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Սուր վարիկոթրոմբոֆլեբիտները համարվում են թրոմբոէմբոլիկ բար­
դությունների պատճառներից մեկը։ Ներկայումս վիրաբույժների մեծ մասը 
կողմնակից են ստորին ծայրանդամների մակերեսային երակների սուր թրոմ­
բոֆլեբիտների վիրաբուժական բուժմանը։ Շտապ արմատական վենէկտո- 
միան նպաստում է հնարավոր բարդությունների կանխարգելմանը, հիվանդի 
անաշխատունակության ժամկետների կրճատմանը և տնտեսապես ավելի 
արդյունավետ է։ Կոնսերվատիվ բուժումը ցուցված է այն հիվանդներին, որոնք 
ունեն վիրաբուժական միջամտության ռիսկը բարձրացնող ուղեկցող ծանր 
հիվանդություններ։

Р. Р. ANANIKIAN. A. Տ. OALSTIAN, B. Տ. POGHOSSIAN, Տ. M. NANIAN 

THE URGENT RADICAL VENECTOMY AT. ACUTE THROMBOPHLE­
BITIS OF SUPERFICIAL VEINS OF THE LOWER EXTREMITIES

The advantages of the urgent radical venectomy are shown which 
parallel with the prophylaxis of possible complications significantly shor­
tens the terms of temporary disablement of patients.

The results of the studies show that this method is effective at the 
early and remote postoperative terms.
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СОДЕРЖАНИЕ ФИБРОНЕКТИНА В СЫВОРОТКЕ КРОВИ
БОЛЬНЫХ ДИЛЯТАЦИОННОЙ КАРДИОМИОПАТИЕЙ

Определялось содержание фибронектина в сыворотке крови больных дилята­
ционной кардиомиопатией. Установлено, что уровень фибронектина оказался значи­
тельно сниженным, что является показателем расстройства функции макрофагов п 
рефрактерности фагоцитарной системы к стимуляции.

Дилятационая кардиомиопатия (ДКМП)—заболевание миокарда 
неизвестной этиологии, характеризующееся дилятацией камер сердца 
с понижением их систолической функции.

Наряду с выраженной и прогрессирующей недостаточностью кро­
вообращения, нарушениями ритма и проводимости ДКМП часто ос­
ложняется тромбоэмболическим синдромом [6]. В механизмах тромбооб- 
разования при ДКМП важную роль играют нарушения в системе 
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гемореологии и микроциркуляции, которые нарастают по мере прог­
рессирования сердечной недостаточности [2]. Однако в ряде случаев 
тромбоэмболии могут быть первым клиническим проявлением ДКМП. 
Одним из факторов, участвующих в тромбообразованни, является 
фибронектин (ФН), роль которого в патологии изучена далеко не пол­
ностью.

ФН—высокомолекулярный полифункциональный гликопротеид— 
участвует в тромбообразованни благодаря наличию в своей молекуле 
специфических центров связывания фибрина, коллагена, тромбина. 
Кроме того, фибронектин способен связываться с циркулирующими 
иммунными комплексами и некоторыми продуктами деструкции кле­
ток, стимулируя их элиминацию [7].

Исходя из этого мы задались целью изучить уровень фибронек­
тина в сыворотке крови больных ДКМП с различной степенью на­
рушения кровообращения.

Определение уровня фибронектина проводилось в сыворотках 37 
больных ДКМП. Контролем служили сыворотки 20 практически здо­
ровых доноров. Диагноз ДКМП ставился иа основании клинических, 
рентгенологических, электрокардиографических и эхокардиографиче- 

-ских данных в соответствии с критериями экспертов ВОЗ (путем ис­
ключения артериальной гипертонии, пороков сердца, ИБС, легочного 
сердца, поражений перикарда и миокарда при системных и эндокрин­
ных заболеваниях).

Все больные были разделены на 3 группы в зависимости от сте­
пени нарушения кровообращения (по классификации Василенко- 
Стражеско)—НК Па, НК Пб, НК III степени.

В группу больных с НК Па степени вошло 11, НК Пб—14т в 
группу НК HI—12 больных. Наряду с симптоматическим лечением 
(гликозиды, диуретики, периферические вазодилятаторы) больные по­
лучали и иммунномодулятор Т-активин. Исследование крови проводи­
лось до п после лечения.

Определение содержания фибронектина проводилось при помощи 
пммун.'ферментного анализа в сэндвич-модификации [9].

В лунки полистироловых планшетов с сорбированными антите­
лами к ФН разливали исследуемые сыворотки, разведенные в 1000 
раз с 0.1% Тайном. После часовой инкубации при 37°С лунки отмы­
вались водой с 0,1% Твином и заполнялись конъюгатом антител к 
ФН с пероксидазой (1 : 1000). После 45 минут инкубации и отмывки 
добавляли раствор ортофенилендиамина (0,5 мг!мл) с Н2О2; реакцию 
останавливали через 30 минут каплей 50% серной кислоты. Оптиче­
ская плотность измерялась на спектрофотометре-22. Полученные ре­
зультаты представлены в таблице.

В всех 3 группах больных с ДКМП уровень фибронектина 
оказался существенно ниже, чем в контрольной группе. При этом, 
если в группе больных с НК III степени проводимая терапия не ока­
зала существенного воздействия на этот показатель, то в группе с 
НК Пб степени он достоверно увеличился, а у больных с НК Па сте­
пени достиг контрольного уровня.
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Полученные результаты демонстрируют различные компенсатор­
ные возможности и чувствительность к стимуляции клеток-пр:дуцен- 
тов фибронектина (фибробласты, гепатоциты) у разных групп боль­
ных ДКМП. Снижение содержания фибронектина может быть ча­
стично обусловлено уменьшением синтеза и отчасти повышением 
функциональной активности элементов мононуклеарной фагоц::гариой 
системы и его переработки [5].

Группы больных с ДКМП 
по степени нарушения 

кро юобрашения

Чи
сл

о 
бо

ль
ны

х Уровень фибронектина

до лечения после лечения

НК На 11 178.5+22,7 312.8+34,2
НК Пб 14 176,2+15,4 253.8+14,7
НК III 12 171,3+20,2 223 1+23,3

К<нгр>ль 1 20 308,4+35,2 —

В то же время снижение уровня фибронектина может объяс­
няться его отложением на стенках артерий [4, 8], участием в тром- 
бообразовании [3]. Однако патологическое снижение уровня Фибро­
нектина рассматривается главным образом как показатель расстрой- 
ства'функцни макрофагов и рефрактерности фагоцитарной системы к 
стимуляции.

Таким образом, пониженный уровень фибронектина при ДКМП, 
очевидно, можно считать результатом синергизма этих двух эакто1 
ров. Проводимая в данных условиях иммуностнмуляция оказывает 
действенное влияние лишь на ранних стадиях заболевания и нару­
шения кровообращения.
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ՖԻՐՈՆԵԿՏԻՆԻ ՊԱՐՈՒՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆԸ ԴԻԼԱՏԱՑԻՈՆ ԿԱՐԴԻՈՄԻՈՊԱԹԻԱՅԱՎ 
ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՇԻՃՈՒԿՈՒՄ

Դիլատացիոն կարդիոմիոպաթիայով հիվանդների շիճուկում հետազոտվել 
կ ֆիբրոնեկտինի դինամիկան։ Այս հիվանդների մոտ նկատվել է ֆիբրոնեկ֊ 
տինի մակարդակի հաստատուն իջեցում առողջ անձանց համեմատությամբ։ 
Հայտնաբերված է, որ իմունախթանիչ բուժումը ներգործում է ֆիբրոնեկտինի 
մակարդակի վրա միայն հիվանդության սկզբնական փողում։

M. A. SOUKIASSIAN, R. R. OHANIAN, G. A. MANOOKIAN, 
К. G. MARTIROSSIAN

THE FIBRONECTIN CONTENT IN THE SERUM OF PATIENTS WITH 
IDCP

The fibronectin level in patients with idiopatic dilated cardiomyo­
pathy (IDCP) turned out to be lower than in healthy persons of the con­
trol group. The carried out immunostimulation considerably effected thd 
fibronectin level only at the initial stages of the disease.
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ФАГОЦИТАРНАЯ АКТИВНОСТЬ НЕЙТРОФИЛОВ У 
БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Г :յчалгсь фдгощггарюя активность нейтрсфнлов. Установлено, что в началь­
ных ՜ днях ГБ фагоцитарные показатели были в пределах нормы. По мере усу- 
губле,Н| ։ ззбэлездиия и при гипертонии почечного генеза фагощггарное число и ял- 
деке .н чнтельнз снижены.

В последние годы большое значение в патогенезе гипертониче­
ской болезни (ГБ) придается изменениям иммунологических показа­
телей организма [2]. Вопрос о фагоцитарной активности нейтрофи­
лов при ГБ изучен недостаточно.

В связи с этим в настоящей работе поставлена задача изучить 
фагоцитарную активность нейтрофилов у больных ГБ и вторичной 
артериальной гипертензией (АГ).

Обследовано 70 больных артериальной гипертензией различной 
этиологии. Из общего числа обследованных 54 больных были без по­
чечного компонента, 16—с почечной патологией.

Для установления исходного уровня гематологических показате- 
.лей была обследована группа здоровых лиц сходного возраста (20 
человек).

Фагоцитарную активность нейтрофилов изучали по В. М. Бер­
ману [1]. Производили отсчет 100 клеток, вычисляя из них процент 
клеток с захваченными микробными клетками—это процент фагоци­
тоза н среднее число .микробных клеток в фагоцитирующем нейтро­
филе—фагоцитарный индекс.

Полученные данные у больных ГБ свидетельствуют о нормальных 
показателях фагоцитарной активности нейтрофилов в начальных ста­
диях заболевания. Так, процент фагоцитоза у этой группы больных 
составлял 90, а фагоцитарный индекс—9 ед. В последующих стадиях 
по мере стабилизации артериальной гипертензии наблюдается пони­
жение фагоцитарной активности: фагоцитарное число составляло 
76±Г,3%, а фагоцитарный индекс—8,1 ±0,08 ед.
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