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тон основе, в сосудах, проникая в сероз­
ную оболочку. Солидно-альвеолярные струк­
туры опухоли по морфологической карти­
не сходны с эпителием альвеолярного рака.
При окраске срезов азур-эозином по Рей-
ньяку реакция положительна: зерна пиг­
мента окрашиваются в черный цвет (рис.),
что свидетельствует о наличии мела­
нина [1]. Реакция Перлса на гемосидерин
отрицательна. В ткани поджелудочной
железы и печени определяются аналогич­
ные опухолевые структуры, содержащие
меланин.

Патогистологнческое заключение: пер­
вичная меланома (меланокарцинома) две­
надцатиперстной кишки с поражением всех
ее слоев, прорастанием в поджелудочну»
железу и метастазом в печень.

Меланома двенадцатиперстной кишки»
Меланиновый пигмент черного цвета диф­
фузно располагается в слизистой оболочке.
Окраска азур-эозином. ХМО.
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Воспалительный процесс в организме, как правило, связан с изме­
нением уровня простагландинов — ПГ [4]. При воспалении ПГ дейст­
вуют прежде всего как медиаторы воспаления. В воспаленной ткани
повышается количество ПГЕ! и ПГЕ2, которые способствуют значитель­
ному расширению сосудов, повышению их проницаемости и в меньшей
мере стимулируют лимфоотток [3].

В литературе имеются сведения о вовлечении ПГ в физиологические
и патофизиологические процессы, происходящие в пищеварительном ка­
нале [1, 5]. Однако участие ПГ в патогенезе хронического гастрита не­
достаточно изучено и освещено в единичных сообщениях, которые име­
ют противоречивый характер [2, 6]. В доступной нам литературе мы не
нашли сообщений об изменении уровня ПГ в плазме крови больных
хроническим гастритом в зависимости от фазы заболевания.

Цель настоящей работы — изучение роли ПГЕ и ПГР2а в форми­
ровании и прогрессировании хронического гастрита путем определения
их в плазме крови больных различными морфологическими формами
данного заболевания до и после лечения, в период начинающейся ре­
миссии. Уровень ПГ определяли радноиммунологическим методом с ис­
пользованием наборов фирмы «Тгауепо!—Сепеп(есЬ П1а^по5Нсз»
(США) и Института изотопов Венгерской Академии Наук до и после
лечения, традиционно применяемого при обострении хронического гаст­
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рита. Оно включает диетическое питание, препараты, нормализующие
функции центральной нервной системы (мепробамат, хлордиазепоксид,
триоксазин), миогеиные спазмолитики и периферические М-холинобло-
каторы (но-шпа, атропин, платифиллин), средства, стимулирующие ре­
генеративную способность слизистой оболочки желудка — СОЖ (метил-
урацил, анаболические стероиды, .витамины С, Вь Вб, В12), замести­
тельную терапию при гипо- и анацидных гастритах (абомин, натураль­
ный желудочный сок, холензим, панкреатин), антациды при гастритах с
сохраненной секрецией (альмагель, викалин, викаир). Радиоиммуноло-
гический анализ проводили в строгом соответствии с инструкцией фир­
мы.

Под нашим наблюдением находились 32 больных хроническим гаст­
ритом в период обострения в возрасте 18—57 лет (мужчин было — 14,
женщин — 18). Помимо обычного клинико-лабораторного исследова­
ния, диагноз верифицировали при помощи гистологического исследова­
ния биоптатов СОЖ, полученных из фундального и антрального отде­
лов при эндоскопии. Определяли гастриты: 'поверхностный — у 13 боль­
ных, гастрит с поражением желез без атрофии — у 8, атрофический —
у 11 больных морфологически. Секреторную функцию желудка иссле­
довали фракционным методом (раздражитель — раствор гистамина ди­
гидрохлорида 0,1%—0,01 мг/кг массы тела). У 15 больных секретор­
ная функция была сохранена, у 9 — умеренно снижена, у 8 — резко
снижена. Полученные результаты сравнивали с уровнем ПГ в крови 10
доноров обоего пола в возрасте 18—54 лет, практически здоровых, у
которых концентрация ПГЕ составила 638,5±37,6 пг/мл, ПГР2а—
49,2± 1,6 пг/мл.

(Уровень ПГЕ в плазме крови больных с различными морфологиче­
скими формами хронического гастрита в период обострения был увели­
чен до 1 247,1 ±85,3 пг/мл по сравнению с показателями у здоровых
(Р<0,001), а содержание ПГР2а снижено до 33,2±2,4 пг/мл по сравне­
нию с нормой (Р<0,001). После комплексного лечения, наряду с умень­
шением или купированием болевого синдрома, диспептических явлений
и с другими клиническими признаками улучшения, содержание ПГЕ в
плазме крови снижалось до 986,4±79,4 пг/мл (Р<0,05) по сравнению
с показателями у этих же больных до начала лечения. Концентрация
ПГР2а к концу лечения существенно не изменялась..

Различия в содержании ПГ в крови у больных с разными формами
хронического гастрита не выявлены. Значительное увеличение плазмен­
ных ПГЕ и достоверное снижение ПГР2а у больных хроническим гаст­
ритом в период обострения, а также уменьшение ПГЕ к окончанию ле­
чения — объективный диагностический критерий обострения заболева­
ния. Возможно, это связано с воспалительным процессом в СОЖ.»

Таким образом, из полученных нами данных об изменении концент­
рации ПГЕ и ПГР2а в крови больных хроническим гастритом можно
сделать вывод о том, что ПГ играют определенную роль в патогенезе
этого заболевания, необходимо дальнейшее изучение этой проблемы.
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О методе определения степени тяжести острого разлитого перито­
нита (ОРП) до настоящего времени не прекращаются дискуссии кли­
ницистов. Отсутствие общепринятых критериев является причиной раз­
ногласий при оценке эффективности лечения, летальности и частоты ос­
ложнений [3. 6].

Цель настоящего исследования — изучение динамики активности,
лизосомальных ферментов в крови, морфометрических показателей в
париетальной брюшине в зависимости от тяжести острого разлитого пе­
ритонита. Нами обследованы 217 больных с разлитым гнойным перито­
нитом. У 69 была реактивная фаза перитонита, у 118 — токсическая и
у 30 больных — терминальная.

Активность катепсина-Д определяли по Баррет [7], РНК-азы, ДНК­
азы — по Дингл [2], КФ-азы — по Боданскому [4]. При морфометри­
ческом исследовании изучены относительный удельный объем эритро­
цитов (V) в биоптатах париетальной брюшины по методу полей Глаго­
лева с помощью контрольной сетки, на которой в качестве точек ис­
пользованы вершины малых квадратов [1]. Плотность распреде­
ления сегментоядерных лейкоцитов (М) в биоптатах брюшины при
помощи контрольной системы по методу случайных квадратов [5].
Кровь исследовали до операции и на 1,3, 7-е сутки после нее. Иссече­
ние париетальной брюшины осуществляли во время операции и на
аутопсии.

У всех больных до операции было статистически достоверное (Р<
<0,05) повышение уровня активности лизосомальных ферментов в кро­
ви. Выраженность и направленность этих изменений зависели от стадии
течения патологического процесса.

ГУ больных с реактивной фазой (в исследуемой группе из 69 боль­
ных умерли 3) до операции отмечено статистически достоверное (Р<
<0,05) повышение уровня активности лизосомальных ферментов в кро­
ви по сравнению с исходными цифрами. У больных с благоприятным
исходом активность КФ-азы возросла в 2,5 раза, РНК-азы — в 1,2 раза.
ДНК-азы — в 2,8 раза, катепсина-Д — в 4 раза, у 3 умерших до опе­
рации она была в среднем в 1,2—3 раза выше, чем в контроле, актив­
ность катепсина-Д — в 8,5 раза. Кроме того, у них также были значи­
тельно повышены V (в 411,1 раза) и N (в 496,4 раза по сравнению с
контролем).

Уровень активности лизосомальных ферментов у больных с благо-
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§габ). ЕИес! оГ Егее Н1з1апипе оп Де
АсМГоптипд ОазЕпс РипсВоп т Ра-
Неп1з хуШ» ЬЛсег О1зеазе

РезкеШо-о У и. Б (ХарогогИуе). ЕПесЕ оГ
Реп1а§аз1пп оп Иге Мо1ог ЕипсНоп
апб 1п1гасау11агу СазЕпс апс! Виобе-
па1 Ргеззиге

БоМзИзку А. 5.» Б1гое1з О. Б., КизГйЕ
М. Р. (К>еу). йзе о! 1Л1гау1о1е1 Ьазег
1п (11е ТгеаЕтепЕ оГ Сазкобиобепа!
ГЛсегз

Оа1акк1п К. А., Скегпу У. А., Коьа1с1шк
Е. N.. Бкогода Е. У. (Юеу). А Сазе
о! Ме1апота оГ 1Ье Виобепит

УШг А. Б., О1еМк А. I. (2арогогйуе).
Соп1еп( оГ Рго81а§1апб1пз 1п 1Ье В1ооб
Р1азта оГ РаНепД мДЬ СЬготс Оаз1-
Г1113

Вопдагео У. I., Тагапепко Е. И., Оо1оо-
ш’а Р. Г., 5ь1г1доо N. У. (Вопе(зк).
Векггт'паНоп оГ Ейе АсНуИу оГ Ьузо-
зота! В1ооб Епхутез апс! МогрИоте!:-
Г1с 1п<11сез 1п Де Регкопеит 1п Аси1е-
ВИГизе РегкопШз
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