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նկատմամբ տոլերանաության մակածումուէ՛

A. V. ZILFIAN, KH. Տ. SAYADIAN

TOLERANCE INDUCTION IN EXPERIMENTAL MYCOPLASMIC 
INFECTION

Induction of mycoplasma arthrltldis caused development of incom­
plete supressor tolerance with temporary block of primary Immune res- 
ponce.

It was supposed that mycoplasma arthrltldis could play role of coto- 
lerogen factor, that dictated necessity of wide Investigations for eluci­
dation of the role of mycoplasma in pathogenesis of various diseases, 
accompanied dy tolerance induction to one or another infective agent.
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А. А. ЕНГИБАРЯН, A. E. КАРАПЕТЯН

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ЭССЕНЦИАЛЕ ФОРТЕ, а-ТОКОФЕРОЛА И 
НУКЛЕИНАТА НАТРИЯ В ТЕРАПИИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 

ИНФАРКТА МИОКАРДА

Показано, что при коронароокклюзионном инфаркте миокарда у кроликов сов­
местное применение ампульного зссенциале форте с а-токоферолом и нуклеинатом на­
трия приводит к усилению биосинтеза ДНК, РНК и улучшению гемодинамических по­
казателей поврежденного сердца.

Известно, что острый коронароокклюзионный инфаркт миокарда со­
провождается интенсификацией перекисного окисления липидов [3— 
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5, 12], которая приводит к делипидизации и резкому уменьшению отно­
сительного содержания фосфолипидов в мембранных структурах кле­
ток [2, 4—7]. Это, в свою очередь, подавляет активность фосфолипид- 
зависнмых ферментов и углубляет повреждение клеток [1, 2, 6, 7].

Для оказания положительного воздействия на метаболизм фосфо­
липидов и последующего клинического улучшения мы при эксперимен­
тальном инфаркте миокарда проводили лечение эссенциальными фос­
фолипидами как без сочетания, так и в сочетании с антиоксидантами 
и предшественниками нуклеиновых кислот.

Материал и методы

Опыты ставили на 50 кроликах породы шиншилла массой 2—2,5 кг. 
Инфаркт миокарда моделировали путем окклюзии передней нисходя­
щей ветви левой коронарной артерии. Животных подразделяли на 5 
групп: 1—-интактные кролики; II—с инфарктом миокарда; III—с ин­
фарктом миокарда (эссенциале форте в ампулах); IV—с инфарктом 
миокарда (эссенциале форте в комбинации с а-токоферолом); V—с ин­
фарктом миокарда (эссенциале форте в комбинации с а-токоферолом и 
нуклеинатом натрия). Одна ампула эссенциале форте содержит: эссен­
циальные фосфолипиды—250 мг, пиридоксин хлорид—2,5 мг, циан- 
кобаламин—10 мкг, никотинамид—25 мг.

Подопытным животным с первого по 15-й день раз в сутки внутри­
венно вводили эссенциале форте в дозе 0,25 мл)кг, а а-токоферолацегат 
и нуклеинат натрия вводили внутримышечно в дозе 2 и 25 мг)кг массы 
соответственно.

Кроликов забивали на 7 и 15-е сутки после операции. РНК и ДНК 
из миокарда извлекали по методу Shmidt и Thanhauser [15], а концен­
трацию их определяли на спектрофотометре-4А по А. С. Спирину [8], 
Р. Г. Цаневу [9]. Для исследования интенсивности биосинтеза этих ве­
ществ за 2 часа до забоя животным вводили фосфорнокислый натрий, 
меченный Р32, в дозе 0,2 на 1 г массы. Радиоактивность измеряли в га­
зопроточном счетчике. Миокардиальный кровоток определяли по мето­
ду клиренса J131 в мл в 1 мин на 100 г ткани.

Гемодинамические показатели изучали с помощью метода радио­
карднографии с применением альбумина человеческой сыворотки, мечен­
ной J131.

Результаты и обсуждение
Внутримышечным введением эссенциальных фосфолипидов кроли­

кам с экспериментальным инфарктом миокарда мы рассчитывали упо­
рядочить количество фосфолипидов в поврежденном миокарде, тем са­
мым улучшить функциональное состояние поврежденного сердца. Од­
нако полученные нами данные (табл. 1 и 2) показывают, что на 7 и 15-е 
сутки после операции как метаболизм нуклеиновых кислот, так и гемо­
динамические показатели под воздействием эссенциале не только не 
улучшаются, а, наоборот, ухудшаются. Так, концентрация РНК, про­
центная удельная радиоактивность РНК и ДНК, особенно в зоне не­
кроза, в статистически достоверных пределах снижаются. По всей ве-
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Изменение биосинтеза нуклеиновых кислот в различных зонах сердца в условиях 
экспериментального инфаркта миокарда без лечения и с лечением (М±т)

Таблица 1

Концентрация нуклеиновых кислот, лтг/г Процентная удельная радиоактивность, нмп/л/ин/л/г
Р Н К ДНК РНК ДНК

Группы животных с экспер. инфарк­
том миокарда пернпнфарк- 

тная зона
зона некро­

за
пернннфарк- 
тная зона

зона некро­
за

пернинфарк- 
тная зона

зона некро­
за

пернннфаркт- 
ная зона зона некроза

7-е сутки п осле операц {И

I Без лечения (контроль) 2,6+0,04 1,7+0,03 1,3+0,02 0,98+0,02 8,02+0,01 5+0,1 4+0,08 4,2+0,1
II Эссенцпале форте 2,2*+0,02 1,3*+0,025 1,3+0.04 1+0,015 6,Г+0,18 3,2*+О,1 4+0,1 2,1»+0,04

III Эссенцпале форте+а-токоферол 2,8+0,03 1,40+0,01 1,71*±0,02 1,2*+0,02 7,94±0,02 6,3‘+0,01 3,8+0,07 5,7։+0,03
IV Эссенцпале форте-|-а-токоферол4- 
4-нуклепнат натрия 3,26*+0,04 1,7+0,03 1,95*+0.0в 1,4*+0,02 9,2*+0,2 7,9*+0,1 4,5*+О,1 6,Г+0,05

15՝е сутки после операции

I . . 1,99+0,01 1,48+0,02 1,31+0,01 1,0+0,03 7,2+0,2 5,7+0,2 4,3+0,1 4,4+0,2

И . 2,3*±0>07 1,1*+0,07 1,1+С,095 0,9+0,04 6,1*+0,3 3,3*+0,1 4,1+0,3 2,2*+0,06

Ill . 2,5+0,04 1,4±0,06 1,4+0,07 1,4’±0,03 6,35*+0.4 3,5*+0,2 4,3+0,7 3,9’+0,05

IV „ 2,7+0,07 1,6+0,06 1,62*+0,08 1,9*+О,О4 7,6+0,3 3,6*+0,1 4,8*+0,3 3,2։+0,00

Примечание. Здесь и в табл. 2 звездочкой отмечены показатели, достоверно отличающиеся от таковых у интактных животных.



Изменение некоторых гемодинамических показателей у кроликов с экспериментальным 
инфарктом миокарда без лечения и с лечением (М±т)

Таблица 2

Группа животных 
♦

С
ро

ки
 по

­
сл

е о
пе

ра
­

ци
и (

су
г.)

МК, мл 
/мин! 100г

МОС. мл 
мин! кг' ОПК, .ил. аг УО, мл уд.

Давление в левом желудочке (.w.w 
рт. ст.)

снстолнч. лиастолич.

Интактные 66.3+6,2 179+5,6 107+3,1 0,7+0,026 120+10 3+0,3
Инфаркт миокарда без лечения 7 18,5*±1,9 139*±4 128*+4,7 0,5*+0,02 100+9.6 6,5ф10.4

(контроль) 15 20,Р+3,6 160*+4,6 130*+6,4 0,55+0,06 108+10,1 5,2*±0,35
Инфаркт миокарда (эссснцпале форте) 7 28*+5,3 156»+4.1 125*+4,5 0,56±0,03 105+11.5 6,2*+0,7

15 26*+3,1 130»+5,2 145*±3,6 Օ,51*շ+Օ,Օ4 110±42 6,2*+0,42
Инфаркт миокарда (эссеиинале форте+а-то- 7 25*+2,8 152’+5,7 12Р+5.3 0,58+0,01 103+7,8 6,1»+0,9
коферол) 15 29*+3,1 163,2+4,8 115+6,1 0,63+0,02 108+9,2 4,8*50,71
Инфаркт миокарда, (эсссиипале форте-ф-з-то- 7 31*+4,1 167*+6,1 115*+4,1 0,69+0,02 110+12 6*+0,4
роферолф-иуклсииат натрия) 15 39*+3,9 176+5,9 110+3,6 0,71+0)01 116+12 4,15*+0,35

Примечание. МК—миокардиальный кровоток, МОС—минутный объем сердца,
ОЦК—объем циркулирующей крови, УО—ударный объем (сердечный выброс).
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роятности, введение эссенциальных фосфолипидов, увеличивая коли­
чество эндогенного субстрата перекисного окисления липидов (фосфо­
липидов) через фосфолипазный механизм, стимулирует самоускоряю- 
щий процесс липидной пероксидации [1], который, в свою очередь, при­
водит к окислительной деградации фосфолипидов и тем самым подав­
ляет активность ферментов, ответственных за синтез нуклеиновых кис­
лот [10, 11]. Это подтверждается и тем, что сочетание эссенциале форте 
с естественным антиоксидантом а-токоферолом дало положительный 
эффект. При этом отмечалось повышение синтетической активности и 
содержания ДНК и РНК как в области некроза, так и по периферии 
(табл. 1). Как показывают приведенные в табл. 1 данные, результат 
от применения предшественников нуклеиновых кислот—нуклеината 
натрия в сочетании с а-токоферолом и эссенциале форте оказался наи­
более эффективным. У животных, получавших указанный комплекс, в 
зоне некроза процентная удельная радиоактивность ДНК на 7-й день 
составляет 6,1 + 0,05, а РНК—7,9±0,1 илт/мин/мг, в то время как ука­
занные показатели у контрольных кроликов составляют соответственно 
4,2±0,1 и 5,0+0,1 илт/мин/мг (Р<0,001). Одновременно с этим уве­
личивается и содержание ДНК и РНК как в некротическом, так и пери- 
инфарктном участках, что сказывается на гемодинамических показа­
телях (табл. 2). Миокардиальный кровоток у кроликов, получавших ле­
чебный комплекс, на 15-й день по сравнению с контролем повышается 
более чем в 2 раза, сердечный выброс (УО) увеличивается в 1,42 раза. 
Объем циркулирующей крови снижается и приближается к показате­
лям интактных кроликов. Положительные сдвиги отмечаются и в 
остальных гемодинамических показателях.

Анализ полученных результатов показывает, что введение экзоген­
ных фосфолипидов (в форме ампульного эссенциале форте) кроликам 
с экспериментальным инфарктом миокарда не оказывает положитель­
ного воздействия на метаболизм нуклеиновых кислот и гемодинами­
ческие показатели. Сочетание эссенциале форте с антиоксидантом а- 
токоферолом усиливает синтетическую активность РНК, ДНК и повы­
шает их содержание в поврежденном миокарде, что, по-видимому, спо­
собствует улучшению гемодинамических показателей поврежденного 
сердца. Наибольший эффект был получен при применении эссенциале 
в сочетании с а-токоферолом и нуклеинатом натрия.

Кафедра биологии Ереванского
медицинского института Поступила 8/11 1984 г.

Ա. Ա. ԵՆԳ1՚ՐԱՐՅԱՆ, i. b. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ

է-ՍԵՆՑԻԱԼԵ ՖՈՐՏԵԻ, а-ՏՈԿՈՖԵՐՈԼԻ ԵՎ ՆՈԻԿԼԵԻՆԱՈ՜ԹՎԱՅԻՆ ՆԱՏՐԻՈՒՄԻ 
ՕԳՏԱԳՈՐԾՈՒՄԸ ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ ԻՆՖԱՐԿՏԻ Ո՜ԵՐԱՊԻԱՅՈՒՄ

2.ախ պսակաձև զարկերակի կապման առաջին որվանից մինչև 15-րդ օրը 
Հագարներին ներարկվել Լ էսենցիալե ֆորտե, а-տոկոֆերոլ և նուկլեինսւթթվա֊ 
յին նատրիում։ Բիոքիմիական և ռադիոսրտագրական հետազոտությունները
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ЦпЧВ հն տվհլ> пр էսենցիալե ֆորտեն, որը պարունակում է էսենցիալ ֆոսֆո- 
լիպիղներ, առանց հակաօքսիգանտների հետ զուգորդման նուկլեինաթթոմ>երհ 
սրտամկանի մևտաբոլիզմում և հեմ ոդինամիկ ցոլցանիշներոլմ գրական տեղա­
շարժեր չի առայացնում։ Այն զուգակցելով ՀԼ֊տոկոֆերոլի և, հատկապես, նուկ- 
չեինաթթվային նատրիումի հետ, նկատվում են նշված ցոլցանիշների նկատելի 
գրական փոփոխություեներւ •

A. A. YENG1BARIAN, A. YE. KARAPETIAN

APPLICATION OF ESSENTIALS FORTE, a-TOCOPHEROL AND NAT­
RIUM NUCLEINATE IN THE THERAPY OF EXPERIMENTAL MYO­

CARDIAL INFARCTION

It is shown that in coronaroocluslve myocardial infarction in rab- 
ibits the complex application of the essentile forte with a-tocopherol and 
natrium nuclelnate causes the increase of DNA and RNA biosynthesis 
wJth the improvement of hemodynamic indices of the affected heart.
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УДК 577.23

Ю. А РАПЯН, Г. А. ТОНОЯН, P. С. ОГАНЕСЯН

j > РЕНТГЕНОДИФРАКЦИОННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 
СТРУКТУРНОГО ИЗМЕНЕНИЯ КОСТНОЙ ТКАНИ и 
КОЛЛАГЕНОВОГО ВОЛОКНА СУХОЖИЛИЙ БЕЛЫХ 

КРЫС ПОД ДЕЙСТВИЕМ ХЛОРОПРЕНОВОЙ
ИНТОКСИКАЦИИ И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 

РАЦИОНА

Показано, что хлоропреновая интоксикация приводит к значительному изменению 
структуры коллагенового волокна сухожилий и небольшому изменению структуры
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