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С. М. ГАЛСТЯН

К ВОПРОСУ О ПРОФИЛАКТИКЕ СЛИПЧИВОГО ПЕРИКАРДИТА

Многообразие причин развития слипчивого перикардита, преиму­
щественно туберкулезное и ревматическое его происхождение, а также 
большая частота (по некоторым зарубежным авторам до 45—56% слу­
чаев) так называемого «идиопатического» перикардита дали нам осно­
вание думать, что в патогенезе рубцообразования и развития слипчиво­
го перикардита значительная роль должна быть приписана измененной 
реактивности организма.

Результаты наших прежних исследований” показали, что развив­
шееся (в результате сенсибилизации животных) гиперергическое воспа­
ление перикарда в терминальных фазах своего течения приводит к 
фиброзному превращению тканей и слипчивому перикардиту. Эти ис­
следования дали основание думать, что профилактика аллергического 
перикардита в конечном счете является также профилактикой слипчи­
вого перикардита.

Исходя из сказанного, мы задались целью заняться эксперимен­
тальными поисками путей предупреждения развития аллергического 
перикардита.

При построении плана наших исследований мы руководствовались 
идеями А- Д. Сперанского об общности основных закономерностей ра­
боты нервных механизмов, участвующих в разнообразных патологиче­
ских процессах. Многочисленные и многообразные исследования, прове­
денные А. Д. Сперанским и его школой, подтвердили большую эффек­
тивность применения новокаиновой блокады при лечении ряда болез­
ненных процессов, доказав тем самым значение «перестройки внутри- 
нервных отношений» в патологии.

Работами В. С. Галкина, А. Г. Бухтиярова, Г. Л. Зальцмана к др. 
доказана эффективность общего новокаинового действия для изменения 
реактивности организма по отношению к патогенным раздражителям.

Экспериментальными исследованиями В. С- Галкина и А. Г- Бух­
тиярова показано, что новокаин, избирательно угнетающий перифери­
ческие окончания чувствительных нервов, при внутрисосудистом его 
применении понижает общую реактивность организма.

Работами М. М. Воропаева, А. С. Эрштейна и др. доказано, что но­
вокаиновая блокада по А. В- Вишневскому как форма воздействия на 
нервную систему, меняя реактивное состояние последней, оказываеттор-

’ .Экспериментальная хирургия*, № 4, 1957 г. „Вопросы кардиологии", .X? 2, 
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мозящее влияние на развитие и течение аллергического феномена Артю- 
са-Сахарова.

Таким образом, новокаиновая блокада в самых различных формах 
своего применения, являясь средством воздействия на нервную систему 
для изменения реактивности организма, стала эффективным методом 
патогенетической терапии многих заболеваний.

Для выполнения поставленной перед нами задачи — предупреждения развития 
аллергического перикардита, мы пользовались следующей методикой.

Избранные в качестве подопытных животных, кролики подвергались сенсибилиза­
ции троекратным внутривенным введением 2, 1,5 и 1 мл нормальной лошадиной сыво­
ротки, с интервалом между введениями последней в один день.

Введение 1,5 мл «разрешающей дозы» того же аллергена в полость околосердеч­
ной сорочки производилось на 15-ый день от начала сенсибилизации.

Десенсибилизация этих же кроликов проводилась 1% раствором новокаина, ко­
торый вводился внутривенно, из расчета около 1 мл на кг веса животного.

Внутривенное введение раствора новокаина производилось от 1 до 5 раз в различ­
ные периоды сенсибилизации животных.

В соответствии с этим было проведено 13 вариантов исследований, по 5 опытов в 
каждом варианте. Восьмой вариант опытов с сокращенным временем «созревания» 
сенсибилизации сопровождался также 5 контрольными опытами.

Для всех же остальных вариантов контролем служили ранее проведенные иссле­
дования, при которых, в громадном большинстве опытов, был воспроизведен аллерги­
ческий перикардит, без использования новокаина.

Подопытные животные убивались через 48 ч. после введения «разрешающей 
дозы» аллергена в полость перикарда. При обнаружении инфицирования операцион­
кой раны, кролики исключались из опытов и взамен их ставились опыты на новых 
животных.

При оценке результатов опытов, мы руководствовались данными макроскопиче­
ских и микроскопических исследований перикарда и сердца, а также данными иссле­
дования клеточного состава перикардиальной жидкости.

Сопоставление и обобщение данных всех 13 вариантов эксперимен­
тальных исследований (табл. 1), дали возможность удостовериться, что 
в отдельных вариантах опытов имеют место различные результаты. По­
следние отличались прежде всего различной частотой развития перикар­
дита. Они отличались друг от друга и по степени интенсивности и рас­
пространенности воспалительного процесса.

Руководствуясь указанными отличительными особенностями, и в 
соответствии с полученными результатами, мы имели:

очень плохие результаты — в 6 и 7 вариантах опытов, неудовлетво­
рительные— в 1, 2, 3 и 4 вариантах опытов, посредственные— в 5, 
12 и 13 вариантах опытов и хорошие результаты — в 8, 9, 10 и I! ва­

риантах опытов.
Очень плохие результаты, обнаруженные у подопытных животных 

6 и 7-го вариантов исследований выражались в том, что в 9 случаях 
из 10 опытов был обнаружен острый серозный перикардит, причем в 
большинстве случаев с одновременным воспалением миокарда, проте­
кающим с гибелью мышечной ткани. В этих же случаях наблюдались ти-
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Таблица 1

Результлты опытоб 
третьей серии исс лед об а ни и

С^обЬ бырсгзИеынъ/и или еосюбь/и пес^нордит 

Перикардита нет

личные аллергические изменения в сосудах миокарда в виде плазмати­
ческого пропитывания их стенок.

Соответственно тканевым изменениям, исследование перикардиаль­
ной жидкости в этих наблюдениях обнаружило типичную для острого 
серозного воспаления бурную клеточную реакцию, с большим числом 
различной степени зрелости полибластов, макрофагов, перерожденных 
клеток мезотелия, лимфоцитов, нейтрофильных и эозинофильных лейко­
цитов.

Указанные изменения были получены при троекратном внутривен­
ном введении раствора новокаина сенсибилизированным животным не­
посредственно и через каждые 8 ч. после введения «разрешаются 
дозы» аллергена в полость перикарда, равно как и при однократном 
внутривенном введении раствора новокаина за 15 мин. до введения 
«разрешающей дозы» аллергена (схема 6 и 7-го вариантов опытов).

Однократное или троекратное внутривенное введение раствора но­
вокаина в других вариантах опытов давало несколько иной (и даже хо­
роший, как например, в 10 варианте опытов) результат. Следовательно, 
причину различных результатов нужно видеть в сроках внутривенного 
введения раствора новокаина.

Время внутривенного введения и действия раствора новокаина в 
6 и 7-м вариантах опытов совпадает с временем и действием «разре 
шающей дозы» аллергена, когда мы имеем достаточную высоту «созре­
вания» сенсибилизации.

Надо полагать, что при этих двух вариантах опытов в фазе наи­
большей возбудимости тканей сказывается слабо раздражающий эффект 
от раствора новокаина, который, суммируясь в данных конкретных уело-
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Шестой Вариант омытое

Т а б л и ц а 2

ЗА 15'ДО РД. НОВОКАИН (4^-2мл}

виях с сильнодействующим эффектом аллергенного раздражителя, про­
является со стороны тканей более выраженной патологической реакцией.

Исключительная интенсивность развития воспалительных измене­
ний в перикарде и миокарде подопытных животных 6 и 7-го вариан­
тов опытов, приведших во многих опытах к гибели мышечной ткани, 
вполне сообразуется с наблюдениями А- В. и А. А. Вишневских, что «при 
очень тяжелых патологических процессах, сопровождающихся чрезмер­
но сильным раздражением нервной системы, новокаиновая блокада, как 
добавочное раздражение нервов, может дать на периферии отрицатель­
ный трофический эффект, вплоть до некроза тканей»*.

Неудовлетворительные результаты, отмеченные в 1, 2, 3 и 4 вариан- 
гах опытов, выражались сравнительно меньшей частотой развития пери­
кардита и характером распространения воспалительной инфильтрации 
тканей.

1 ак, из 20 опытов указанных вариантов, серозный перикардит был 
обнаружен в II случаях, слаоо выраженный или очаговый эпикардит — 
\ 3 кроликов, миокардит и эндокардит без поражения перикарда в од­
ном случае и воспалительный процесс не был обнаружен у 5 подопыт­
ных животных.

Данные исследования перикардиальной жидкости в этих вариантах 
опытов, представляя картину серозного воспаления, в большинстве слу-

А В. и А. А. Вишневские. .Новокаиновая блокада и масляно-бальзами-
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чаев соответствовали обнаруженным пато-гистологическим изменениям 
Описанные результаты были констатированы при троекратном, 

двукратном и однократном внутривенном введении раствора новокаина 
в промежутке между третьим внутривенным введением аллергена и вве­
дением «разрешающей дозы» аллергена в полость перикарда (схемы I, 
2, 3 и 4 вариантов опытов).

Надо полагать, что время, избранное в этих вариантах опытов и ча­
стота внутривенного введения раствора новокаина, не обеспечивают эф­
фективное снижение общей реактивности организма. Следует, по-види- 
мому, думать, что к моменту введения новокаина, эффект от действия 
аллергенного раздражителя оказывается настолько выраженным, что от 
такого введения новокаина десенсибилизирующего эффекта ожидать 
нельзя.

Посредственные результаты были отмечены в 5, 12 и 12-м ва­
риантах исследований. Они отмечались меньшим числом развития пери­
кардита и меньшей интенсивностью и распространенностью воспали­
тельных изменений тканей.

Из 15 опытов серозный перикардит развился только у 5 подопытных 
животных. У других 5 кроликов был отмечен очаговый или слабо выра­
женный эпикардит, у одного — серозный миокардит, а у остальных 4 
животных воспалительных изменений в перикарде и слоях стенки сердца 
не было найдено-

Описанный удовлетворительный результат получен в тех вариантах 
опытов, где одно՜, дву- или троекратное внутривенное введение раствора 
новокаина производилось в промежутках внутривенного введения сен­
сибилизирующего аллергена (схемы 5, 12 и 13-го вариантов опытов).

Результаты этих исследований дают основание думать, что положи­
тельный эффект действия новокаина бывает более выраженным тогда, 
когда организм животного еще недостаточно сенсибилизирован.

Хорошие результаты предупреждения аллергического перикардита 
были отмечены в 8, 9, 10 и 11-м вариантах опытов. Из 20 опы­
тов этих вариантов перикардит развился только у 4 кроликов, причем 
у 2 из них воспаление имело очаговый характер. Во всех остальных 
16 случаях как в околосердечной сорочке, так и в слоях стенки сердца 
воспалительных изменений не было выявлено.

Исследование перикардиальной жидкости у всех 20 кроликов этих 
вариантов показали наличие нормальной серозной жидкости в 1 I случа­
ях, макрофагальную реакцию — в 3 и картину различной степени вы­
раженности серозного воспаления в 6 случаях.

Такой разительный эффект предупреждения аллергического пери­
кардита (схемы 8, 9, 10 и 11-го вариантов опытов) удалось получить при 
изменении как времени и частоты внутривенного введения раствора но­
вокаина, так и путем сокращения сроков «созревания» сенсибилизации.

Из схем вариантов опытов с хорошими результатами десенсибили-
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новокаин (1%-2нп)
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Пятый бориант опытов

Таблица 4

зации нетрудно заметить, что внутривенное введение раствора новокаи­
на производилось в то время, когда можно было ожидать достаточное 
«созревание» сенсибилизации, а в одном из вариантов опытов (8-ой ва­
риант) время для «созревания» сенсибилизации было сокращено на 
2 дня.

В этом варианте опытов ни у одного из 5 кроликов воспалительных 
изменений перикарда и стенки сердца не было обнаружено, в то время 
как у контрольной группы животных в 3 случаях развился острый сероз­
ный перикардит.

Разбор, обобщение и сопоставление полученных результатов экспе­
риментального изучения вопроса о возможности предупреждения воз­
никновения аллергического перикардита путем нормализации реактив­
ности организма внутривенным введением раствора новокаина дает нам 
право прийти к следующим выводам:

1 Внутривенными введениями раствора новокаина при определен-
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Табл и ца 5

Восьмой вариант опытов)

пых условиях эксперимента можно предотвратить развитие у сенсиб 
лизированного животного аллергического перикардита.

2 . Очень плохие результаты от внутривенного введения раство] 
новокаина (весьма частым развитием острого серозного перикардита 
миокардита с некрозом мышечной ткани) обнаруживается в вариант; 
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опытов, где эффект от новокаина и «разрешающей дозы» аллергена но 
времени своего воздействия совпадают.

3՛ Неудовлетворительные результаты от внутривенного введения 
раствора новокаина отмечены в тех вариантах опытов, где частотой или 
временем введения новокаина десенсибилизирующий эффект не обеспе­
чивался.

4. Внутривенным введением раствора новокаина в промежутках 
введения сенсибилизирующих доз аллергена достигается удовлетвори­
тельный результат предупреждения развития аллергического перикар­
дита.

5. Наилучший результат предупреждения развития аллергического 
перикардита внутривенными введениями раствора новокаина наблю­
дается:

а) при укорочении времени, необходимого для «созревания» сенси­
билизации,

б) при обеспечении удлиненного действия новокаина, начиная вве­
дение последнего с начальных фаз «созревания» сенсибилизации.

6. Возможность предупреждения развития аллергического пери­
кардита внутривенной новокаиновой десенсибилизацией подтверждает 
огромную роль измененной реактивности животного организма в пато­
генезе этого заболевания-

7. Хорошие результаты предупреждения развития аллергического 
перикардита методом новокаиновой десенсибилизации дают основание 
полагать, что результаты наших экспериментальных исследований могут 
быть использованы в клинической практике для целей профилактики ал­
лергического, следовательно и слипчивого перикардита.
Госпитальная хирургическая клиника
Ереванского медицинского института Поступило 9.VI 1959 г.

II. 1Г. Դ1ԼԼ11Տ81Րւ,

ԿՊՉՈԻ՚ե ՊԵՐԻԿԱՐԴԻՏԻ ՊՐՈՖԻԼԱԿՏԻԿԱՅԻ ձԱՐՑԻ ՇՈԻՐԶՐ,

Ա ւք փ и փ и ւ ւ|*

Կպչուն պերիկարդիտր կոնսերւքատի։/ բուժման չենիքարկվոդ ու. ծանր 
հիվանդություն [ինելով հանդերձ, իւ ի ր ու ր դի ու կան Սան ս։ պա րհո էք բուժման 
ժամանակ մահացռէ իք լան բարձր տոկոսներ է տալիս:

Կպչուն պերիկարդիտի բա ժ ման նման դրա թլան հիմնական պատճառը 
նրա պա իք ոդենև դի չլո ւ ս ա ր ան ւք ած / ին ելն է, "ՐԼ' հն ա ր ա ռ րո ւ թ ք ո էն չստեդ֊ 
ծելով բուժման ռացիոնալ կադմակերպման համար, միաժամանակ ստվերս։֊ 
։1 րն է պահում ալդ ծանր ւոաոսւպանքի պ ր ո ֆ ի / ակ տ իկ ա /ի հարդերր:



Շ. քՅՔՇւ՜Տա

// րր։/ր անց լա լում մեր կատարված բազմաիժիվ էքսպերի// ենսւալ հետս։դո֊ 
տ ո ւ իժլո ւնն Լ ր բ (որոնէ) տ ր դ լուէ։ քնե րր հրապարակված /»?/ դիտական մամու­
լում ) ցու լց տվին, որ կպչուն ւգե բ ի կա բւլի տ ի պ ա իժ ո դեն ե դու ։1 չափազանց մեծ 
է օրգանիզմի ո ե ակտ ի վ ական ութ լան դերբ։ Մենք կա րո դա ցանք ցուլդ տալ, 
"ր կենդանական օրգանիզմի ոեակտիւիականու իժ լուն այլակերպման ճանապար­
հով կս։բե)ի Լ ստանալ կպչուն պերիկարդիտի է քւ։ պ ե ր խ1 են ւո ա ) մոդելը։

եման ճանապարհով հիվանդս ւիժ լան մոդելի ստացումը տրամաբանորեն 
հնարավոր պետք էր դարձներ օրդան ի դմի ոե ակա իվ ականու թ լան նորմալաց­
ման միջոցներու] կանխելու կպչուն պերիկարդիտի զարգացումը։

Ելնելով //., 'Ւ. Սպերանսկու ե Ա. *Լ. փիշսևսկու' նլարդալին համակարգի 
նովոկա լինա փն բլոկա րլանե րո ւ] ներգործման և ա լդ ճանապարհով նրա 

ֆունկցիոնալ վիճակի կա բդա ւիւ բմ ռ։ն ոկդրունքից, լքենք հնարավոր գտանք 
1ւե րե րակւո լին ն ով ոկ սւ լինա ւ ին դեսենսիբի/իզս։ դիալի միջոցով կանխել սենսիբի­
լիզացիա^։ ենիժարկւսծ կենդանինեբի մո ս։ սւլեբդիկ պերիկարդիտի զարդա- 
ցումը։

'հանի որ ալերլլիկ պերիկարդիտի առաջացման ուշ ժ ամկետներուժ տե­
սել էինք հլո ւսվածքնե ր ի սպիական ւի ոլի ոխո ւիժլունների ա. կպչուն պերիկւսր- 
7 ՒտՒ Ղարգլսցու մ բ, ասլա առաջինի պ րո ֆ իլ ակտ իկւսն կարելի էր դիտել որ­
պես վերջինի կանիւման ճանապարհ։

Մեր կոգմից 70 ՜էւաւլաբների մոտ կա տարված 13 տարրեր տեսակի փոր­
ձերը, նովռկւս լինի լու ծ ո լ / թ ի տարբեր հաճա խականո է իժ յան ու ուա բրեր ժա­
մանակի ներեբակս։լին մսւծման եզանակներով, ցուլդ աւ]ին որոջ արդլունք֊ 
ներ, որոնք հնար ավոբ ու իժլո ւն են տալիս հանգելու հետևլւոլ եւլրակացու֊ 
իժլտ ններին։

1. Նովոկալինի լոէծուլթի նեբեբակալին մուծման որոշ ւդալմաննեբում 
4'"/’^'//' է կանիւել ալեբդիէլ պերիկաբդիւոի դարգացումբ, որբ լքեկ անդալք ևս 
ցույց է սւալիլւ օրդանիդլքի ո ե ա կ սւ ի լ] ա կ ան ո ւթ / ան ւլե՜րն ալս հիվանդութ լան 
դւսբւլացլքան մեգ։

2. Ս.լերւլիկ ւզեր]ւկարդիտի կանխման լավագույն ւււբդլունբներն ստաց֊ 
վոււք են ինչպես ււ են ս ի բի լ ի դ ա ցի ա փ հա սուն ո ւիժ լան ժ աւք տնակի կրճատման, 
ւսլնպես իլ նով րւկա լինի ե րկ՚ս ր ա ձւլվա ծ ա ւլւլե դ ո ւ իժ լան պա լմ աններում ։

3. եովոկալինի լէււծոււիժի նե ր ե ր ակս։ լքւն մուծումը ս են ս ի բ իլի ղու ց իա լի 
ւլսւ րւլս։ դւ) ան ււկ դ բնական շրգսւններում տա լիս է ա լե րդիկ ս)ե րիկա րդ ի ա ի կանիւ֊ 
մ ւսն րա։]։սր։սր ա րլլլո ւն քն ե ր !

4. եո ։]ոկս։ լիր1ւի լուծուլթի հագւիադեպ մուծժան ժամանակ, ժսւնավանւլ 
երբ ալն կի բա։։ ։]ո ։ լք է ս են ։։ ի բ ի լի դ ա ց ի ա լի հասունացման բարձր ւք ակս։ րդակի 
։լ։։։նվել ու պահին , ալերդ]։կ պերիկարդիսւի դսւրգացու մր կանխել չի հաջողվումI

Օ. ե ո վ ոկա լինա լին ւլե սեն ս ի րի լի դա ց ի ա լի ճանա պա բհո ։] ալերգիկ իհեաե- 
վաբար և կպչուն] պե ր իկա րւլի ւււ ի կանխման հն ա րա վո րո ւիժքո ւն բ կա րո դ է որո­

շակի ծա ո ա լո ։ իժ լան մաւոուգել ա լւլ հ ի վ անդո ։ թ լան բուժման ու. պրոֆիլակ֊ 
ւոիկալի հա ր ցե րո ւմ ։


