on the terms, 
as well as the duration of restricted movement 
activity

Administration of piracetam in lOOmg/kg dose can 
stimulate mitochondrial energy production, but it isn’t 
succeful for calcium accumulation correction by heart 
mitochondria in different periods of hypokinesia.
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Допускается, что в молекулярно-биохими
ческие механизмы патогенеза эссенциальной 
гипертонии (ЭГ) вовлечены процессы, сопровож
даемые развитием оксидативного стресса. Однако 
при ЭГ систематические исследования, изучаю
щие роль и механизмы оксидативного повреждения 
экстрацеллюлярных и внутрицеллюлярных анти- и 
прооксидантных систем, изучены недостаточно. 
Установлено, что у больных ЭГ первой степени 
(артериальное давление в диапазоне от 140/90 до 
160/100 мм рт.ст.) наблюдается снижение уровня 
тиоловых групп в плазме и нет корреляции с 
показателями уровня артериального давления 
(АД), а активность супероксиддисмутазы (СОД) 
и каталазы не изменяется. Однако у больных ЭГ 
второй и третьей степени (уровни АД от 160/100 
до 180/110 и > 180/> 110 мм рт.ст. соответственно) 
наблюдается снижение активности этих ключевых 
ферментов антиоксидантной активности, на фоне 
повышения активности глутатионпероксидазы 
(ГПО). Изменения активности СОД каталазы и 
ГТЮ в плазме больных ЭГ всех степеней связы
ваются с различием интенсивности оксидативного 
повреждения активными формами кислорода 
(АФК) [21]. При этом в результате реагирования 
АФК с липидными компонентами биомембран 
(включая и эритроцитарные мембраны) образуют
ся гидроперекиси. Этот деструктивный процесс 
известен как перекисное окисление липидов (ПОЛ). 
Далее эти гидроперекиси превращаются в 
малоновый диальдегид (МДА), который является 
одним из продуктов ПОЛ и индикатором окси
дативного повреждения клеток и тканей, причем 
эндогенные антиоксидантные системы противо

действуют этому процессу и снижают уровень 
оксидативного повреждения. АФК вовлечены и в 
процесс нарушения функции эндотелиальных 
клеток сосудов.

Различные антигипертензивные лекарства 
помимо гипотензивного действия обладают также 
антиоксидантными свойстами. До прохождения 
лечения ЭГ антигипертензивными лекарствами 
уровень МДА в сыворотке крови повышается, а 
активность СОД снижается. Так, до прохождения 
курса лечения ЭГ антигипертензивными лекарст
вами уровень МДА в сыворотке крови бывает 
высоким, а активность СОД низкая, однако после 
трехмесячного курса лечения наблюдается су
щественное регулирование уровня этих биохими
ческих показателей, на основании чего сделано 
заключение о том, что ЭГ ассоциируется повыше
нием оксидативного стресса и снижением антиокси
дантного статуса [22]. В этих условиях положи
тельный антистрессорный эффект оказывает пре
парат ацебулол (селективный бета^адренобло- 
катор) путем регулирования антиоксидантного 
статуса в эритроцитах [18]. После шестимесячной 
терапии больных ЭГ антагонистом кальция - 
бинидипином наблюдается снижение повышенного 
уровня АФК продуцируемыми НАДРН-зависи- 
мыми оксидазами, локализованными в лейкоцитах. 
Выявлена корреляция между уровнями АФК 
систолическим артериальным давлением (САД) 
и диастолическим артериальными давлением 
(ДАД) при лечении этим лекарством [23]. Антиги
пертензивная терапия антагонистом ангиотензина 
АН кандезартоном и антагонистом кальция 
амлодипином также снижает уровень клеточного 
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оксидативного повреждения [20]. При атероскле
розе и ЭГ наблюдается стимулирование процесса 
оксидативного повреждения эритроцитарных 
мембран (ЭМ), что вызывает повышение уровня 
холестерина в сыворотке крови, степени гемолиза, 
снижение уровня глутатиона и текучесть ЭМ, 
особенно при ожирении. В результате этого сни
жается тканевая оксигенация [II]. При ЭГ наблю
дается также окисление и инактивирование 
нитроксильного радикала, что вызывает наруше
ние функции сосудов и изменение АД. При этом 
терапия ингибитором ангиотензин-превращающего 
фермента эналаприлом и ингибитором ангиотен
зина All лозартаном помимо снижения САД и ДАД 
существенно снижает уровень МДА в плазме, 
глутатиона и нитроксила. Этим обусловлен 
антиоксидантный эффект этих лекарств [13]. 
Уровень перекиси водорода в плазме крови боль
ных ЭГ также резко повышается. В результате 
увеличивается и стационарная концентрация 
высокоактивных гидроксильных радикалов (НО), 
которые оказывают деструктивное действие 
почти на все биосистемы, включая регуляторные 
системы функционирующего эндотелия сосудов 
[19]. При этом наблюдается протективный эффект 
при лечении антагонистами кальция дигидропири
динового ряда [12].

Роль и состояние супероксид-продуцирующих 
оксидаз при атеросклерозе и ЭГ, их регуляция на 
клеточном уровне при оксидативном повреждении 
этих клеток еще полностью не установлены, однако 
было показано, что экспрессия и регуляция этих 
оксидаз осуществляется соответствующими цито
кинами [17]. При этом НАДРН-зависимые окси
дазы участвуют в процессе продуцирования 
супероксидов и в нефагоцитирующих клетках [16], 
а человеческие эндотелиальные клетки в культуре 
клеток экспрессируют мРНК и белок для цитозоль
ного компонента фагоцитирующих супероксид- 
продуцирующих оксидаз [14].

С разработкой комплексного способа одновре
менного количественного и качественного опреде
ления как известных металлопротеинов антиокси
дантной активности (МАА), так и новых типов 
металлопротеинов прооксидантной активности 
(МПА) крови и с выявлением их биологической 
роли [8,9], становится актуальным определение 
уровня и активности этих металлопротеинов (МП) 
в крови больных ЭГ для оценки молекулярно

биохимических механизмов патогенеза ЭГ как 
результата нарушения анти- и прооксидантного 
статуса крови.

Целью настоящей работы явилось определение 
характерных изменений уровня и активности МАА 
и МПА в крови больных ЭГ с неконтролируемым 
АД (уровень АД> 140/90 мм рт. ст.)

Материал и методы
Была обследована кровь больных ЭГ с неконт

ролируемым АД (14 мужчин и женщин в возрасте 
38-69 лет с давностью заболевания 2-4 года). В 
качестве контроля была использована донорская 
кровь лиц с нормальным АД.

МАА (Си-, Zn-СОД каталаза, полученные из 
растворимой фракции эритроцитов, церулоплазмин 
(ЦП) и трансферрин (ТФ) - из сыворотки крови) и 
МПА (нейтральные изоформы цитохрома Ь558: цит 
Ь558Ш, Ь’558Ш, b558IV, b558’IV и цит Ь558 - из 
эритроцитарных мембран, супероксид-продуци- 
рующий липопротеин сыворотки - супрол и 
цитохром Ь5 - из растворимой фракции эритро
цитов) получали из крови больных ЭГ и донорской 
крови биотехнологическим способом, избегая 
использования детергента для солюбилизации 
белков из ЭМ [5,6].

При этом пробы очищенных ЭМ (по 5мл, 
смешанные с 0,04 М калий фосфатным буфером, 
pH 7,4) отделяли для определения Օշ՜ - продуци
рующей и метгемоглобин (метНЬ)-восстанавли- 
вающей активности цит Ь558Ш [9] в гетерогенной 
фазе. Количество полученных МП определяли из
мерением плотности максимального оптического 
поглощения, характерного для цит Ь5 при 525 нм, 
для изоформ цит b 558 сыворотки и ЭМ - 530, 
супрола - 430, ЦП - 610 и ТФ — 470 нм (голо
форма).

Супероксиддисмутазную активность фермента 
и Օշ՜ - продуцирующую активность супрола и цит 
Ь558Ш [8] определяли нитротетразолиевым синим 
(НТС), путем вычисления процента подавления (в 
случае СОД) или стимулирования (в случае 
супрола и цитЬ558Ш) образования формазана (при 
560 нм). За единицу активности СОД принимали 
то количество фермента, которое вызывает 50% 
ингибирование образования формазана при 
восстановлении НТС супероксидными радикалами. 
За единицу Օշ՜ - продуцирующей активности

Медицинская наука Армении №1 2007



61

супрола или цит Ь558П1 принимали количество 
՜ белка, способного стимулировать образование фор- 
հ мазана на 50%. Каталазную активность фермента 
о определяли перманганатометрическим методом, 

рассчитав количество белка, расщепляющего 0,1М 
перекиси водорода за 1 мин при 20° С. МетНЬ- 
восстанавливающую активность цит Ь558Ш 
определяли in vitro, используя свежеполученный 
метНЬ (ферриНЬ) крови человека. При этом 
величина оптического поглощения альфа-полосы 
(при 565 нм) метНЬ составляла 0,9, а величина 
поглощения бета-полосы используемого цит 
Ь558Ш (при 530 нм) в реакционной смеси 
составляла 0,04. Непосредственно в кварцевых 
кюветах спектрофотометра к 2,5 мл раствора 
метНЬ добавляли 0,2 мл цит Ь558Ш или 0,2 мл ЭМ, 
смешанных с 0,04 М калий-фосфатным буфером 
(КФБ), pH 7,4. После быстрого перемешивания 
реакционной смеси ее инкубировали в покое в 
аэробных условиях in vitro в течение 10-15 ч при 
30°С. Затем после быстрого смешивания реак
ционной смеси была определена кинетика восста
новления метНЬ до ферроНЬ путем измерения 
снижения интенсивности плотности альфа- 
поглощения метНЬ уже в течение 1,5-2 ч при 30°С. 
Это снижение прямо пропорционально образовав
шемуся ферроНЬ, который имеет максимальное 
оптическое поглощение при 555 нм. Для опреде
ления степени рилизинга (самоотщепления) из ЭМ 
последние были инкубированы с 0,04 М КФБ в 
течение 5 дней при 4°С и уровень отщепленной 
суммарной фракции изоформ цит Ь558 ЭМ опре
деляли в супернатанте после соответственной 
ионообменной хроматографии [10].

Оптические спектральные измерения осуществ
ляли на спектрофотометре «Specord UV-VIS» (Гер
мания) с длиной оптического пути 1 см. Статисти
ческую обработку полученных результатов осу
ществляли методом вариационной статистики 
Стьюдента-Фишера с определением критерия 
достоверности (Р).

Результаты и обсуждение
Сразу же после поступления в клинику больных 

ЭГ в крови их наблюдалось значительное повы
шение уровня цит Ь5-переносчика электрона для 
НАДРН-зависимой метНЬ-редуктазы в цитозоле 
эритроцитов (табл.1). Это свидетельствует о

Таблица 1

Относительное изменение (%) уровня и 
активности МПА и МАА крови больных ЭГс 
неконтролируемым АД по сравнению с 100% 

контрольными показателями донорской крови, 
Р<0,05, п=8

МП в вх активность Изменение
ЦитЬ5 +843*5.4
ЦитЬ558Ш +593*4,8
ЦитЬ'558Ш +213*3,1
Цит Ь558 нейтрального характера +41,7*33
ЦитЬ5581У +219,7*253
ЦитЬ’558ГУ +19,1*3,9
Степень рилизинга изоферм цит Ь55 8 из ЭМ +40,0*3,4
Степень комплексообразования цит Ь558 с НЬ + 91,5* 83
Супероксид-продуцирующая активность цит
Ь5581П в гомогенной фазе

+41.7±43

Супероксид-продуцирующая активность цит
Ь558Ш в гетерогенной фазе в ЭМ

+33,8±2,7

МетНЬ-восстанавливающая активность цнт
Ь558Ш в гомогенной фазе

+22,0±1,8

Мет НЪ-восстанавливающая активность цит
Ь558Ш в гетерогенной фазе в ЭМ

+49,745,5

Супрол +22,6 ±33
Супероксид-продуцирующая активность
супрола

+933 ±6,1

Церулоплазмин -52,7±4,9
Трансферрин -113±1,6
CtuZn-СОД -56,8±7,1
Каталаза -433±4,1

наличии сердечно-сосудистого фактора риска - 
гиподинамии у больных ЭГ [2]. При этом увели
чивались уровни МПА в ЭМ, и в частности 
ключевой изоформы цит Ь558 ЭМ - цит Ь558Ш, с 
увеличением его НАДРН-зависимой супероксвд- 
продуцирующей и метНЬ-восстанавливающей 
активности в гомогенной и особенно в гетерогенной 
фазе (в ЭМ). Увеличивались и уровни других изо
форм цит Ь558 ЭМ. Это свидетельствует о сущест
венном изменении гемопротеинового состава ЭМ 
[4], как результат оксидативного повреждения этих 
мембран АФК. При этом стабильность ЭМ 
существенно снижалась в результате повышения 
степени рилизинга цит Ь558 из ЭМ [10], проник
новения НЬ в ЭМ и вхождения в нестабильное 
комплексное соединение с цитЬ558. Из-за повыше
ния супероксид-продуцирующей активности цит 
Ь558Ш увеличивалась стационарная концентрация 
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супероксидных радикалов, что, с одной стороны, 
является положительным явлением для стимули
рования метаболических процессов с их участием 
в ЭМ, с другой - продуцированные супероксиды 
могут пагубно влиять на состояние окружающих 
биосистем и в первую очередь на фосфолипидные 
остатки ЭМ. Повышение метНЬ-восстанавли
вающей активности цит Ь 558ПТ особенно в гетеро
генной фазе (в ЭМ) есть ответ адаптационных 
механизмов организма для сохранения кислород
ного гомеостаза и полноценной оксигенации клеток, 
причем усиление метНЬ-восстанавливающей 
активности цит Ь558Ш —характерное явление для 
ряда сердечно-сосудистых заболеваний [1]. При 
ЭГ несколько повышается уровень и активность 
супероксид-продуцирующего липопротеина сыво
ротки - супрола со снижением его стабильности 
(увеличивается степень агрегации и потери 
растворимости этого липопротеина). Это связано 
с увеличением уровня супероксидов, соответст
венно и перекиси водорода (как продукта фермен
тативного дисмутирования супероксидов [15]), и 
НО' - радикалов, которые стимулируют ПОЛ 
фосфолипидных остатков самого супрола, вызывая 
его агрегацию. Приведенные изменения супрола 
могут вызывать увеличение вязкости сыворотки, 
образование атеросклеротических бляшек внутри 
сосудов и нарушать гемодинамику при ЭГ.

У больных ЭГ с неконтролируемым АД актив
ность антирадикальной защитной системы сыво
ротки крови и эритроцитов существенно снижена 
(характерный синдром ЭГ) [ 18,21-23] (табл. 1), это 
закономерно, если учесть то обстоятельство, что 
заметно увеличены уровень и активность МПА 
сыворотки и эритроцитов. При этом продуцирован
ные супероксиды могут превращаться в НО՜- 
радикалы, которые способны необратимо инакти
вировать Cu.Zn-СОД, каталазу и ЦП. При 
повышенных концентрациях гидроксильные ради
кал ы также необратимо деградируют и МПА- 
изоформы цит Ь558 ЭМ in vitro [7]. С другой 
стороны, в ЭМ уровень СОД и каталазы невысокий, 
по сравнению с цитозолем эритроцитов, соответст
венно невысока и стационарная концентрация 
перекиси водорода [15] и гидроксильных ради
калов. Однако это не означает, что в ЭМ невозмо
жен процесс деструкгирования изоформ цит Ь5 58 
гидроксильными радикалами или другими актив
ными интермедиатами аэробного метаболизма.

Это зависит и от других факторов, сопутствующих 
дестабилизации ЭМ при различных заболеваниях 
[3].

Снижение уровня МАА и повышение уровня 
МПА создает определенный дисбаланс между 
ними с характерным изменением антиоксидант
ного статуса (АС) (расчетный суммарный уровень 
МАА) и прооксидантного статуса (ПС) (рас
четный суммарный уровень МПА) сыворотки 
крови и эритроцитов (табл.2). Полученные резуль
таты служат основанием для применения комбини
рованной терапии с экзогенными препаратами 
антиоксидантной активности, в первую очередь 
хелаторами НО'-радикалов и препаратами с СОД- 
миметической активностью.

Таблица 2

Изменение АС и ПС (%) в сыворотке крови и 
эритроцитах у бальных ЭГ с неконтролируемым АД 
по сравнению с 100% контрольными показателями 

донорской крови, Р<0,03; п=8

Компоненты крови АС ПС
Сыворотка -61,2 ±3,4 +32,6 ±3 А
Эритроциты -105,4 ±8,2 + 278,7 ±41,3

Таким образом, при неконтролируемой ЭГ моле
кулярно-биохимические механизмы оксидативного 
повреждения компонентов крови связываются:

• с резким снижением стабильности ЭМ, как 
результат увеличения степени рилизинга изоформ 
цит Ь558 из ЭМ и комплексообразования НЬ с 
этими изоформами,

• с соответственным увеличением уровня 
МПА,

• увеличением НАДРН-зависимой супероксид- 
продуцирующей и метНЬ-восстанавливающей 
активности цит Ь558Ш,

• со снижением стабильности супрола на фоне 
снижения уровня МАА, вызывая нарушение 
физиологического равновесия между МАА и МПА 
и изменение АС и ПС сыворотки крови и эритро
цитов.

Поступила 06.02.07
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Էսենցիալ հիպերտոնիայով հիվանդներիՏ.Հ. Ուզունյան,Գնահատվել է արյան հակաօքսիդանտային ակտիվությամբ օժտված մետաղապրոտեին- ների (ՀՕՄ) և պրոօքսիդանտային ակտիվությամբ օժտված մետադապրոտեինների (ՊՕՍ) քանակության փոփոխությունը չկարգավորված զարկերակային ճնշմամբ (Զճ) (Զճ>140/90 մմ լա) էսենցիալ հիպերտոնիայով (ԷՀ) հիվանդների մոտ:Հետազոտվել է ԷՀ-ով 14 հիվանդի (38-69 տարեկան և 2-4 տարի հիվանդության տևողությամբ) արյուն: Որպես ստուգիչ ծառայել է ԷՀ-ով չտառապող անձանց դոնորական արյունը: ՀՕՄ-երը (էրիթրոցիտների լուծեփ ֆրակցիայից ստացված Cu-, Zn- սուպերօքսիդդիսմւտագը (ՍՕԴ) և կատալազը, արյան շիճուկից ստացված ցեռուլոպլազմինը և ւորանսֆերինը) և ՊՕՄ (ցիտոքրոմ (ցիտ) Ե558 չեզոքային իզոձևերը' ցիտոքրոմ b558III, b'558III, b558IV, b'558IV, էրիթրոցիտար թաղանթների ցիտոքրոմ Ь558, սուպրուք և էրիթրոցիտների լուծելի ֆրակցիայի ցիտոքրոմ Ь5) անջատվել են ԷՀ-ով հիվանդների և դոնորական արյունից կենսատեխնոլոգիական եղանակով՝ առանց էրիթրոցիտար թաղանթների սպիտակուցները լուծող դետերգեն- տի օգտագործման: Ստացված մետաղապրո- տեինների քանակությունը գնահատվել է

արյան օքսիդաաիվ վնասման գործոնները Ռ.Ղ. Բորոյան, ՄԱ. Սիմոնյանմաքսիմալ օպտիկական կլանման խտության չափումով:Պարզվել է, որ ՀՕՄ և ՊՕՄ-երի քանակությունն ու ակտիվությանը բարձ էին' համեմատած դոնորական արյան 100% ցուցանիշների հետ (Р<0.05):Այսպիսով եզրակացվում է, որ չկարգավորվող Զճ-ով ԷՀ-ով հիվանդների արյան բաղադրամասերի օքսիդաաիվ վնասման մեխանիզմները առնչվում են.• ԷԹ կայունության կտրուկ նվազման հետ' ցիտԵ558-ի իզոձևերի' ԷԹ-ից արտազատման աստիճանից բարձրացման, հեմոգլոբինի ԷԹ ներթափանցման ու ցիա Ь558 III-ի հետ անկայուն կոմպլեքսագոյացման հետևանքով;• ՊՕՄ-երի մակարդակի բնութագրական աճման հետ;• ցիտ Ь558Шф ՆԱԴԷՍ-կախյալ սուպերօք- սիդ գոյացնող և մետՍՆ վերականգնող ակտիվությունների աճման հետ;• սուպրոփ անկայունացման հետ;• շիճուկի և էրիթրոցիտների ՀՕՄև ՊՕՄմիջև առկա ֆիզիոլոգիական հավասարակշռության խախտման, համապատասխանաբար գրանցում հակա- և պրոօքսիդանտային կարգավիճակների փոփոխման հետ:
The factors of blood oxidative damage in patients with essential hypertension

Т.Н. Uzunyan, R.G. Boroyan, M.A. Simonyan

Quantitative changes of metalloproteins with anti- 
and prooxidative activity (MAA and MPA) were evalu
ated in patients with essential hypertension (EH) with 
uncontrolled blood pressure (BP) (BP>140/90 mm 
Hg).

We studied blood samples of 14 patients with EH 
(within 38-69 years of age and 2-4 years of disease 
duration). As a control we used blood samples from 
donors whithout EH. MAAs (Cu-,Zn-SOD soluble 
fraction of erythrocytes and catalase, ceruloplasmin 
and transferrin obtained from blood serum) and MPAs 
(neutral isoforms of cyt b558: cyt Ъ558Ш, Ь'558Ш, 

b558IV, b' 558IV. cyt b558 of erythrocyte membranes 
(EM) and cyt b5 from soluble fraction of erythrocytes) 
were obtained from blood samples of patients and do
nors by biotechnological method without use of deter
gent solubalizing EM proteins. The amount of obtained 
metalloproteins was determined by measuring the den
sity of maximal optical absorption.

It was revealed that the amount and activity of 
MPAs and MAAs were increased (%) compared to 
100% values of donor blood (P<0.05). According to 
the obtained results it is concluded that the mecha
nisms of blood oxidative damage can be explained by:
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• sharp decreased stability of EM, as aresult of the 
increase of the releasing degree of cyt b558 from EM, 
penetration of Hb into EM and formation of the in
stable complex with cyt Ь558Ш in EM,

• characteristic increase in the level ofprooxidative 
activity of metal loproteins,

• increase in NADPH-depending superoxide-pro- 

ducing and methemoglobin (metHb)-reducing activity 
of cytb558IH,

• decrease in the stability of suprpl
• change of the physiological balance between 

metalloproteins of anti- and prooxidative activity and 
corresponding changes of anti- and prooxidative sta
tuses of the blood serum and erythrocytes.
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Концентрация основного фактора роста фибробластов в крови как 
предиктор изменения максимальной скорости мочетока при 
медикаментозном лечении пациентов с доброкачественной 

гиперплазией предстательной железы
Р.Р. Бороян.

М/Հ "Сурб Григор Лусаворич "
375056, Ереван, ул. Гюрджяна, 10

Ключевые слова: основной фактор роста фибробластов, доброкачественная гиперплазия 
предстательной железы, максимальная скорость мочетока

Результаты нескольких больших популяционных 
и продолжительных клинических исследований 
прогрессии симптомов нижних мочевых путей, 
обусловленных доброкачественной гиперплазией 
предстательной железы (СНМП/Д1 ИЖ), позво
лили установить, чго отчетливое представление о 
факторах риска прогрессии даст возможность 
вовремя распознать больных с повышенным рис
ком и оптимизировать менеджмент СНМП/ДГПЖ 
в соответствии с индивидуальным профилем риска 
прогрессии.

Наиболее полную картину урологической 
прогрессии СНМП/ДГПЖ у пожилых мужчин 
раскрыли результаты двух популяционных 
исследований - Olmsted County Study и Medical 
Therapy of Prostatic Symptoms (MTOPS).

По данным исследования Olmsted County Study 
и MTOPS, степень симптоматической прогрессии 
СНМП/ДГПЖ и риск развития острой задержки 
мочеиспускания (ОЗМ) в определенной мере 
можно предсказать по некоторым исходным 
показателям. В нескольких рандомизированных 
клинических исследованиях прогрессии СНМП/ 
ДГПЖ (развитие ОЗМ и необходимость хирурги
ческого лечения) большой объем простаты (^ 40 
ml) и высокий уровень простатспецифического 
антигена (PSA) обозначены в качестве наиболее 
достоверных факторов прогноза, тогда как 
исходная величина максимальной скорости 
мочетока (Qmax) является второстепенным 
предиктором прогноза, в том числе и у пациентов 
с СНМП/Д111Ж, получающих комбинированное 
медикаментозное лечение ингибитором 5а- 

редуктазы финастеридом и а -адреноблокаторами 
[1.4-8].

По результатам исследования MTOPS сделано 
заключение, согласно которому в режиме моно
терапии при СНМП/ДГПЖ только применение 
ингибиторов 5а-редукгазы (финастерид) способно 
значительно подавлять прогрессирование болезни 
и предупреждать острую задержку мочи и хирур
гическое вмешательство [11], однако предсказать 
степень эффективности медикаментозного лече
ния по обычным показателям (низкие значения 
Qmax, высокий уровень PSA, большой объем 
простаты, возраст и др.) практически невозможно 
[6,10].

В исследовании Olmsted County Study выявлена 
зависимость прогрессирования СНМП от исходной 
величины Qmax и объема простаты [2,9], причем 
корреляция установлена у мужчин в возрасте 50- 
60 лет. Тем не менее, по заключению авторов этого 
исследования, величина IPSS и объем простаты 
являются второстепенными факторами риска 
прогрессии СНМП/ДГПЖ [3,9].

В связи с вышеизложенным многими уролога
ми ведется поиск надежных факторов, по которым 
можно предсказать степень прогрессирования 
СНМП/ДГПЖ и эффективность назначенного 
пациенту медикаментозного лечения. Учитывая 
предполагаемую вовлеченность основного фактора 
роста фибробластов (bFGF) в патогенетические 
механизмы ДГПЖ [12], нами проведено исследо
вание по изучению возможности применения этого 
показателя в качестве предиктора степени прог
рессирования СНМП/ДГПЖ и эффективности

- ։ ‘ 
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назначенного пациенту медикаментозного ле
чения.

Материал и методы
Исследования проведены на 208 пациентах с 

СНМП/Д1Т1Ж, проходивших лечение в МЦ «Сурб 
Грикор Лусаворич» г. Еревана с 2000 по 2005 годы.

Помимо общеклинических исследований 
методом ультрасонографии у всех больных опре
делялся объем простаты, объем переходной зоны, 
индекс переходной зоны (соотношение переходная 
зона/обьем простаты). Урофлоуметрически у всех 
больных определялась максимальная скорость 
мочетока. Урофлоуметрия позволяет объективно 
оценить степень инфравезикальной обструкции. 
При инфравезикальной обструкции, обусловленной 
ДГПЖ, снижается максимальная и средняя 
скорость потока мочи и увеличивается продолжи
тельность акта мочеиспускания. Наиболее часто 
для оценки урофлоуметрической кривой исполь
зуют показатель Qmax. Значения Qmax, превы
шающие 15 мл/с, считаются нормальными, от 10 
до 15 мл/с - имеется легкая степень обструкции, 
от 5 до 10 мл/с - средняя степень, а при Qmax 
менее 5 мл/с - тяжелая степень нарушения 
мочеиспускания.

Симптоматика оценивалась по Международной 
шкале простатических симптомов (International 
Prostate Symptom Score - IPSS), определялся уро
вень простатспецифического антигена (PSA) в 
крови и количество остаточной мочи (трансабдо
минальное ультразвуковое сканирование).

После установления диагноза всем пациентам 
назначалось комбинированное медикаментозное 
лечение (финастерид 5 мг/сут+тамсулозин 0,4 мг/ 
сут). Исходные средние величины изучаемых 
показателей сравнивались с таковыми спустя 12 и 
24 месяцев наблюдения.

Определение содержания bFGF в крови боль
ных проводилось высокочувствительным иммуно- 
ферментным анализом с использованием системы 
Quantikine HS ELISA Kits (R&D Systems, UK and 
USA). По результатам определения концентрации 
bFGF в сыворотке крови пациенты условно были 
подразделены на 6 групп: I группа — средняя 
концентрация bFGF в сыворотке крови равна 1,54 
± 0,6 пг/мл; II - 2,8 ± 0,3; Ш - 4,2 ±0,5; IV - 

5,9 ± 1,6; V-16,4 ±4,2; VI-44,0 ± 10,8 пг/мл.
Коэффициент корреляции (г) между сравнивае

мыми показателями определялся по формуле, 
Браве-Пирсона. Согласно этой формуле, между 
двумя признаками X и У существует корреляцион
ная зависимость (взаимосвязь), при которой с 
изменением одного признака изменяется и другой, 
но каждому значению признака X могут соответст
вовать разные, заранее непредсказуемые значения 
признака У, и наоборот. Для различия направлен
ности влияния одного признака на другой введены 
понятия положительной и отрицательной связи, 
причем если с увеличением (уменьшением) одного 
признака в основном увеличиваются (умень
шаются) значения другого, то такая корреляцион
ная связь называется прямой, или положительной, 
а если с увеличением (уменьшением) одного приз
нака в основном уменьшаются (увеличиваются) 
значения другого, то такая корреляционная связь 
называется обратной, или отрицательной.

Полученные нами результаты обработаны 
статистически по методу Стьюдента с использо
ванием критерия է, причем значения Р, меньшие 
чем. 0,05, принимались в качестве статистически 
значимой разницы между сравниваемыми вели
чинами.

Результаты и обсуждение
Результаты проведенных исследований позво

лили установить, что концентрация bFGF в сыво
ротке крови здоровых молодых мужчин составляет 
1,61 ± пг/мл. Эти данные совпадают с данными 
многих авторов, установивших, что концентрация 
bFGF в сыворотке крови здоровых людей колеб
лется в пределах от 0,05 до 2,2 пг/мл [12]. Следует 
отметить, что результаты определения концентра
ции bFGF в сыворотке крови здоровых людей отли
чаются достаточно большой вариабельностью, 
что, по-видимому, обусловлено различиями при
мененных методов исследования, отличающихся 
степенью их чувствительности и точности. В 
настоящее время является общепризнанным, что 
наиболее точным и высокочувствительным мето
дом определения концентрации bFGF в биологи
ческих жидкостях, в том числе и в сыворотке крови, 
является примененный в наших исследованиях 
метод иммуноферментного анализа с помощью 
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системы Quantikine HS FGF basic immunoassay kit 
(Rand D Systems Inc, ASA and United Kingdom) .

У исследованных нами пациентов, у которых 
на основании комплексного обследования была 
выявлена ДГПЖ, концентрация bFGF в сыворотке 
крови варьировала в достаточно больших пределах 
- от 0,9 до 68,96 пг/мл.

Обращает на себя внимание факт, свидетельст
вующий о том, что не у всех пациентов с Д111Ж 
уровень bFGF в сыворотке крови по сравнению с 
контрольной группой (здоровые мужчины) оказы
вается повышенным (1 группа пациентов), однако 
у большинства пациентов уровень bFGF в 
сыворотке крови, по сравнению с контролем, 
оказался повышенным - у пациентов II группы на 
73,9% (Р < 0,001), Ш - на 160% (Р < 0,001), IV - 
примерно в четыре раза (Р < 0,001), V - примерно 
в 10 раз (Р<0,001), у пациентов VI группы - 
примерно в 30 раз (Р< 0,001).

Возрастание концентрации bFGF в сыворотке 
крови пациентов с СНМП/ДГПЖ не всегда 
коррелирует с выявленными у этих пациентов 
изменениями показателей Qmax. Так в I группе 
пациентов в основном выявлена обратная корреля
ция между изменениями уровня bFGF в сыворотке 
крови и величиной Qmax (г = -0,3). Во II группе 
выявлена обратная корреляция между возраста
нием уровня bFGF в сыворотке крови и уменьше
нием величины Qmax (г = -0,7), в III группе выяв
лена отрицательная корреляция между возрас
танием уровня bFGF в сыворотке крови пациентов 
с СНМП/ДГПЖ и уменьшением величины Qmax 
(г=-0.5), в IV группе выявлена прямая положитель
ная корреляция между повышением уровня bFGF 
в сыворотке крови пациентов с СНМП/ДГПЖ и 
изменением величины Qmax (г = 0,05), в V и VI 
группах пациентов с СНМП/ДГПЖ выявлена 
отрицательная корреляция между повышением 
уровня bFGF в сыворотке крови пациентов с 
СНМП/ДГПЖ и уменьшением величины Qmax (г 
= -0,1).

Результаты проведенных нами исследований 
позволили установить, что исходная максимальная 

скорость потока мочи (Qmax) у пациентов с 
СНМП/Д111Ж во всех шести группах низкая и не 
превышает 13 мл/с (таблица).

Таблица
Величина Qmaxу пациентов с СНМП/ДГПЖ (М± т)

Группа До лечения

Через 1 год 
после 
начала 

лечения

Через 2 
года после 

начала 
лечения

I 11,7 ± 1,5 16,5 ± 1,7 19,1 ± 0,9

II 12,4 ± 1,1 13,9 ± 1,2 15,0 ± 1,6

III 13,0 ± 1,0 15,0 ± 0,8 16,0 ± 0,86

IV 11,8 ± 1,9 9,0 ± 3,5 -

V 12,1 ± 1,7 4,7 ± 3,3

VI 9,7 ± 1,8 10,2 ± 2,0 -

Через 1 год после начала лечения величина 
Qmax отчетливо возросла у пациентов I, II и III 
групп, у которых концентрация bFGF была низкой 
и не превышала 5 пг/мл (таблица), однако у 
пациентов IV, V и VI групп, у которых концентрация 
bFGF была высокой, через 1 год после начала 
лечения эффективность лекарств оказалась низкой 
и величина Qmax не возросла, а у пациентов IV и 
V групп даже уменьшилась (таблица). В связи с 
отсутствием эффективности лечения (финастерид 
5 мг/сут + тамсулозин 0,4 мг/сут) и прогрессиро
ванием болезни пациенты IV, V и VI групп через 1 
год после начала лечения подверглись оператив
ному лечению.

Таким образом, исходная величина концентра
ции bFGF в сыворотке крови пациентов с СНМП/ 
ДГПЖ является надежным предиктором, поз
воляющим прогнозировать эффективность комби
нированного лечения ингибитором 5а-редуктазой 
(финастерид) и а։-адреноблокаторами (тамсу
лозин).

Поступила 13.02.07

Медицинская наука Армении №1 2007



68

UniuiG Ֆհորաոլասահրի աճի հիմնական գործոնի մակարդակը որպհս մեգի հոսքի 
մաոսհմաՀ արագության կանխորոշիչ շագանակագեղձի բարորակ հիպհրպլազիայով 
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Ռ.Ռ.Բորոյան

Շագանակագեղձի բարորակ հիպերպլա- 
գիայով հիվանդների արյան մեջ իմունաֆերմեն- 
տային անալիզով որոշվել է ֆիբրորլաստերի 
աճի գործոնի մակարդակը: Հաստատվել է, որ 
այդ գործոնի սկզբնական բարձր խտություն

ների (5 պգ/մլ) դեպքում հիվանդության զար
գացումը առափդ զգալի է, ինչն արտահայտվում 
է մհզի հոսանքի մաքսիմալ արագության բարձ
րացմանը:

Concentration of the basic fibroblast growth factor in blood as a predictor of the alteration 
of maximal flow rate under drug therapy of patients with benign prostatic hyperplasia

R.R.Boroyan

In patients with benign prostatic hyperplasia the fi
broblasts growth factor (bFGF) in blood has been de
termined by immunofermentive assay. It has been es
tablished that in case of high initial levels of this factor 

(more than 5 pg/ml) the disease progression is more 
expressed, which is manifested by the increase in the 
maximal flow rate (Qmax) of urine.
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УДК 617.7-002Ծայրամասային եղջերաթաղանթի հիվանդությունների բնութագիրը' նեոպլագիաների վերլուծությամբ և կփնիկական դեպքերի քննարկմամբ
IՀ.Ս.Հովհաննիսյան, Ն.Գ.Վարդանյան, Ա.ՎՀովակիմյան

Մ-Հերացու անվ. ԵրՊԲՀ, ակնաբուժության ամբիոն
375060, Երևան, Ֆուչիկի փ. 30

Բանալի բառեր' ծայրամասային եղջերաթաղանթ, լիմբային դերմռիդ, եղջերաթաղանթի/ շաղկապենու ներէպիթելային նորագոյացություն, ամնիուոիկ թաղանթի պատվաստումԾայրամասային եղջերաթաղանթն (ԾԵ) ; իրենից ներկայացնում է կոռնեոսկլերալ փմբին 
f հարող եղջերաթաղանթի 2մմ-անոց հատված: > ԾԵ առանձնահատկություններն են հարակից । յինելը լիմբի անոթային ցանցին, սպիտապատ- : յանին, էպիսկլհրային, շաղկապենուն և եղջերաթաղանթի էպիթելային ցողունային բջիջների ՚ տեղադրությունը, որոնցից առաջանում են եղջե- յ րաթաղանթի բոլոր էպիթելային բջիջները: Ցո- դունային բջիջների բացակայության դեպքում եղջերաթաղանթի մակերեսը լավանում է շաղ- կապենացման (կոնյունկտիվիզացման) միջոցով, որն ավարտվում է էպիթելի անկանոնությամբ և մակերեսային անոթավորումով:ԾԵ իր նյութափոխանակային պահանջները մասամբ բավարարում է լիմբի անոթային ցանցի միջոցով, ուստի անոթային ցանցի ցանկացած ■ ախտաբանական փոփոխություն (մասնավո- [ րապես վասկուլիւոները), իր ազդեցությունն է գործում ԾԵ-ի վրա: Վասկուլիւոները կարող են [{հանգեցնել ԾԵ-ի արյունամատակարարման [{խանգարմանը: Բացի այդ, անոթային ցանցից 1 մի շարք նյութերի թափանցումը ԾԵ կարող է ՚ առաջացնել վերջինիս պղտորում: Մյուս կողմից, ԾԵ-ի մեջ իմունագլոբուփնների և կոմպլեմենւոի կուտակումը այս գոտին դարձնում է ենթակա մի շարք բորբոքային հիվանդությունների, որոնք կարող են ուղղված լինել կամ էկզոգեն հակա- ծինների, կամ սեփական հյուսվածքի դեմ: Շաղկապենուն, էպիսկլհրային և սպիտապատյանին մոտ գտնվելու պատճառով վերոհիշյալ թա

ղանթների ախտահարումների (տրախոմա, գարնանային կերատոկոնյունկտիվխո, վերին փմ- բային կերատոկոնյունկաիվիտ, էպիսկլերիտ, սկլերիտ) դեպքում պրոցեսի մեջ կարող է ներգրավվել նաև ԾԵ-ը:
ԾԵ-ի հիվանդությունների դասակարգումը
1. Նեոպլաաոիկա) Լիմբային դերմոիդբ) Եղջերաթաղանթի/շաղկապենու ներէպի- թելային նորագոյացություն (ԵՆՆ)
2. Դեգեներատիվ
3. Հարակից հյուսվածքների հետ զուգակցված
4. Բորբոքային/Խոցային
5. Վարակային (ինֆեկցիոն)Եղջերաթաղանթի նորագոյացությունները (նեոպլազիաները) հազվադեպ են հանդիպում: Դրանցից է լիմբային դերմոիդը, որը բնածին է, չի պրոգրեսիվում, չի ենթարկվում չարորակ դեգեներացիայի, գրեթե միշտ տեղակայված է ստորին քունքային լիմբի շրջանում և կազմված է հաստ դերմայանման կոլագենից, որի մեջ գտնվում են մի շարք հավելյալ կառուցվածքներ (մազեր, ճարպագեղձեր կամ քրտնագեղձեր, ճարպ): Բուժումն ուղղված է կոսմետիկ արատի վերացմանը: Ուռուցքի մակերեսային տեղակայման դեպքում այն հեռացվում է լամելյար դիս- սեկցիայի միջոցով: Իսկ եթե փմբային դերմոիդը 
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ընդգրկում է եղջերաթաղանթի և կարծրենու խորը շերտերը, անհրաժեշտ է կատարել լամեԱար փոխպատվաստում:Առաջնային ձեռքբերովի մելանոզը և երկրորդային չարորակ մելանոմաները փմբի շրջանի կամ ԾԵ-ի նկատմամբ որևէ յուրահատուկ հակում չունեն: Այս դեպքում վերոհիշյալ շրջանները կարող են ընդգրկվել երկրորդաբար' պերի- լիմբալ շաղկապենուց պիգմենտային բջիջների միգրացիայի միջոցով: Սակայն եղջերաթաղան- թի/շաղկապենու ներէպիթհլային նորագոյացությանը (ԵՆՆ) (comeal/conjunctival intraepithelial 
neoplasia - CIN) գրեթե միշտ ընդգրկում է փմբը, հավանաբար այն պատճառով, որ այս ուռուցքները ծագում են էպիթելային ցողունային բջիջներից: Ռիսկի խմբին են պատկանում արևի ուղղակի ճառագայթների տևական ազդեցությանը ենթարկված սպիտակամաշկ անձինք, ինչպես նաև մարդու պասփլոմավիրուսի 16 և 18 շտամներով վարակվածները [1-3]:ԵՆՆ-ը կարող է դրսևորվել թեթև դիսպլազիայից մինչև ինվազիվ թեփուկավոր բջջային կարցինոմայի (երբ ճեղքվում է էպիթելի հիմային թաղանթը) տեսքով: Դիսպլազիան հյուսվա- ծաախտաբանորեն բնութագրվում է բջիջների հիպերպլազիայով, ատիպիկությամբ, հիմային էպիթեփ հասունացման ապակազմավորմամբ 
(maturational disorganization) և կախված էպիթելի ներգրավման աստիճանից կարող է լինել թեթևից մինչև ծանր: Էպիթեփ ամբողջ հաստությունն ընդգրկող դիսպլազիան կոչվում է carcinoma in 
situ: ԵՆՆ-ը կարող է դրսևորվել ժելատինային զանգվածի կամ լայն, հարթ հիմքով, ծոփքավոր եզրերով բարձրացած վահանիկի տեսքով, որը տեղակայվում է փմբի շրջանում, տարածվում է շրջագծով և առաջացնում աչքի չափավոր զրգռվածություն [4]: Հազվադեպ, եղջերաթաղանթի օջախները ծագում են փմբի բարորակ օջախից, ինչպիսիք են պւոերիգիումը և պինգ- վեկողան կամ de novo [4, 5]:Ախտորոշումը կատարվում է ըսա բնորոշ կփնիկական պատկերի, իսկ կասկածելի դեպքերում կատարվում է բիսպսիա և Papanicolaou- ի ցիտոլոգիական հետազոտություն: ԵՆՆ-ի բուժումն ընդգրկում է լամեԱար դիսսեկցիան' ռեզեկցիայի և շաղկապենափն եզրի կրիոթերա- պիայի հետ: Կրիոթերապիան զգալիորեն նվազեցնում է ռեցիդիվների քանակը [6, 7]: ԵՆՆ-ի վիրահատական բուժման ժամանակակից եղա

նակ է հանդիսանում ամնիոտիկ թաղանթի պատվաստումը, որը ներկայումս կիրառվում է նաև Ս. Վ. Մալայանի անվան ակնաբուժական կենտրոնում:
Նյութեր ե մեթոդներ
2005-2006 թթ. Ս. Վ. Մալայանի անվան ակնաբուժական կենտրոն են ընդունվել 2 հիվանդ (67 և 86 տարեկան)' գանգատվելով աչքում օտար մարմնի զգացումից և աչքի կոսմետիկ տեսքից:Օբյեկտիվորեն հիվանդների մոտ հայտնաբերվել է լայն, հարթ հիմքով, ծոփքավոր եզրերով բարձրացած վահանիկ, որը մի դեպքում տեղակայված էր ստորին, մյուս դեպքում' վերին փմբի շրջանում: Բնորոշ կփնիկական պատկերի հիման վրա ախտորոշվել է եղջերաթաղանթի 

կարցինոմա in situ. Կատարվել է նեոպլազիայի վիրահատական հեռացում, թերմոկոագուԱա- ցիա և ամնիոտիկ թաղանթի պատվաստում: Հեռացված նեոպլաստիկ հյուսվածքը ուղարկվել է հյուսվածաբանական հետազոտության, որը հաստատել է կփնիկական ախտորոշումը: Հետ- վիրահատական շրջանում հիվանդներին նշանակվել են հակաբիոտիկի և ստերոիդի համակցված աչքի կաթիլներ (Neladcx, Maxitrol)' 1 կաթիփց, օրը 4 անգամ, 2 շաբաթ տևողությամբ:
Արդյունքները և դրանց քննարկումըՀիվանդների մոտ 2 շաբաթ անց արձանագրվել է էպիթեփ լրիվ ռեգեներացիա և նշանակվել են արհեստական արցունքի կաթիլներ: 

6 ամիս անց հիվանդները կրկին հետազոտվել են: Նորագոյացության ռեցիդիվ չի դիտվել, եղջերենու էպիթելը եղել է հարթ, հիվանդները աչքի արտաքին տեսքի հետ կապված որևէ գանգատ չեն ներկայացրել:Այսսփսով, ամնիոտիկ թաղանթի կիրառումը' նորագոյացության ռեզեկցիայից հետո, զգալիորեն արագացնում է էպիթեփ ռեգեներացիան, կանխում է բորբոքային պրոցեսի զարգացումը, ապահովում է հիվանդի նշանակալից հարմարավետությունը (ցավի, սուր ծակոցի զգացման բացակայություն) և նպաստում է արագ ապաքինմանը:
Поступила 02.02.07
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Характеристика болезней периферической роговицы с анализом неоплазий и 
обсуждением клинических случаев

А. С.Оганесян, Н. Г.Варданян, А. В. Овакимян

Периферическая роговица представляет собой 
2 мм участок роговицы, примыкающий к кор
неосклеральному лимбу. Вследствие нахождения 
вблизи от склеры, эписклеры и конъюнктивы, при 
поражении этих оболочек роговица тоже может 
быть вовлечена в процесс.

Неоплазии роговицы (лимбальный дермоид, 
корнеальная/конъюнкгивальная интраэпителиаль
ная неоплазия - КИН) встречаются редко. Лече
ние КИН включает ламеллярную диссекцию 
вместе с резекцией и криотерапией конъюнкти
вального края. Последняя значительно уменьшает 
количество рецидивов. В 2005-2006 гт. в Офталь
мологический центр им. С. В. Малаяна поступили 
2 больных с клиническим диагнозом карцинома 

in situ роговицы, который подтвердился после 
гистологического исследования. Неоплазия была 
удалена хирургическим путем, была сделана 
термокоагуляция и пересадка амниотической 
мембраны. Повторное исследование больных 
через 6 месяцев после операции не выявило 
рецидивов неоплазии, а эпителий роговицы был 
плоским.

Таким образом, пересадка амниотической 
мембраны после резекции неоплазии заметно 
ускоряет регенерацию эпителия, предотвращает 
развитие воспалительного процесса, обеспечивает 
комфорт больного и способствует быстрому 
выздоровлению.

Characteristics of peripheral corneal diseases with analysis 
of neoplasia and discussion of clinical cases

H.S. Hovhannisyan, N.G Vardanyan, A.V. Hovakimyan

The peripheral cornea is the 2 mm of the cornea 
adjacent to the corneoscleral limbus. The most impor
tant difference between the peripheral and central 
cornea is the proximity of the former to the limbal vas
cular arcades. Because of its proximity to the con
junctiva. episclera and sclera, the peripheral cornea 
may also be involved in the process when these mem
branes are affected. Neoplastic diseases of the cor
nea (mainly limbal dermoid tumor and comeal/conjunc- 
tival intraepithelial neoplasia (CIN)) are uncommon. 
Management of CIN consists of lamellar dissection, 
surgical excision and cryotherapy of the conjunctival 
margin of the resection. The latter significantiy reduces 
the recurrence rate. During 2005-2006 2 patients were 

admitted to Ophthalmological Center after S. V. Ma
layan with clinical diagnosis of carcinoma in situ of 
peripheral cornea, which furtherly was confirmed by 
histological examination. Surgical excision of the neo
plasia, thermocoagulation and amniotic membrane 
grafting were performed. The patients were exam
ined 6 months later and no recurrence of the neoplasia 
was found, the corneal epithelium was regular and 
smooth. So, application of amniotic membrane graft
ing significantly enhances epithelial regeneration, pre
vents development of inflammatory process, provides 
noticeable comfort for patients and contributes to quick 
recovery.
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К особенностям течения биполярно протекающего аффективного 
(маниакально-депрессивного) психоза в позднем возрасте
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375051, Ереван, ул. Комитаса, 49/4

Ключевые слова: аффективный психоз, психические расстройства

Формы биполярных аффективных, или маниа
кально-депрессивных, расстройств при различных 
нозологических формах душевной патологии 
имеют как сходные, так и резко отличимые друг 
от друга патологические признаки, а также 
множество более или менее значимых и отли
чимых друг от друга закономерностей течения. 
Диагностика таких случаев, хотя и связана со 
значительными трудностями, но возможна. Однако 
вопрос осложняется, когда речь идет о моно
полярно протекающих аффективных (лишь только 
маниакальных или депрессивных) расстройствах, 
впервые возникающих в позднем возрасте или до 
пожилого возраста, но продолжающихся в обоих 
случаях в предстарческом или старческом 
возрасте [41, 44]. Если раньше шизофрения под
разделялась на группы про1редиентных системных 
форм (систематическая шизофрения) и группу 
периодических и фазных психозов (циклоидные 
психозы и несистематическая шизофрения), то 
в опубликованных позже работах высказывалось 
мнение о нозологической самостоятельности 
монополярных и биполярных вариантов фазофре- 
ний, а также циклоидных и аффективных психозов 
вообще. Изучая эти психозы, было отмечено [44], 
что при циклоидных психозах у больных в 
преморбиде наблюдаются циклоидные черты 
характера, а психозы отличаются большой вариа
бельностью. Униполярные же депрессивные 
эпизоды при таких аффективных психозах про
текают по тип}' “клише”, а больные, перенесшие 
такие психозы, в преморбиде отличаются гипоти- 
мическими чертами характера. Эти идеи в даль
нейшем были под тверждены многими клинициста
ми [29,52,57]. Ими же было доказано, что у 

больных, у которых болезнь протекает циркуляр
ным течением, чаще наблюдается наследственная 
отягощенность психическими заболеваниями и что 
психоз возникает в среднем в 25-29-летнем воз
расте, чаще у мужчин. При униполярно протекаю
щих циркулярных психозах болезнь Начинается в 
возрасте 40-45 лет, при этом Женщины болеют 
психозами в 3 раза чаще.

При диагностике биполярных аффективных 
расстройств и отграничении их от инволюционной 
меланхолии в позднем возрасте, как правило, 
больших трудностей не возникает, что разумеется 
связано с развитием маниакальных приступов, 
которые не характерны для инволюционной мелан
холии. Но такие трудности возникают, когда речь 
идет о дифференциации депрессии циклофрени- 
ческой природы позднего возраста и инволюцион
ной меланхолии. Является ли инволюционная 
меланхолия самостоятельным психическим 

аффективного, то есть маниакально-депрессивного 
психоза? Этот вопрос до сих пор остается дискута- 
бельным. Большинство современных исследовате
лей склонны отрицать самостоятельность инволю
ционной меланхолии, относя ее к кругу эндогенных 
психозов (маниакально-депрессивному психозу или 
шизофрении), манифестирующих в возрасте 
обратного развития [23,24,28,53].

Эту точку зрения поддерживают также многие 
из современных клиницистов [5,13,18,19,30,31,48, 
50,54]. Все они убеждены, что, независимо от 
нозологической принадлежности изучаемых 
аффективных психозов позднего возраста и 
преобладания в них монополярных аффективных 
расстройств [2], типичными для них являются 
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прежде всего снижение амплитуды фазных 
колебаний, уплошение аффекта [3], общая тяжесть 
и глубина депрессии [6,42], склонность к хрони- 
фикации его течения [14,15,23,32,39.40,43,45,51,56], 
а также последующие резидуальные астенические 
состояния [3,4,33,35,37]. Являются ли монополярно 
протекающие маниакальные и депрессивные 
психозы самостоятельными психическими 
заболеваниями? Каковы клинические особенности 
биполярных аффективных психозов позднего 
возраста? Позволяют ли особенности этих 
психозов отграничивать их от инволюционной 
меланхолии?

Материал и методы
С целью изучения и уточнения этих вопросов 

проведено клинико-психопотологическое и 
неврологическое (в том числе ЭЭГ, эхоЭГ и нейро- 
офтальмологическое) обследование 68 больных 
(30 мужчин и 38 женщин) в возрасте 40 - 67 лет, у 
которых первая манифестация аффективных 
расстройств наступила в позднем возрасте (I 
группа), а также 73 больных (29 мужчин и 44 
женщин), у которых первый приступ аффективных 
расстройств наступил до пожилого (30-35 лег) 
возраста и которые дожили до предстарческого 
(т.е. инволюионного - 45-60 лет) и старческого 
(60 - 88 лет) возраста (П группа). Из 141 больного 
у 78 (55,3%) в преморбиде отмечались циклоидные 
черты характера, из них у 58 человек аффективные 
расстройства возникали до наступления позднего 
возраста, а у 20-в позднем возрасте(41,13:14,18%). 
Из общего числа больных у 24 (17%) отмечались 
психастенические черты характера, из которых у 
16 аффективные расстройства возникали до 
пожилого возраста, а у 8-в пожилом возрасте 
(11,34:5,67%). Реактивно (т.е. эмотивно) лабильные 
черты характера отмечались у 21 больного 
(14.89%), из ниху 18 (12.76%) аффективные психо
зы возникали до пожилого возраста, а у 3 (2,12%) 
в пожилом возрасте. У остальных 21 больного 
(14,9%) отмечались истерические (10), астеничес
кие (6) и шизоидные (5) формы акцентуации 
характера, наследственная отягощенность 
гомогенными и гетерогенными психическими 
заболеваниями имела место у 39 больных (18,4: 
9,2%). Из обследованных больных 9 человек 
(6,38%) в период первой манифестации аффектив
ных психозов в течение нескольких месяцев почти 
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ежедневно употребляли спиртные напитки, но ни у 
одного больного не наблюдалось признаков 
похмельного синдрома. Из обследованных 141 
больного у 39 (27,65%) первые приступы 
маниакального или депрессивного психоза 
возникали непосредственно после психической 
травмы. Из них у 10 приступы наблюдались до 
наступления позднего возраста, а у 29 - в позднем 
возрасте (7:20,5%). Разнообразные соматические 
заболевания имели место у 13 больных, впервые 
заболевших аффективными психозами в позднем 
возрасте (19,11%). У всех больных в позднем 
возрасте постепенно появились и нарастали 
признаки психологического старения (психология 
старения и старости).

Результаты и обсуждение

Результаты проведенных нами мультидисцип- 
линарных исследований показывают, что и 
маниакальные и депрессивные расстройства в 
пожилом, предстарческом и старческом возрастах 
протекают атипично.

В инволюционном (45-60 лет) и более позднем 
(после 60 лет) возрасте, наряду с достаточно 
типичными для циклофрении повышением 
настроения, гиперактивностью, ускорением речи, 
скачками идей, повышенной отвлекаемостью, 
идеями переоценки личности, ощущением повы
шенного самочувствия, укорочением сна, сниже
нием критики и контроля над своими поступками, 
гиперсексуальностью и агрессивностью в состоя
нии мании, появляются и депрессивные элементы, 
соматические жалобы, явления спутанности 
сознания, мимолетные бредовые идеи при отсутст
вии явлений соматизации. Следовательно, уже в 
закономерной смене стадий — от продромальной 
экзальтации, переходящей в маниформное воз
буждении и далее в маниакальную спутанность и 
примыкающим сюда помрачением сознания, 
вырисовываются вначале скрытые, затем явные 
тенденции атипизации (патоморфоза) аффективных 
(в частности, маниакальных) психозов в позднем 
(инволюционном и старческом) возрасте; чередо
ваний веселой мании и гневливой (дисфорической) 
мании, мании с экспансивным фантастическим 
бредом и сенильноподобной мании, переходя от 
типичных маний к псевдоорганическим. При такой 
динамике видоизменения маниакальных состояний 
маниакальное возбуждение сочетается со значи



тельно выраженными и постоянно присутствую
щими лишь только в период приступа психооргани- 
чсскими симптомами.

Маниакальное состояние в таких случаях, 
видоизменяясь, отличается не только общей ожив
ленностью, говорливостью, горделивыми выска
зываниями, стойким благодушно-эйфорическим 
фоном настроения и беспечно-довольным отноше
нием к окружающему, но и полной некритичностъю 
больных, фамильярностью, беспечностью, грубой 
обнаженностью высказываний, мореподобной 
окраской поведения с нелепо-дурашливыми поступ
ками, склонностью к плоскому юмору, непродук
тивной болтливостью или пассивностью, суетли
востью, особенно вечером, растягиванием слов, 
олигофазичностью, отдельным аграмматизмом, 
бессвязностью речи, переходящей в вербигерации, 
мнестическим расстройством (элементарной ам
нестической афазией), нарушением счета, дезо
риентировкой во времени, иногда окружении, 
иногда экмнестическим сдвигом с отдельными 
конфабуляторными высказываниями, значитель
ным преуменьшением своего возраста, убежден
ностью, что умершие родственники живы, единич
ными ложными узнаваниями. Эти мнестические 
нарушения бывают непостоянными, легко исче
зают при уменьшении возбуждения, но пока они 
существуют, обычно сочетаются с отдельными 
бредовыми расстройствами в виде отрывочных 
высказываний ущербного или экспансивного 
содержания. На высоте мании легко возникают 
эпизоды ночного возбуждения с растерянностью, 
дезориентировкой и последующей амнезией [1].

Маниакальные состояния включают в себя, с 
одной стороны, некоторые общие симптоматичес
кие особенности мании, независимо от их нозоло
гической принадлежности, связанные с поздне
возрастным фактором, а с другой- характери
зуются рядом клинических своебразий, которые 
отражаются в поведении больных. Состояние 
больных отличается не только выраженной растор- 
моженностью, но и направленностью на события, 
произошедшие много лет назад, обстоятельностью 
мышления с застреванием на событиях далекого 
прошлого. Речь больных, отражающая эту вязкость 
мышления, ее однообразие и непродуктивность, 
представляется довольно бедной, зачастую с пов
торением одних и тех же фраз, оборотов, а тщетные 
шутки больных, как правило, бывают лишены 

остроты. Сверхценные идеи собственной переоцен
ки, но касающиеся их прежней деятельности, 
иногда бредовые идеи величия, которые при 
сочетании их с контрастирующим с ними внешним 
видом больных, отражающим их физическую 
беспомощность, при наличии иногда благодушия, 
неряшливости, неадекватных поступков, нелепых 
высказываний, сексуальной расторможенности, 
создают в отдельных случаях картину “псевдо- 
паралитического слабоумия”. Бросаются в глаза 
сочетания бредовых идей стенического содер
жания с идеями депрессивного характера, наличие 
на фоне маниакального возбуждения бредовых 
идей нигилистического характера. Возраст между 
41 и 45 годами, по сравнению с более молодым и 
с более поздним периодом, бывает наиболее 
резистентным и к первичным и к повторным 
приступам мании. В дальнейшем, в возрасте после 
50 лет и особенно после 60 лет, количество как 
первичных, так и повторных приступов снова воз
растает. Отмечается также утяжеление заболева
ния в виде учащения и удлинения фаз, сокращения 
светлых промежутков, появление сочетанных фаз 
и течение заболевания по типу континуума.

Из приведенных данных нетрудно заметить, что 
симптомы влияния психического старения на 
картину мании проявляются в форме: 1) отчетли
вого превалирования идеаторного возбуждения над 
двигательным и характерных изменений речи: 
обстоятельности, обеднения и ее персевератив- 
ности; 2) высокой лабильности состояния, прояв
ляющейся в резких изменениях интенсивности 
маниакального возбуждения, а нередко и в появле
нии смешанного состояния; 3) появления отдельных 
симптомов, выходящих за рамки аффективных и 
имеющих отчетливую возрастную окраску (иногда 
опасение, параноические расстройства с ущербной 
тематикой); 4) органической окраски маниакаль
ного состояния, проявляющейся, с одной стороны, 
относительно стойкими симптомами, а с другой - 
эпизодически проявляющимися расстройствами 
(равнодушный фон настроения, грубая некритич- 
ность, абсурдные высказывания, грубая растор- 
моженность влечений с эротическими высказы
ваниями, придающие статусу псевдопарали- 
тическую окраску, психоорганические симптомы), 
дисмнестическими расстройствами, истощае- 
мостью, малодушием реакции, на высоте мании - 
эпизодами возбуждения с растерянностью, 
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дезориентировкой и последующей амнезией. 
Свойства, которые были положены в основу 
выделения описанных типов маний, являются 
интернозологическими, то есть общесиндромаль- 
пый тип отражает в большей степени возрастные 
закономерности, чем нозологическую природу 
болезни [11- Из всего сказанного нетрудно 
заметить, что: а) в пожилом и старческом возрасте 
сглаживаются нозологические различия, установ
ленные на контингенте больных молодого и 
среднего возраста, б) в клинической картине 
маниакальных психозов в предстарческом и 
старческом возрасте большой удельный вес 
занимают органические черты, сближающие ее с 
картиной деменции (маниакальная псевдоде
менция [55]). Изучение депрессивных расстройств 
позднего возраста при монополярно и биполярно 
протекающих аффективных нарушениях (в част
ности, при маниакально-депрессивном психозе) 
показывает, что не только мания, но и депрессия в 
позднем возрасте протекает атипично, сопровож
даясь явлениями ажитации, тревоги, страха, 
отчаяния, тревожной вербигерации, ворчливо
дисфорическим аффектом.

Указанные особенности депрессии свиде
тельствуют о том, что в позднем возрасте преоб
ладают смешанные депрессивные состояния. В 
предстарческом и старческом возрасте к этим 
явлениям присоединяются бредовые расстройства 
депрессивного содержания (чаще бред Котара, т.е. 
депрессивной или меланхолической парафрении) 
или же бредовых идей “малого размаха”, харак
теризующихся обыденностью и конкретностью 
содержания, основу которых составляют бредовые 
идеи ущерба. Эти бредовые явления характе
ризуются отчетливой тенденцией к застыванию и 
последующему постепенному распаду. В этот 
период на первый план в клинической картине 
выступают более простые формы депрессивных 
расстройств-вялость, апатия, адинамия, т.е. 
симптомы “отвращения к жизни”.

Указанные особенности, существующие как в 
картине депрессивных состояний, так и в 
закономерностях их динамики, в известной мере 
могут быть связаны с влиянием на проявления 
болезни самого позднего возраста старческих 
инволюционных изменений головного мозга, а 
также с тем личностным сдвигом, который связан 
с этим возрастом (в этом отношении наши данные 

совпадают с данными [25]). При исследовании 
психопатологических особенностей циркулярных 
депрессий позднего возраста бросается в глаза 
синдромальная сложность и значительная глубина 
психических нарушений, частое появление деп
рессий с ипохондрией, депрессивно-параноидными 
расстройствами и различными проявлениями 
бреда Котара, выраженной тревогой, депрессивны
ми идеями “малого размаха”, неразвернутым 
нигилистическим бредом при отсутствии первич
ных идей виновности.

В других же случаях, депрессия сопровож
дается депрессивными идеями вины, самоуни
чижения, ущерба, обвинения, вербальными иллю
зиями и различными проявлениями деперсонализа- 
ционных расстройств. При рано манифестирующей 
депрессии циклофренической природы клиника в 
позднем возрасте подвергается более незначи
тельным изменениям, чем при манифестации в 
позднем возрасте. Нарушение же памяти у 
изучаемых больных как с эндогенной манией, так 
и депрессией, носит вполне обратимый характер. 
Наши данные в этом вопросе совпадают с данными 
ряда клиницистов [5,30,48,54].

Обобщая и сопоставляя результаты проведен
ных нами исследований с данными других клини
цистов, можно констатировать, что депрессии 
позднего возраста характеризуются преоблада
нием аффекта тревоги или страха, малой вырази
тельностью моторного или идеаторного торможе
ния, частотой внутреннего беспокойства, состоя
нием ажитации с тревожной вербигерацией, разви
тием, наряду с бредовыми идеями, самообвинения 
и виновности различных ипохондрических 
расстройств, различными вариантами синдрома 
Котара, обсессивно-компульсивными расстройст
вами.

Аналогичные случаи были описаны также 
рядом авторов [17,47,56] и они ни только не 
противоречат нашим данным, но и наоборот, 
доказывают правоту выдвинутой нами гипотезы 
о полигенном происхождении биполярных 
аффективных (маниакальных и депрессивных) 
расстройств позднего возраста.

Большинство исследователей указывают, что 
не только маниакальные расстройства, но и 
депрессии в пожилом возрасте часто протекают 
атипично, принимая затяжное течение [38] и 
развиваются прежде всего у лиц с 
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ананкастическими (психастеническими) личност
ными особенностями [51], реактивно (эмотивно) 
лабильным циклоидным или дисгармоническим 
складом личности [11,56] гораздо чаще после 
предшествующей депрессии с длительной 
психотравмирующей ситуацией [34,39,49,56]. Эти 
данные подтверждаются и результатами наших 
исследований, с той лишь разницей, что представ
ленные ими данные касаются лишь монополярно 
протекающих аффективных (депрессивных) 
расстройств, тогда как по нашим данным, они 
типичны и для депрессии биполярно протекаю
щих аффективных психозов и никогда не 
сопровождаются стойкими или необратимыми 
психоорганическими расстройствами или сенильно- 
подобными изменениями личности в период 
ремиссии. Наоборот, они исчезают после исчезно
вения депрессивных симптомов. И действительно, 
возникновение атипичных депрессивных состояний 
можно было бы связать с органическими измене
ниями головного мозга, наблюдаемыми в позднем 
и старческом возрасте. Однако данные КТ пока
зывают, что у многих пожилых больных с расши
рением боковых желудочков мозга наблюдается 
типичное течение эндогенных психозов, в том 
числе эндогенных депрессий.

Не обнаруживается также отчетливой связи 
атрофических изменений у пожилых депрессивных 
больных с течением у них депрессии [12]. Данные, 
полученные методом КТ, свидетельствовали о 
расширении желудочков мозга у пожилых 
депрессивных больных, аналогично тем, что 
наблюдаются у больных деменцией, но атро
фические изменения у больных депрессией более 
выражены, чем у пожилых психически здоровых 
людей. Данные литературы не позволяют окон
чательно судить о роли органического церебраль
ного фактора в хронификации затяжных депрессий 
пожилого возраста. По мнению некоторых авторов 
[12], более очевидным является мнение об 
утяжеляющем значении атипичной конституцио
нальной патофизиологической почвы, в сомато- и 
психопатологической картине депрессивного 
состояния.

Другим фактором, способствующим хронифика
ции и атипизации депрессии у пожилых, является 
состояние физического здоровья [12,16,27,47]. При 
этом доказано, что тут не столь важен сам факт 
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наличия соматической патологии, сколь ее тяжесть 
и обширность.

У больных с поздно манифестирующей формой 
аффективного заболевания по степени значимости 
важна и психогения, в связи с чем вся совокуп
ность условий депрессии выступает более отчет
ливо.

Существует мнение, что признаки, определяю
щие затяжной характер не только депрессивных, 
но и маниакальных расстройств у пожилых людей, 
следует оценивать дифференцированно, в зависи
мости от возраста начала аффективного забо
левания. Важны аффективные нарушения, не 
имеющие соответствующих аналогов в клинике 
заболеваний молодого возраста. Речь идет о спе
цифических состояниях стойкого снижения 
настроения, возникающих в старости и являю
щихся собс твенно возрастной непсихотической 
аффективной реакцией старых людей, не обнару
живающих клинических признаков эндогенных или 
экзогенно-органических расстройств [18,26]. По 
мнению одного из авторов [18], депрессивно 
измененное настроение не может быть непо
средственно объяснено реакцией на конкретные 
внешние факторы и представляет “пролонги
рованную”, сугубо индивидуальную личностную 
форму реагирования на привносимые старостью 
физические и социально-психологические проб
лемы. Тут речь идет о “реакции измененной почвы” 
[7-9]. К ней относятся и эти непсихические формы 
депрессии. Увеличение с возрастом депрессивных 
состояний-малых форм депрессивных расст
ройств, в отношении которых строгая нозоло
гическая квалификация затруднена или даже 
относительна, во многом способствует развитию 
затяжных, атипичных депрессий и маний пожилого 
возраста [10]. В этом вопросе мнение клиницистов 
совпадают и не противоречат нашим данным.

Изучение частоты различных патогенных 
факторов, наблюдавшихся до и после наступления 
у больных биполярных аффективных психозов 
позднего возраста, показывает, что из 141 обсле
дованных нами больных у 123 (87,23%) они гораз
до чаще проявлялись в форме циклоидной 
(41,13:14,18%), психоастенической (11,34:5,67%) и 
относительно реже-реактивно-лабильной 
(12,76:2,12%)форме акцентуации характера. Стало 
быть, преморбидные психопатические черты 
характера наиболее типичны для лиц, заболевших 
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аффективными психозами до наступления пожи
лого (позднего) возраста. Наследственная отяго- 
щенность же различными психическими заболева
ниями гораздо чаще имела место не до наступления 
позднего возраста, а в позднем возрасте (7:20,5%), 
соотношение же психической травмы, наблюдае
мой непосредственно перед наступлением первого 
приступа аффективных психозов до и после позд
него возраста составляло 7:21,0%.

Соматические заболевания в период первой 
манифестации аффективных психозов отмечались 
только у 19,11% больных, все они находились в 
пожилом (инволюционном) возрасте. Следователь
но, для лиц, заболевших впервые аффективными 
психозами в позднем возрасте, менее характерны 
преморбвдные психопатические черты характера 

и более типична гомогенная и гетерогенная 
наследственная отягощенность (27:65,0%) различ
ными психическими заболеваниями и, наблюдае
мые непосредственно перед возникновением 
аффективных психозов, различные соматические 
заболевания-9,11% и психические травмы.

Неоспорима роль этих изменений в развитии 
патоморфоза, атипизации и хронификации клини
ческой картины аффективных психозов позднего 
возраста. Из всего сказанного следует, что если 
аффективные психозы, манифестирующие до 
наступления позднего возраста, скорее всего 
относятся к моногенетическим заболеваниям, то 
в позднем возрасте они должны отнестись к 
полигениям.

Поступила 07.09.06

Ուշ տարիքում երկրևեո աֆեկտիվ (մանիակալ-դեպրեսիվ) պսիխոզի ընթացքի 
առանձնահատկությունների շուրջ

Գ.Զ.Մահակյան

Հիմնվելով ուշ (նախածերունական և ծերու
նական) տարիքում նկատվող երկբևեռ աֆեկ- 
տիվ (մանիակալ-դեպրեսիվ) խանգարումներով 
տառապող 141 հիվանդների հոգեախտաբանա- 
կան և նյարդաբանական (այդ թվում էլեկտրաէն- 
ց եֆալոգրաֆիակա ն, էխոենց եֆալոգրաֆիա- 
կան և նյարդաօֆթալմոլոգիական) երկարատև 
հետազոտությունների արդյունքների վրա նկա
րագրվում են ինչպես առաջին անգամ ուշ տա
րիքում, այնպես էլ մինչ ուշ (40-45) տարիքը 
սկսված, բայց երկու դեպքերում էլ մինչ ծեյւու- 
թյան շրջանը և ծերության շրջանում շարունակ
վող երկբևեռ ընթացող մանիակալ-դեպրեսիվ 

պսիխոզի առանձնահատկությունները: Ապա
ցուցվում է, որ ուշ տարիքի նշված խանգարում
ները բնորոշվում են բավականաչափ պաթոգնո- 
մոնիկ (զգալիորեն յուրահատուկ) նոպաների 
զարգացմամբ, համախտանիշների օրինաչափ 
հերթափոխությամբ' պաթոկինեզով, սինդրոմո- 
տաքսիզով կամ սինդրոմոկինեզով, որոնց բա
ցահայտումը վճռորոշ նշանակություն ունի 
նշված խանգարումների ոչ միայն ճիշտ և ժամա
նակին ախտորոշման և ադեքվատ բուժման 
համար, այլ նաև նման հիվանդների' հնարավո
րության սահմաններում, ռեաբիլիտացիայի և 
ռեադապտացիայի համար:

On the peculiarities of the course of bipolar affective (maniac-depressive) psychoses in the late age

GZ. Sahakyan

The bipolar affective (maniac-depressive) psycho
ses have very typical pathognomonic features both in 
presenile (45-60 years) and senile (older than 60) age. 
As a rule in such cases depression is accompanied by 
anxiety, phobic, schizophrenic-form, somatoform, psy
chosomatic, hypochondriac and other disorders, which 
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are typical of organ-neurosis (gastric, cardiac, climac
teric neurosis, vegetative neurosis, etc.). At the same 
time, the clinical course of depression is atypically 
lingering, including unstable, transient, senile like, schizo
phrenic-form, psycho-organic, mnestic (Coming after 
the disappearance of depression) symptoms. Concern



79

ing the maniacal disorders it should be noted that in 
addition to elated mood, hyperactivity, acceleration of 
association, distraction of attention, overestimation of 
personal might and abilities, hypersexuality and aggres
siveness. Such disorders are accompanied as well by 
momentary inclusions of depressive phenomena, fleet
ing confusion of consciousness, transient incensed (dys
phoric) mania. In spite of all these, in the course of 
depression in the old age these disorders reveal phe
nomenon like dysmnesia and eemnesia, psycho-or
ganic, senile- like, pseudoatherosclerotic and 
pseudoparalytic (usually they disappear after the stop
ping af maniacal excitation) phenomena that rather 

frequently meet during mania delusions in an older age. 
The participation of premorbid features of character 
accentuation in the development of the abovementioned 
bipolar affective psychoses at old age, homogeneous 
and heterogeneous hereditary burden with mental ill
nesses, exogenous pathogenic factors and peculiar 
psychological changes of an individual (psychological 
phenomena of senescence or old age) are the evidence 
of polygenic origin of bipolar affective (maniacal and 
depressive) psychoses, more precisely they show that 
the bipolar affective psychoses in the old age belong 
to polygenes.

Литература

I. Андрюшенко М.П. Эндогенные мании позднего возраста 
(Клиника, диагностика и лечение). Дисс. канд. мед. наук, 
М„ 1987.

2. Беспалько И.Г. IV Всероссийский съезд невроиатол. и 
психиатров, М., 1980,т. 1,с. 523-525.

3. Вайбрехт Х.Й. Клиническая психиатрия. Подред. Г Груде, 
Բ. Юнга, В. Майер-Гросса. М. Мюллера, нерев. с немец., 
М„ 1967.

4. Вовин Р.Я., Аксенова И.О. Затяжные депрессивные 
состояния. Л., 1982.

5. Драгунская Л.С. Ж. невропат, и психиатрии им С.С. 
Корсакова, 1981,13, с. 1854-1856.

6. Ефименко В.Л. Депрессия в пожилом возрасте. Л., 1975.
7. ЖислинС.Г Роль возрастного и соматического фактора 

в возникновении и течении некоторых форм психозов. М., 
1956.

8. Жислин С.Г. Ж. невропатологии и психиатрии им С.С. 
Корсакова, 1960,т. 60,6, с. 707-714.

9. Жислин С.Г Ж. невропатологии и психиатрии им С.С. 
Корсакова, 1963, т.63 1, с. 55-71.

10. Концевой В.А., Медведев А.В., Яковлева О.Б. В кн.: 
Депрессии и старение. Депрессии и коморбидные 
расстройства. М., 1997, с. 114-122.

11. КюнеГ.Е. Затяжные депрессии в позднем возрасте (анализ 
некоторых пагологенетических факторов). Л., 1986.

12. Одарченко С. С. Депрессии и коморбидные расстройства 
в позднем возрасте. Дисс. канд. мед. наук, Омск-Томск, 
2004.

13. Пападопулос Т.Ф., Шахматова-Павлова И.В. Рухомзурпо 
по психиатрии. Под ред. А.В. Снежневского, М., 1983, 
т.1, с. 417-456.

14. Синицкий В.Н., Уширенко Л.С., КрыжановскийЛ.А.,'Ж.. 
невропатологии и психиатрии им С.С. Корсакова, 1983, 
96, с. 1351-1358.

15. Синицкий В.Н. с соавт. Цит. по Краснову В.М. Клинико- 
патогенетические закономерности динамики циркулярных 
депрессий. Дисс. докг. мед. наук, М., 1987.

16. Смулевич А.Б. В кн.: Дистимия. Депрессии в 
общесоматической практике, М., 2000, с. 32-34.

17. Тиганов А.С., Видманова Л.Н., Платонова Т.П., 
Суховской А.А. Клиническая медицина, 1986,9, с. 6-11.

18. Шахматов А. Ф. Психическое старение. М., 1966.
19. Шахматов А. Ф. Депрессии позднего возраста (клиника, 

вопросы патогенеза, лечение). М., 1983.
20. Шахматов Н. Ф. Инволюционные психозы. М., 1979.
21. Шахматов Н.Ф. Ж. невропатологии и психиатрии им С.С. 

Корсакова, 1986, т. 86,9, с. 1358-1362.
22. Штернберг Э.Я., Рохлина М.Л. Депрессии. Вопросы 

клиники, психопатологии, терапии, М.- Базель, 1970, с. 
42-52.

23. Штернберг Э.Я. Геронтологическая психиатпия. М., 
1977.

24. Штернберг Э.Я. Материалы Всесоюзного симпозиума 
по проблеме нозологической самостоятельности 
инволюционных психозов. М., 1980.

25. Шумский Н.Г. Клиника депрессивных психозов в позднем 
возрасте (сравнительное исследование). Автореферат 
дис... док. мед. наук, М., 1968.

26. Яцемирская PC. Материалы Всесоюзного симпозиума 
по проблеме инволюционных психозов. М., 1980, т. 1, с. 
643-646.

27. AkiskalH.S. J. Clin. Psychiat., 1985,46: 31-36.
28. .Angst J.Zue Atiologoc umd nozologie endogener depressier 

Psyshosen: Einegenetische soziologisch und klinische studie. 
Berlin, 1966.

29. Angst K, Baastrup Ch. et al. О течении аффективных 
психозов. В кн.: Депрессии. Вопросы клиники, психопа
тологии, терапии. М., 1970, с. 17-27.

30. Ban Т.С\\п. Psychiat, 1984,45,2(2), р. 18-24.
31. Boning J. Arch. Psichiat Nervenkr., 19823Ճ.232,2, S. 235- 

250.
32. Bratfos, HangWytr. по Краснову В.Н. Клинико-патогенети

ческие закономерности динамики циркулярных депрессий, 
1 М.1987. Дисс. докт. мед. наук.

Медицинская наука Армении №1 2007



33. Greger J., Waldmann K.D., Klans M. Zcithen. C.PsychiaL 
Neuro). Med. Psychol., 1972, Bd.24, 12. S.733-740.

34. Helmahen H. et at. Deutsch. Arteverlag., Koln, 1986.
35. Huber G. Glalzel J.. Lungershausen E. Klinik und 

Behandlung. Hrsg.W.Schultc, W.Mende Stuttgart: Gthieme 
Verlag, 1969.

36. Jacoby (цит.110 Одарчснко C.C.: Депрессии и коморбидные 
расстройства в позднем возрасте). Дисс. капд. мед. наук, 
Омск-Томск, 2004.

37. Kroepelin Е. Psychiatric: Е in Lehrbuch fur studicrcnce und 
Arste.8-Anfe., В. 1.3. Leipzig:! A Barth 1913.

38. Krauss H. Zur Interpretation und Wcrtung Somatischer 
beschwerden altcrer Menschen, Internist, 1969. Bd. 15, S 
254-257.

39. Kielcholz P. Acta psychosomatica, Basci, 1959, vol.2, S. 19- 
22.

40. Kielcholz P Hrsg.GW. Schimmelpenning. Bem. Etc.: H.Huber 
Verlag, 1980, S. 169-175.

41. Kleist K. Schweiz. Arch. Neurol. Psychiat., 1928, Bd. 23,1, 
p.3-37.

42. Kinkelin M. Schweiz. Arch. Neurol. Psychiat., 1954, Bd. 73, 
2, p.100-146.

43. Keller M.B., Lavori P. W.. Rice J et al. Цит по Краснову 
B.H. Клиникопатологические закономерности динамики 
циркулярных депрессий. Дисс. докт. мед. наук, М, 1987.

44. Leonhard К. Aufteilung der endogenen psychosen, Uanfl., 
Berlin, 1968.

45. Murphy E. BritJ. Psychiat, 1983, vol. 142, 2, p. 111-119.
46. Murphy D., Checkley S. Ed.by Burten. S. Akiskal H. Gaskell, 

Payal College of Psychiatrists, 1990, p.37-48.
47. Murphy E. Цит. по Одарченко C.C. Депрессии и комо- 

рбидныс расстройства в позднем возрасте. Дисс. канд. 
мед. наук, Омск-Томск, 2004.

48. McAllister T.W. Overview: Pseudodementia, Amer. 
J.Psychiatr.,1985, vol. 140, 5, p.528-533.

49. Muller-Hegemaun D. Neurologic und Psychiatric Lehbruch 
fur studiernde und Arste. Veb Verlag volkund Gesundheit 
Berlin, 1966.

50. PearceP. Amer.J. Psychiat, 1982, vol.139,12,p. 1648-1649.
51. Petrilowitch N. Цит. по Краснову B.H. Клинико- 

патогенетические закономерности динамики циркулярных 
депрессий. Дисс. докг. мед. наук, М.,1987.

52. Perris С. Acta psychiat. Scand., 1966,42, (suppl. 194), p.1- 
189.

53. Pichot P., Pull С. B., Nowicke E. Aun. med. psychol., 1979, 
vol. 137,10, p.975-986.

54. Rinieris P. Neuropsychobiology, 1982, vol.8,3, p. 140-143.
55. Wells C.E. Psendodementia, Amer. J.Psychiatry, 1979. 

vol. 136,7, p.895-900.
56. Weitbrecht H. Endogene Psychosen und Lebenskrisc 

Nervenarzt. Bonn, 1954.
57. Winokur G., Crowe R.R. Bipolar illness, Arib. gen. psychiat, 

1983, vol.40, l,p 57-59.

Медицинская наука Армении № 1 2007



■ 
*

81 
-----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

УДК 616.322.-002.2-0181
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Небные миндалины являются составной 
частью иммунокомпетентной системы. Их роль 
не ограничивается иммунологическим надзором 
за внутренней средой организма, они обеспечивают 
получение организмом информации об антигенах, 
находящихся в ротоглотке. Будучи лимфоэ
пителиальными органами, они являются составной 
частью лимфаденоидного глоточного кольца, 
играют роль своеобразного регионального источ
ника эффекторных клеток памяти, поставляемых 
в контролируемые слизистые оболочки [2].

Учитывая все вышесказанное, особое значение 
приобретают проблемы этиопатогенеза тонзил
лярной болезни и хронического тонзиллита.

В развитии патологического процесса важное 
значение имеет бактерицидная система фагоцитов 
миндалин, при непосредственном участии 
полиморфноядерных лейкоцитов (ПЯЛ). Анти
микробная функция ПЯЛ осуществляется двумя 
основными механизмами: выбросом (секрецией) 
бактерицидных веществ, содержащихся в 
гранулах, и фагоцитозом микробов с последующим 
их уничтожением и перевариванием. Выделяют 
кислородзависимые и кислороднезависимые 
бактерицидные системы ПЯЛ. К кислородзави- 
симым системам относятся катионные белки (КБ), 
которые лишены ферментативной активности, а их 
бактерицидное действие обусловлено нарушением 
структуры и функции микробной клетки [3].

Степень подавления жизнеспособности микроба 
зависит от ряда факторов: вида микроба, его 
патогенных свойств, концентрации катионных 
белков, величины pH, է. Бактерицидное действие 
катионных белков повышается при снижении pH. 
Максимальный бактерицидный эффект отме
чается в кислых средах, содержащих молочную 

кислоту, которая в больших количествах образуется 
при гликолизе.

Цомимо того, что КБ обладают широким 
спектром антимикробной активности, они имеют 
свойства медиатора воспаления, фактора прони
цаемости, стимулятора фагоцитоза, модификатора 
дыхательных и ферментативных процессов в 
клетке. Лизосомально-катионные белки влияют на 
динамику дегрануляции ПЯЛ. Эти белки при низких 
концентрациях (1 Омг/мл) стабилизируют гранулы 
ПЯЛ, а в больших концентрациях (50-100мг/л) 
вызывают выраженную дегрануляцию.

Таким образом, в условиях физиологической 
гибели ПЯЛ в тканях, образующиеся при их 
распаде КБ, способствуют стабилизации вновь 
приходящих ПЯЛ, а в очаге воспаления, где КБ 
образуются в большом количестве, они опре
деляют быструю дегрануляцию приходящих 
нейтрофилов. Это свойство КБ представляется как 
один из ауторегулирующих механизмов ПЯЛ.

Йри декомпенсированном хроническом тон
зиллите за барьерные функции на пути распрост
ранения инфекции ответственны посткапиллярные 
венулы (ПВ) с высоким эндотелием межфолли
кулярной ткани (МФЛТ) [1 ]. Как свидетельствуют 
литературные данные, последние принимают 
также активное участие в процессе рециркуляции 
лимфоцитов [4].

Материал и методы

Материалом для исследования служили небные 
миндалины 24 больных с декомпенсированным 
хроническим тонзиллитом. Отпечатки с поверх
ности миндалин готовились непосредственно после 
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тонзиллэктомии. Кусочки небных миндалин фикси
ровались в 10% растворе нейтрального формалина 
и заливались в парафин. Отпечатки окрашивались 
прочным зеленым по Пигаревскому. Парафиновые 
срезы окрашивались гемотоксилином и эозином, 
азаном по Гейденгайну. При микроскопии небных 
миндалин проводился количественный подсчет ПВ 
в 10 палях зрения каждой миндалины (об. 10, ок. 10). 
Контролем служили небные миндалины, взятые у 
10 трупов практически здоровых людей, погибших 
от травмы.

Для суммарного цитохимического выявления 
КБ, определения состояния бактерий в очаге 
воспаления, а также количественной и качествен
ной оценки процесса фагоцитоза, предложен 
лизосомально-катионный тест, который основан на 
использовании анилинового красителя - прочного 
зеленого, избирательно окрашивающего КБ при 
pH ֊8,2.

Для выявления клеточных ядер и микробов 
необходима докраска препаратов ядерными краси
телями. Для этой цели нами применялся азур „А”.

Внутриклеточная активность КБ - важный 
показатель функционального состояния фагоцитов, 
и по степени интенсивности окраски клеток мы 
судили о содержании в них катионных лизосо
мальных гранул.

Результаты и обсуждение
По степени интенсивности окрашивания вес 

нейтрофильные гранулоциты были разделены на 3 
группы.

ВI группе содержание КБ было 7,44±0,14, во 
П-4,6±0,39 и в III—2,37±0,59. (подсчет ведется на 
100 нейтрофилов). Активность КБ мы оценивали 
по методуу C.Astaldi и L.Vorga (1985) как средний 
цитохимический коэффициент (СЦК).

Исходя из активности КБ, исследуемый 
материал распределен на три группы. Наибольшая 
активность КБ наблюдалась в первой, наименьшая 
- в третьей группе.

В отпечатках раздельно определялись грануло
циты с фагоцитированными живыми и мертвыми 
микробами (рис.1). Мертвые микробы, обработан
ные КБ, окрашивались в зеленый цвет, тогда как 
живые окрашивались азуром в синий цвет. 
Результаты выражаются в условных единицах от 
1 до 4, которые отражают процент гранулоцитов с 
фагоцитированными микробами в одном поле

Рис. 1. Жизнеспособная микрофлора в цитоплазме 
лейкоцита и начальная стадия гибели ПЯЛ. Окр. 

прочным зеленым по Пигаревскому, х1600

зрения микроскопа: 4-75,0, 50-75,0,25-50,0%, 1- 
менее 25,0%. Полученные при просмотре 10 полей 
зрения условные единицы суммируются и исполь
зуются для определения среднего цитохими
ческого коэффициента бактерицидной активности 
КБ ПЯЛ (табл. 1).

• Таблица 7

Результаты определения бактерицидной 
активности КБ при хроническом тонзиллите

Показатели КБ I гр. П гр Ш гр
Азурофильные, 
усл. ед. 8

■ —
14 25

КаТионизированные, 
усл. ед. 37 23 14

Бактерицидная 
активность КБ, % 82,2 62,2 35,9

Из таблицы следует, что в данном случае также 
наивысшая бактерицидная активность наблю
далась в первой, наименьшая - в третьей группе. 
По тому же принципу определялся средний цито
химический коэффициент внеклеточной бакте
рицидной активности КБ. При этом данные также 
коррелируют с предыдущими.

При низких показателях лизосомально- катион
ного теста ПЯЛ превращаются в „хранилище” 
жизнеспособных микробов, сохранивших свойст
венную им ультраструктуру.

Таким образом, лизосомально-катионный тест, 
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используемый для выявления бактерицидной 
активности небных миндалин, позволяет судить о 
состоянии антимикробной защитной функции 
миндалин, о ее характере и течении воспали
тельного процесса.

Морфогистологическое исследование небных 
миндалин выявило, что эпителий крипт был диф
фузно инфильтрирован лимфоидными элементами, 
преимущественно лимфоцитами и плазмати
ческими клетками. Последние образовывали 
периваскулярные скопления в субэпителиальной 
соединительной и межфолликулярной лимфоидной 
ткани вокруг ПВ. Гиперплазированные лимфоид
ные фолликулы характеризовались четкими гра
ницами, светлыми центрами, богатыми лимфо
бластами, лимфоцитами, плазмоцитами, иногда 
макрофагами. Лимфоидные пояски вокруг фолли
кулов имели хорошо выраженную полулунную 
форму полумесяца и были обращены к просвету 
лакун. Иногда границы лимфоидных фолликулов 
были нечеткими, а лимфоциты инфильтрировали 
МФЛТ.

В МФЛТ отмечалось наличие ПВ, в некоторых 
участках с высокими, гипертрофированными 

эндотелиоцитами, на поверхности которых тесно 
прилипали лимфоциты, ПЯЛ, микробы. Последние 
нередко выявлялись в фибриновых свертках, 
выстилающих эндотелиальную поверхность, что 
является результатом сверхэндотелиальной коа
гуляции плазмы, или же непосредственно в 
цитоплазме эндотелиоцита.

Из вышеизложенного следует; что ПВ обеспе
чивают фиксацию микробов на эндотелиальной 
поверхности и их удаление из сосудистого русла, 
таким образом являясь важным внутритонзилляр- 
ным барьером на пути инфекции.

Структурные изменения со стороны ПВ, 
проявляющиеся в виде набухания эндотелиальных 
клеток, адгезии стрептококков на их поверхности 
и фагоцитоза, в том числе сужением, а местами и 
закупоркой просветов ПВ за счет пролиферации 
эндотелиальных клеток и тромбообразования, сви
детельствуют об их компенсаторном и приспособи
тельном характере.

В результате подсчета общего числа ПВ и ПВ 
с высоким эндотелием выявилось количественное 
увеличение этих структур в МФЛТ по сравнению 
с контрольной группой (табл. 2).

Среднее количество ПВ в МФЛТ небных миндалин при хроническом тонзиллите

Таблица 2

Показатели
Контрольная 

группа

Небные миндалины 
с преобладанием 

лимфоидной ткани

Небные миндалины с 
умеренно 

выраженной 
лимфоидной тканью

Небные миндалины 
с подавлением 

. лимфоидной ткани

N 
исследований

10 7 9 8

М±т 4,15±0,37 7,89±0,3/3,82±0,19 10,1±0,59/4,08±0,28 11,6±0,39/5,08±0,24
Р <0,001 <0,001 <0,001

В небных миндалинах с высокой реактивностью 
(наличие гиперпластических лимфоидных фолли
кулов с выраженными светлыми центрами, гипер
плазией МФЛТ с плазмоцитарной и макрофа
гальной инфильтрацией) отмечалось наибольшее 
количество функционально активных ПВ с высоким 
эндотелием (общее число—48,4%). Здесь отме
чался наименьший показатель общего числа ПВ, 

поскольку реактивность небных миндалин высокая 
и гиперплазия ПВ, как терминального барьера на 
пути инфекции, не достигает максимального 
уровня.

В небных миндалинах с низкой реактивностью 
(макроскопически атрофичные миндалины со 
склерозом соединительнотканной капсулы, атро
фичными лимфоидными фолликулами без светлых 

Медицинская наука Армении №1 2007



84

центров и полулунообразными скоплениями 
лимфоцитов, с периваскулярным и диффузным 
склерозом в МФЛТ при микроскопии), наоборот, 
отмечалось сравнительно низкое количество ПВ 
с высоким эндотелием (43,8%), тогда как их общее 
число наивысшее, что является важным морфо
логическим показателем интенсивности компен
саторных процессов в тканях миндалин при пер
систирующей внутритканевой инфекции.

Из табл. 2 следует, что в миндалинах со сред
ней реактивностью отмечается средний показа
тель общего числа ПВ по сравнению с первой и
третьей группами.

Рис.2. Гиперплазия ПВ в МФЛТ небных миндалин при 
хроническом тонзиллнте.Окр. азановым методом по 

Гейденгайну, х400

Таким образом, результаты морфологических 
и морфометрических исследований ПВ выявили 

компенсаторные и приспособительные изменения 
со стороны их эндотелия, которые сопровождаются 
увеличением их количества в МФЛТ (рис.2).

Результаты наших исследований показали, что 
существует обратно зависимая связь между пока
зателями интенсивности выработки катионных 
белков и гиперплазией ПВ в МФЛТ. При хрони
ческом тонзиллите ограниченная гиперплазия 
общего числа ПВ отмечается при относительно 
высокой реактивности миндалин, когда количество 
функционально активных венул с высоким эндо
телием в их составе максимальна. Для таких мин
далин характерна высокая интенсивность КБ в 
нейтрофильных гранулоцитах, их наивысшая 
бактерицидная активность и наименьшее опре
деление живых микробов в тканях миндалин. 
Гиперплазия ПВ достигает максимального уровня 
в миндалинах с относительно низкой реактив
ностью и характеризует полную декомпенсацию 
хронического тонзиллита.

ПВ, являясь полифункциональными структу
рами, обеспечивают элиминацию инфекции из 
просвета с помощю высокоспециализированного 
эндотелия путем адгезии стрептококков на их 
поверхности и фагоцитозом. Такая функция со 
стороны ПВ имеет важное значение для предот
вращения пронокновения инфекции в общий 
кровоток.

Внедрение лизосомально-катионного теста в 
повседневную практику позволит изменить 
тактику лечебно-профилактических мероприятий.

Поступила 21.12. Об

Քմային նշիկներում անոթային պատնեշի իմունաձևաբանական տեղաշարժերը 
խրոնիկական նշիկարորրի ժամանակ

Ա.Ե.Չլոյան, Ս.Վ.Համբարձումյան

Ախտաբանական պրոցեսի զարգացման 
գործընթացում կարևոր նշանակության ունի 
նշիկների մանրէասպան համակարգը' նեյտրո- 
ֆհէ լեյկոցիտների լիզոսոմային կատիոնային 
սպիտակուցներով պայմանավորված: Լիզոսո- 
մային-կատիոնային թեստը հնարավորություն է 
ընձեռում բորբոքային օջախում կատիոնային 

սպիտակուցների և մանրէների հայտնաբերման 
և ոչ սպեցիֆիկ և վարակային ոեզիստենաակա- 
նության գնահատման համար:

Սիկրոշրջանաոության հունի սահմանային 
գոաու' հետմազանոթային վենուլների կողմից 
դիտվող պաշտպանական մեխանիզմների ձևա
վորումը ներհյուսվածքային ստրեպսակոկային 
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վարակի հանդեպ դրսևորվում է նրանց քանա
կական ավելացմամբ, նրանց ընդհանուր կազ
մում բարձր, հյութափ, հիպերտրոֆիկ էնդոթե- 
լային բջիջներով օժտված հետմազանոթային 

վենուլների պարունակության ավելացմամբ, 
էնդոթելի մակերեսին ստրեպտոկոկերի սոսնձ- 
մամբ, էնդոթելային բջջի կողմից մանրէների 
կլպնմամբ:

Irumunomorphologic shifts of vascular barrier in palatine 
tonsils in chronic tonsilitis

A lysosome-cation test is based on the detection of 
cationic proteins in neutrophilic granulocytes and de
termination of phagocytized and extracellular bacteria 
in inflammation foci, the level of nonspecific and in
fection resistance. The structural changes observed 
in postcapillary venules are displayed by swelling of 
endothelial cells, microbial adhesion on their surface 

and phagocytosis, as well as the narrowing and some
times occlusion of their lumina, due to endothelium 
proliferation and thrombus formation. It helps to pre
vent infected blood passage out of the palatine tonsils. 
A significant morphological sign is the increased quan
tity ofhigh endothelial venules.
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Состояние здоровья и субъективные жалобы жителей 
сельских районов Араратской долины

А.Э.Тадевосян

НИИ гигиены окружающей среды и профилактической токсикологии 
Министерства здравоохранения Республики Армения

375108, Ереван, ул. К. Алабяна, 46

Ключевые слова: интервью, здоровье, субъективные жалобы, отношение шансов

Период после распада Советского Союза и 
приобретения Арменией независимости сопро
вождался глубоким социально-экономическим 
кризисом, который тяжело отразился на психи
ческом и физическом здоровьи народа. Согласно 
официальной статистике уровень бедности в 1999 
г. составлял 55%, причем 22,9% из них были крайне 
бедными, т.е. их доходы не покрывали даже 
продовольственную корзину. В дальнейшем 
наметились некоторые положительные сдвиги и 
ситуация улучшилась, но не намного - около 44% 
населения все еще находится за чертой бедности 
[6]. Одновременно в республике были зарегист
рированы более низкие показатели заболеваемости 
по большинству классов болезней, чго скорее всего 
связано со снижением обращаемости населения 
ввиду недоступности медицинской помощи и, 
соответственно, ухудшением регистрации [4].

Материал и методы

В рамках проведенного широкого исследования, 
касающегося влияния пестицидов на состояние 
здоровья жителей сельских районов Араратской 
долины, нами были получены данные, харак
теризующие состояние здоровья сельских жителей 
в целом. Исследование осуществлялось методом 
прямого интервьюирования, которое проводилось 
путем случайной выборки жителей Араратского и 
Армавирского марзов Армении. Опросные листы 
были составлены с учетом возможности дальней
шего проведения оценки состояния здоровья как в 
долгосрочном, так и краткосрочном (определение 
депрессивных состояний по вопроснику CES-D) 

аспектах [7]. Анкетные исследования при изучении 
состояния здоровья населения нередко являются 
не только желательными, но и единственно 
возможными методами. Эти методы особенно 
эффективны при сборе информации, касающейся 
воздействия факторов окружающей среды на 
здоровье населения [5]. В различных работах пока
зана высокая достоверность результатов анкетных 
исследований. Так, по некоторым данным [3], 
процент совпадений диагнозов, поставленных по 
результатам анкетирования с клиническим, 
достигает 71%.

Объем выборки исследования был определен 
по известной формуле [1] и составлял величину, 
равную 2401, при заданном уровне значимости 0,02. 
В общей сложности было проинтервьюиро-вано 
2336 жителей, из которых 1685 мужчин (72,1 %) и 
651 женщин (27,9%). Полученные данные были 
введены в специально разработанную базу данных 
в формате Access (Microsoft Office 2003) и обра
ботаны современными статистическими мето
дами с использованием пакета программ Biostat, 
SAS версия 6.2, а также стандартного пакета для 
анализа программы Excel 2003 [2].

Результаты и обсуждение

Результатами исследований было выявлено, что 
в целом сельское население Араратской долины 
недовольно своим здоровьем. Только 7,3% опро- 
шенйых и ответивших на предложенный вопрос 
оценили его как отличное, а 16,7% ֊ как плохое 
(табл. 1).
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Самооценка состояния здоровья среди сельского 

населения Араратской долины

Таблица /

Самооценка Мужчины Женщины Оба пола
Ո % п % п %

Отличное 150 8,9 20 3,1 170 7,3
Хорошее 562 33,4 128 19,7 690 29,6
Удовлетворительное 729 43,4 350 53,8 1079 46,3
Плохое 238 14,2 152 23,4 390 16,7
Итого 1679 100 650

■
100 2320 100

Как видно из таблицы, женщины значительно 
более критично оценивают свое здоровье, чем 
мужчины. Разница достоверна для всех видов 
оценок, критерий соответствия (ч2) колебался от 
22,07 до 41,69 (р = 0,000).

Сельские жители предъявляют ряд жалоб и 
особенно много на сердечно-сосудистую систему. 
В целом 53,64% мужчин и 78,12% женщин 
жаловались на симптомы, которые можно отнести 
к сердечно-сосудистой патологии. Реже сельские 
жители жалуются на желудочно-кишечный тракт 
- 19,85 и 26,36% соответственно и на различные 

проявления дерматитов (зуд, покраснение, 
шелушение и т.д.) -12,88 и 16,77% опрошенных.

В результате исследования выяснилось, что 
женщины не только более критично оценивают 
состояние своего здоровья, но и предъявляют 
значительно больше жалоб. Нами было проведено 
изучение влияния пола на частоту проявления 
различных жалоб. В табл. 2 представлены 
результаты статистических расчетов - частота 
жалоб у мужчин и женщин (в %) и соотношение 
шансов (OR) с 95% доверительными интервалами 
(95% ДИ).

Влияние пола на частоту проявления жалоб (%)
Таблица 2

Жалобы Мужчины Женщины OR (95% ДИ)

Быстрое уставание 37,60 69,54 0,26 (0,22+0,32)

Боль в груди 32,56 55,08 0,39 (0,22+0,47)

Головная боль, головокружение 42,65 71,69 0,29 (0,24+0,35)

Шум в ушах 23,01 40,15 0,45 (0,37+0,54)

Депрессия (по шкале CES-D) 29,06 62,24 0,25 (0,20+0,30)

Утренний кашель 14,21 10,92 1,35 (1,02+1,79)

Кашель с мокротой 15,04 4,62 3,66 (2,48+5,40)

Единственной жалобой, которая более всего 
распространена среди мужчин, является утренний 
кашель, особенно кашель с мокротой, что 

безусловно связано с курением. Курение 
увеличивало риск кашля в 4,5 раза (OR=4,56,95% 
ДИ 3,09+6,73). Вклад курения в частоту кашля с 
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мокротой еще выше ֊ отношение шансов 8,63, 
доверительный интервал 5,63*13,23. Дополнитель
ный вклад имеет также история курения в 
прошлом - OR=1,93; доверительный интервал 
1,00*3,7!. Естественно, на фоне такого мощного 
фактора риска эффект других факторов не
значителен.

Таким образом, сельские жители республики в 

подавляющем большинстве случаев недовольны 
своим здоровьем и предъявляют многочисленные 
жалобы, особенно касающиеся сердечно-сосу
дистой системы. Анализ результатов проведен
ного исследования свидетельствует о том, что 
курение является одной из причин ухудшения 
состояния органов дыхания у мужчин сельских 
райнов Араратской долины.

Поступила 17.01.07

Արարատյան դաշտավայրի գյուղական բնակիչների առողջական 
վիճակը և սուբյեկտիվ գանգատները

Ա.Է.Թադևոսյան

Արարատյան դաշտավայրի գյուղական 
շրջանների բնակիչների առողջության վրա 
թունաքիմիկատների ազդեցության հետազո
տությունների շրջանակներում ստացված 
տվյալները վկայում են այն մասին, որ գյուղա
կան բնակիչները մեծամասնությամբ դժգոհ են 
իրենց առողջական վիճակից և ներկայացնում 
են բազմաթիվ գանգատներ, հատկապես սիրտ- 

անոթային համակարգի վերաբերյալ: Արդյունք
ների վերլուծությունը վկայում է այն մասին, որ 
Արարատյան դաշտավայրի գյուղական բնա
կավայրերում ապրող տղամարդկանց շնչառա
կան օրգանների վիճակի վատթարացման պատ
ճառներից մեկն է հանդիսանում ծխախոտա
մոլությունը:

Health state and subjective complaints of rural inhabitants of Ararat Valley

The study of pesticides impact on health state of Ararat 
valley rural inhabitants revealed that in majority of cases 
the rural inhabitants are dissatisfied with their health state 
and have many complaints, especially related to cardio

vascular system. The analysis of die results obtained has 
shown that smoking has significant impact on the state of 
respiratory organs of male rural inhabitants.
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