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X. С. КОШТОЯНЦ

Второго апреля скоропостижно скончался академик Академии наук 
Армянской ССР, “член-корреспондент Академии наук СССР, лауреат 
Сталинской премии, заведующий кафедрой физиологии животных Мос
ковского университета, выдающийся советский ученый, член КПСС с 
1927 г.—Хачатур Седракович Коштоянц. Труды X. С. Коштоянца сыгра

ли большую роль в развитии эволюционной физиологии, нейрофизиоло
гии и явились важнейшим вкладом в области энзимо-химической теории 
возбуждения.

С именем X. С. Коштоянца неразрывно связано выяснение роли бел
ковых структур, в частности сульфгидрильных групп в осуществлении 
нервной регуляции функции органов. X. С. Коштоянц является одним из 
крупнейших и признанных исследователей в области истории отечествен
ной биологической науки.

X. С. Коштоянц родился 26 сентября 1900 г. в г. Ленинакане. Дет
ство свое он провел в г. Пятигорске, где и получил среднее образование. 
В 1922 г. он поступил на медицинский! факультет Московского государ
ственного университета. Будучи студентом 2-го курса, Хачатур Седра
кович работал в студенческих научных кружках и выполнил ряд интерес
ных работ по физиологии, микробиологии и зоологии. По окончании ме
дицинского факультета Московского университета X. С. Коштоянц как 
высокоодаренный студент был зачислен аспирантом по физиологии. X. С. 
Коштоянц свою научную подготовку получил под руководством крупней
ших советских и зарубежных ученых (Самойлов, Арнольди, Разенков, 
Иордан). По окончании аспирантуры он работает в Тимирязевском науч-
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но-исследовательском институте, а в 1931 году избирается профессором 
кафедры физиологии МГУ. С 1942 г. избирается заведующим этой же 
кафедрой, которую возглавляет до конца своей жизни. В 1939 г. он изби
рается членом-корреспондентом Академии наук СССР, а в 1943 г.—дей
ствительным членом и академиком-секретарем отделения биологических 
наук Академии наук Армянской ССР. С 1943 г. по 1947 г. академик Ко
штоянц был директором Института физиологии. Возглавив отделение 
биологических наук и Институт физиологии, Хачатур Седракович прило
жил немало усилий для развития биологии, в частности физиологии в 
Академии наук Армянской ССР.

Академик Коштоянц—автор более ста научных работ. Среди них та
кие фундаментальные труды, как «Основы сравнительной физиологии» 
в двух томах, изданный также на английском, венгерском, болгарском 
языках, «О состоянии функции вегетативных и анимальных органов в 
свете их эволюции», «Белковые тела, обмен веществ и нервная регуля
ция», «Очерки по истории физиологии в России» и т. д.

Велика заслуга Коштоянца в подготовке молодых специалистов. Его 
многочисленные ученики работают в РСФСР. Армении, Узбекистане, 
Таджикистане, Киргизии, а также в народно-демократических республи
ках—Албании, Болгарии, Венгрии и Чехословакии.

Свою плодотворную научную деятельность Хачатур Седракович со
четал с большой общественной работой. Долгие годы он являлся заме
стителем председателя Всесоюзного общества физиологов, биохимиков 
и фармакологов и принимал самое деятельное участие в организации 
всесоюзных и закавказских съездов и конференций. X. С. Коштоянц до
стойно представлял достижения советской науки на международных 
физиологических конгрессах и симпозиумах. Он был депутатом Верхов
ного Совета СССР П созыва.

Выдающиеся заслуги X. С. Коштоянца неоднократно отмечались 
Советским правительством. Он награжден орденом Ленина, двумя орде
нами Трудового Красного Знамени, орденом «Знак почета».

Его кипучая деятельность, светлый образ, большой патриотизм яв
ляются примером бескорыстного служения науке на благо нашей Роди
ны. Светлая память Хачатура Седраковича Коштоянца навсегда останет
ся в наших сердцах.

Президиум Академии наук Армянской ССР
Отделение медицинских наук АН Армянской ССР
Отделение биологических наук АН Армянской ССР
Комитет Совета Министров Армянской ССР по высшему и среднему спе

циальному образованию
Министерство здравоохранения Армянской ССР
Ереванский государственный университет
Ереванский медицинский институт
Общества физиологов, биохимиков и фармакологов Армении
Институт физиологии им. Орбели АН Армянской ССР
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ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

X. Н. ПИРУМОВ

ПУТИ СНИЖЕНИЯ И ЛИКВИДАЦИИ ПАРАЗИТАРНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИИ В АРМЯНСКОЙ ССР

Неуклонный рост экономики советского государства, систематиче
ское повышение культурного уровня населения и достижения медицин
ской науки в вопросах изучения эпидемиологии многих инфекционных и 
паразитарных заболеваний и методов борьбы с ними выдвигают задачу 
полной ликвидации в республике в течение семилетки (1959—1965 гг.) 
малярии, сыпного тифа, тениаринхоза, висцерального лейшманиоза и 
лихорадки паппатачи, а также значительного снижения аскаридоза, три- 
хоцефалеза, тениоза, энтеробиоза и амебиаза.

Выполнение этой задачи требует четкого плана в отношении как пу
тей борьбы с перечисленными выше заболеваниями, так и комплекса ме
роприятий против каждого из них. Некоторые паразитарные заболевания, 
подлежащие полной ликвидации, требуют мероприятий в основном по 
линии органов здравоохранения. Такими являются висцеральный лейш
маниоз и лихорадка паппатачи. Иначе обстоит дело с ликвидацией ма
лярии, сыпного тифа и тениаринхоза, успешная борьба с которыми воз
можна только при сочетании мероприятий органов здравоохранения с 
таковыми со стороны целого ряда учреждений, организаций, предприя
тий и 1. д.

Что касается паразитарных заболеваний, подлежащих за семилетку 
значительному снижению, то из них только энтеробиоз может быть пре
одолен лишь силами органов здравоохранения, остальные же—аскари
доз, трихоцефалез, тениоз и амебиаз—не могут быть снижены без самого 

о °активного участия в борьбе многих организации и учреждении и широ
кой общественности.

Для составления конкретного плана борьбы с перечисленными за
болеваниями нужно уточнить пути и методы осуществления мероприя
тий. вытекающих из наших знаний об эпидемиологии, профилактике и 
лечении каждого из них. Ниже кратко остановимся на этих вопросах.

ЛАалярия. Этот грозный бич населения еще в недалеком прошлом 
можно считать для Армянской ССР ликвидированным. В 1959 г. по рес
публике зарегистрировано всего 7, а в I960 г.—4 случая малярии. Если 
даже допустить, что в некоторых районах республики отдельные случаи 
малярии еще остаются невыявленными, все же это не меняет общей си
туации.
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Однако малярию необходимо добить бесповоротно. К сожалению, со
стояние мероприятий в бывших малярийных районах республики нс га
рантируют от опасности нового подъема инфекции, а опыт некоторых 
союзных республик (Азербайджанской, Узбекской и др.) и областей 
РСФСР говорит о полной возможности нового возникновения эпидеми
ческих вспышек малярии там, где в течение ряда лет случая малярии не 
регистрировались.

В большинстве бывших малярийных районов продолжают сущест
вовать такие важные для эпидемиологии малярии I» акторы, как клима|

I

тические условия, подходящие для развития малярийных комаров и для 
спорогонии в их теле плазмодий малярии, фактическое наличие (хотя и 
в резко уменьшенном количестве) малярийных комаров, возможность 
прибытия в эти районы зараженных малярией лиц из-за рубежа или из 
тех союзных республик, в которых малярия пока полностью не ликвиди
рована.

Для предотвращения нового подъема малярии в республике необхо
димо осуществление следующих мероприятий: I) обязательное исследо
вание крови у всех температурящих больных на плазмодии малярии;
2) полное лечение (систематическое и противорецедивное) выявленных 
больных; 3) эпидемиологическое обследование каждого случая малярии 
и принятие необходимых профилактических мер для предупреждения 
диссеминации инфекции; 4) ежегодная обработка ДДТ и ГХЦТ всех по
мещений в тех пограничных с Турцией и Ираном населенных пунктах, 
куда возможен залет из-за рубежа зараженных малярией комаров; 
5) предупреждение образования новых заболоченностей и работа по 
ликвидации существующих во всех потенционально малярийных 
районах.

Сыпной тиф. Проблема ликвидации сыпного тифа тесно связана с
дискутирующимся до сих пор вопросом о рецидивном сыпном тифе. Если 
правильна точка зрения сторонников этой теории, то трудно ставить кон
кретную задачу о полной ликвидации случаев сыпного тифа, пока нет
У нас мер для предупреждения рецидива болезни у перенесших ее лиц. 
В этом случае можно ставить вопрос только о ликвидации свежих забо
леваний.

Если же стать на точку зрения противников рецидивной теории, что 
более целесообразно для практики, то необходимые для полной ликвида
ции этой инфекции мероприятия должны свестись к следующим: а) свое
временному и полному выявлению всех случаев сыпного тифа и изоля
ции больных; б) ликвидации педикулеза в очаге; в) наблюдение над 
контактировавшими больными.

Для полной ликвидации сыпного тифа необходимы также мероприя
тия по ликвидации педикулеза среди населения вообще. Проводить их 
должны местные органы, коммунальные отделы исполкомов путем обес
печения населенных пунктов общественными банями, оснащенными 
своими дезкамерами. К концу семилетки в республике нс должно быть 
ни одного населенного пункта, не обеспеченного такой баней.
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Тениаринхоз. Среди гельминтозов человека тениаринхоз принадле
жит к числу тех, ликвидацию которых сравнительно легче осуществить. 
В борьбе с тениаринхозом одновременно должны быть осуществлены 
мероприятия по двум направлениям: выявление и лечение зараженных 
животных и предотвращение заражения крупного рогатого скота от че
ловека и здорового человека—от мяса зараженного животного.

Выполнение первой задачи—обязанность органов, здравоохранения, 
в то время как вторая задача может выполняться успешно только при 
активном участии целого ряда других организаций—ветеринарной служ
бы, совхозов и колхозов, коммунальных органов исполкомов.

Так как единственным источником для заражения человека являет
ся зараженное и необезвреженное мясо крупного рогатого скота, наибо
лее эффективным методом предотвращения заражения надо считать ор
ганизацию должного ветеринарно-санитарного контроля за убоем скота. 
Однако далеко не повсюду имеются специальные пункты для убоя ско
та. и не все имеющиеся пункты обеспечены ветеринарно-санитарным 
контролем. Это обстоятельство открывает широкие возможности для за
ражения населения.

Вместе с тем, даже в местах, обеспеченных благоустроенными бой
нями и соответствующим ветеринарно-санитарным контролем, до на
стоящего времени наблюдается тайный убой скота, являющийся источни
ком заражения, в частности, городского населения, например, г. Ере
вана. Для ликвидации тениаринхоза источник этот должен быть ликви
дирован под ответственность органов милиции.

В борьбе с тениаринхозом необходимо учесть и определенные быто
вые навыки местного населения—частое употребление термически не
достаточно обработанного шашлыка, наличие в меню блюд из сырого 
мясного фарша, привычка хозяек пробовать при приготовлении пищи 
сырой мясной фарш на достаточность соли. Рассчитывать на быстрое ис
коренение этих навыков трудно, поэтому՛ упор надо ставить на то, чтобы 
попадающее на рынок мясо было бы безупречно в отношении цистицер
коза, не игнорируя, конечно, также санитарно-просветительной работы 
среди населения.

В деле борьбы с тениаринхозом большое значение имеет предотвра
щение заражения крупного рогатого скота от людей, зараженных тени
аринхозом. Путь борьбы здесь один—прекратить доступ животных к 
фекалиям человека, предотвратить загрязнение ими корма животных. 
Л этого можно добиться только обеспечением населения уборными, 
полностью защищенными от доступа животных и от рассеивания 
калий. Задача эта также может и должна выполняться коммунальными 
органами, совхозами, населением, для чего необходимы соответствующие 
постановления органов власти. Мероприятия эти особенно тщательно 
должны выполняться в животноводческих совхозах и фермах, в индиви
дуальных хозяйствах колхозников, имеющих свой скот. В частности, ка
тегорически должно быть запрещено использование хлевов в качестве 
уборных. Так как большая часть крупного рогатого скота на лето пере
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гоняется на летние горные пастбища (эйлаги), где при отсутствии убор
ных весьма легко заражается фекалиями человека подножный корм, то 
необходимо, с одной стороны, обязать животноводческие хозяйства 
строить уборные на всех эйлагах и на путях следования скота в горы и 
обратно, а с другой—принимать меры к тому, чтобы лица, ухаживающие 
за крупным рогатым скотом (пастухи, доярки и др.), были бы полностью 
освобождены от тениид. Для последней цели в год два раза, причем 
один раз перед угоном скота на эйлаги, должен проводиться детальный 
опрос всего обслуживающего персонала на зараженность тениаринхозом 
с обязательной дегельминтизацией всех зараженных.

Число зараженных тениидами среди населения снижается весьма 
медленно. Причинами являются, с одной стороны, продолжающееся за
ражение все новых лиц, а с другой—весьма слабые темпы выявления и 
дегельминтизации зараженных. Задача ликвидации тениаринхоза тре
бует резкого улучшения выявления и лечения тениидозных больных. 
Для их бесперебойного лечения во всех районных и городских больницах 
должно быть выделено необходимое число коек.

Висцеральный лейшманиоз. В Армянской ССР были выявлены оча
ги как висцерального, так и кожного лейшманиоза, причем ареал рас
пространения первого значительно шире и охватывает всю низменную и 
предгорную полосу республики, в то время как случаи кожного лейш
маниоза были констатированы лишь в некоторых селах Горисского и 
Кафанского районов.

Представляет интерес то обстоятельство, что в Горисском районе 
за последние годы не регистрируются случаи кожного лейшманиоза в 
очагах, где они в прошлом выявлялись в значительном числе. Можно 
предполагать, что широко применявшиеся в этих очагах для борьбы с 
малярийными комарами и против вредителей сельского хозяйства ДДТ 
и 1ХЦГ привели к истреблению или резкому ограничению выплода 
видов москитов, виновных в передаче этой инфекции.

Иначе обстоит дело с висцеральным лейшманиозом, основным оча
гом которого является г. Ереван (в остальных эндемических очагах ре
гистрируются лишь единичные случаи, возможно, в результате неудов
летворительной диагностики этого заболевания).

Опыт борьбы с висцеральным лейшманиозом в других союзных рес
публиках и в одном из микрорайонов г. Еревана показывает определен
ную эффективность следующего комплекса мероприятий против этой 
инфекции: 1) ранняя диагностика и правильное курсовое лечение выяв- 
ленных больных; 2) систематическая, ежегодная двухкратная обработка 
всех помещений в активных и потенциальных очагах висцерального 
лейшманиоза ДД Г и I ХЦТ; 3) ликвидация возможных биотипов моски
тов путем регулярной очистки населенных мест, вывоза мусора и его 
обезвреживания. »

Лихорадка паппатачи. Ареал распространения лихорадки паппата- 
1и более узок и ограничивается низинной зоной республики. Заболевают
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лихорадкои паппатачи лица, попадающие в эндемичные очаги из мест
ностей, свободных от данной инфекции.

Так как до настоящего времени вопрос активной иммунизации про
тив лихорадки паппатачи остается пока не разрешенным, то единствен
ным направлением борьбы должно быть истребление передатчиков-мо
скитов в потенциальных очагах заболевания. Зона распространения ли- *
хорадки паппатачи в республике полностью покрывается зоной распро-
странения висцерального лейшманиоза, и мероприятия против передат
чиков лейшманиозов будут эффективны и для лихорадки паппатачи.

Аскаридоз. Среди гельминтозов, причиняющих здоровью человека 
Й существенный вред, аскаридоз является наиболее распространенным 
I (процент зараженности людей в населенных пунктах республики колеб- 
I лется в пределах от 30 до 100%).

t Массовое лечение зараженных аскаридами, применяющееся в 
I республике уже более 20 лет, дало незначительные результаты, так как 
I оно не подкреплялось эффективными общесанитарными оздоровитель- 
| ными мероприятиями, и освобожденные от аскарид лица снова легко 
I заражались.

Значительное снижение аскаридоза может быть достигнуто только 
। при условии сочетания лечебных мероприятий с радикальным оздоров-
лением условий среды. В 
постановление ЦК КПСС 

^улучшению медицинского
СССР» (январь, I960 г.).

этом вопросе большую роль должно играть 
и Совмина СССР «О мерах по дальнейшему 
обслуживания и охраны здоровья населения

Единственным источником инвазии являются фекалии человека, со-
^держащие яйца аскарид; единственным путем проникновения инвазион
ных яиц в организм здорового человека является его рот, желудочно-ки
шечный тракт. Следовательно, суть борьбы должна заключаться в вос
препятствовании попадания яиц из фекалий в желудок человека. Однако
осуществление этого на практике связано с определенными затруднения
ми. Основные мероприятия против аскаридоза должны включить в себя: 

ja) полное запрещение использования свежих человеческих фекалий для 
1удобрения огородных культур, являющихся основным источником зара- 
зжения населения городов гельминтами и некоторыми кишечными ин-

3€рекциями; б) обеспеченность всех организаций, предприятий, совхозов.
■колхозов и индивидуальных хозяйств в городах и седьских местностях 
■недоступными для животных и незагрязняющими окружающую терри
торию уборными; в) создание во всех организациях, изготовляющих, 
перевозящих и продающих пищевые продукты, применяемые без терми
ческой обработки, условий для хранения и транспортировки, исключа

ющие возможность загрязнения их от почвы, ног и рук рабочих и про
давцов и от мух.
I Все перечисленные выше мероприятия имеют весьма важное значе
ние нс только в борьбе с гельминтозами, но и с кишечными инфекция- 
ми—дизентерией, брюшным тифом, коли-бациллезом, инфекционным 

1гепатитом.
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Вместе с общеоздоровительными мероприятиями необходимо про
водить лечение зараженных аскаридами лиц. Для выявления последних 
существует метод ов'огельминтологического исследования фекалий и 
метод опроса. Ввиду невозможности исследования фекалий всего насе
ления республики, мы рекомендуем пользоваться методом опроса. Для 
применения в широкой практике органам здравоохранения необходимо 
разрабатывать более рациональные методы лечения аскаридоза, при ко
торых изгонялись бы не только взрослые особи, но и паразиты в личи
ночных стадиях.

Трихоцефалез. Борьба с трихоцефалезом как наиболее распростра
ненным гельминтозом в республике во многом сходна с борьбой против 
аскаридоза, так как источники и пути заражения у них совершенно оди
наковы. К сожалению, для лечения зараженных трихоцефалезом меди
цина не располагает пока эффективными средствами. Поэтому в настоя
щее время приходится рассчитывать лишь на то, что широкое осуществле
ние профилактических мероприятий будет содействовать уменьшению 
новых заражений и снижению процента инвазированных.

Энтеробиоз. Пути борьбы с энтеробиозом, которым страдают почти 
исключительно дети, вытекает из эпидемиологических и биологических 
особенностей паразита. За короткий период можно добиться полной 
ликвидации его, без широких санитарно-оздоровительных мероприятий 
или даже без лечения зараженных, так как продолжительность жизни 
паразита в организме очень короткая и при предупреждении новых за
ражений очень легко достигается самоизлечение и без применения меди
камента. Основное—недопущение повторных самозаражений детей и 
устранение возможности распространения яиц от зараженных. Примене
ние у зараженных детей ежедневного обеззараживания промежности и 
проглаживания горячим утюгом их белья—вот основные меры борьбы с 
этим гельминтозом.

Амебиаз. Это заболевание протозойного характера. По данным 
прошлых лет, кишечный амебиаз составлял 15—16% всех кишечных за
болеваний. Для борьбы с ним прежде всего надо организовать в респуб
лике правильную диагностику заболевания. В большинстве районов он 
ныне не диагностируется. Нет сомнения, что случаи амебиаза имеются 
(они были раньше и не могли быть искоренены без ^всяких мероприятий), 
но они сходят за другие заболевания и, естественно, лечатся как таковые 
без всякого успеха.

Профилактика амебиаза основана на осуществлении тех же меро
приятий, что и против аскаридоза и кишечных инфекций бактериального 
характера.

Йз всего изложенного выше вытекает один основной вывод: для 
успешной борьбы с перечисленными и многими другими инфекциями, 
для ликвидации в течение семилетки одних из них и резкого или значи
тельного снижения других, помимо мероприятий органов здравоохране
ния, требуется широкое участие целого ряда организаций, ведомств, 
предприятий, совхозов и колхозов, а также населения. А все это может
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юыть осуществлено только в том случае, если заботу об этих мероприя
тиях и контроль над их применением возьмут на себя руководящие рес- 
рубликанские, городские и районные партийные органы, как это делается 
в вопросах развития сельского хозяйства.

Надо считать аксиомой, что только силами органов здравоохране
ния, как делается теперь, не поднять этих трудных вопросов.
I
Институт эпидемиологии и гигиены
I Мин. здравоохр. АрмССР Поступило 23.П 1961 г.
■

I К Ն. ՓԽՐՈՒՄՈՎ

ՊԱՐԱՋԻՏԱՐ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ՎԵՐԱՅՄԱՆ
ԵՎ 9.ԴԱ1.Ի ԻՋԵՅՄԱՆ ՈԻՎԻՆԵՐՐ ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՍՍՌ-ՈՒՄ

I Ամ՛փոփում1

I Սովետական ժողովրդի տնտեսական ու կուլտուրական զարդարման ներ- 
նաքիս բարձր մակարդակը և բժշկական գիտությունների խոշոր նվաճումները 
ինֆե կ դիոն հիվանդությունների սւ արածման սլա աճառների ո ւս ո ւմն ա и ի ր ո ւթ (ան 
և նրանց դեմ էֆեկտիվ միջոցառումների մշա կ ման րն ա գա վա ո ո ւմ, հիմը են 
տալիս առաջ քաշեք յոթնամյակի ընթացքում մի շարք սլարադիտար և արանս֊ 
միսիվ հիվանդությունների (մալարիա, բծավոր տիֆ, լեյշմանիոդ, պապատաշի 
տենդ, սւ են ի ա ր ին խ ո զ ) իսպառ վերացման և մյուսների (ասկարիդոդ, տրիխո֊ 
ցեֆալոզ, էնտերորիոզ, ամյորիազ) դգալի իջեցման հարցը:

I Այդ հՒ'Լ անցություններից միայն լեյշմանիոզի, պապատաչի տենգի և 
էՆտերորիոգի դեմ պահանջվոդ սլալքարր հնարավոր է իրականացնել զուտ

առոդջապա հական օրգանների միջոցով:
■ Վերը թվարկված մյուս պարազիտար հիվանդությունների իսպառ վերա֊
:ցումր կամ նրանց զգա լի իջեցոլմր հնարավոր է միայն այն դեպքում, եթե այդ
հիվանդությունների դեմ կազմակերպվող պայքարի միջոցառումներում ա ն մի - 
ջակսւն ակտիվ մասնակցություն ցուցաբերեն համապատասխան գերատեսչու֊

թյ ունն երր , տե դա կ ան и ո վե տն երր , հիմնարկ ֊ձե ռնարկ

թյ ունն ե րր, սովխոզներն ոլ կոլտնտեսությունները և լայն հ ա и ա ր ա կ ա յն ո ւթյո ւն ր ։ 
I Նախատեսված սլլանների իրականացման համար անհրաժեշտ է, որպեսզի 
պետական համապատասխան ղեկավար մարմիններն ընդունեն տեղի պայ֊
Սանն երից բխող որոշումներ, որոնց կատարման ընթացքի 
Չքությունը իրականացվի պա րտ ի ական օրգանների կողմից։

անմիջական հսկ
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ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

А Т ЦАТУРЯН. М. А. САРКИСЯН

ПРОТОФАУНА ЧЕЛОВЕКА В АРМЯНСКОЙ ССР

В краевой патологии Армянской ССР, как одной из южных рес
публик Советского Союза, протозойные заболевания играли домини
рующую роль. Это обуславливалось особенностями климатических и 
географических условий республики, которые весьма разнообразны, 
благодаря рельефу местности.

Изучением протозойных заболеваний и паразитических простей
ших планомерно стали заниматься после установления Советской вла
сти и организации специальных учреждений во главе с Тропическим 
институтом.

О заболеваниях протозойной этиологии в Закавказье, в частно
сти в Армении, в досоветском периоде имеются отрывочные сведения. 
'Гак. по данным доктора Малюженко |5|, в уездах Эриванской губернии, 
расположенных на низменностях, малярия была распространена в ви
де эндемической болезни, которая в иные годы принимала характер 
эпидемии. В некоторых селах процент смертности от малярии был 
настолько высок, что наблюдалось прекращение прироста и даже по
степенное вымирание населения. По данным А. И. Исаакяна [3|, в 
1921 г. малярия составляла 50% всех заболеваний. В отношении лейш
маниозов известно только, что в 1912 г. доктором Гурко |2] был 
тнагносцирован одни случай заболевания из Эриванн. Что же касает
ся остальных протозоозов, то никаких сведений о них не было из
вестно до открытия в Ереване Тропического института в 1923 г.

Работами специализированных учреждений, проведением массо
вых обследований различных групп населения до настоящего време
ни установлен в Армении 21 вид паразитических простейших челове
ка, принадлежащих к классам Rhlzopoda (корненожки), Flagellata, или 
Mastisophora (жгутиковые), Sporozoa (споровики) и Infusoria, или Ci- 
Hata (рееннчатые).

Из класса Rhtzopoda выявлены паразиты из семейства Amoebldae, 
принадлежащие к родам Entamoeba, lodamoeba, Endollmax и Dientamoe
ba. Род Entamoeba представлен 4 видами — Entamoeba histolytica 
Schaudlnn, 1903, Entamoeba coll Grassi. 1879, Entamoeba hartmanni Pro- 
wazek, 1912 и Entamoeba ginglvalls Gross. 1849. Entamoeba dispar 
llrumpt. 1927. выделяемый некоторыми авторами в самостоятельный вид 
рода Entamoeba, нами не приводится, так как на основании биоморфо- 
логического изучения мы считаем его синонимом Entamoeba histolytica.



14 A. T. Цатурян, М. А. Саркисян

Род lodamoeba представлен одним видом lodamoeba biitshlii Pro- 
wazek, 1912.

Род Endolimax представлен также одним видом Endolimax папа 
Wenyon и O'Connor, 1917 и из рода Dientamoeba вид Dientamoeba 
fragilis Yepps и Dobell, 1918.

Из класса Flagellata, семейства Monadidae выявлен всего один 
род—Enteromonas, из семейства Trypanosomidae — род Leishmania, из 
семейства Embadomonadidae —род Embadomonas, из семейства Trichomo- 
nadidae—род Trichomonas и род Giardia, из семейства Chilomastigidae- — 
род Chilomastix.

Род Enteromonas представлен одним видом —Enteromonas hominis 
Fonesca, 1916; из рода Leishmania известны два вида—Leishmania do- 
novani Laveran и Mesnili, 1903 и Leishmania tropica Vi right, 1903; род 
Embadomonas представлен одним видом Embadomonas intestinalis We
nyon и O'Connor, 1917. Из рода Trichomonas выявлены два вида Iri- 
chomonas hominis Davaine, 1860 и Trichomonas vaginalis Donne. 1837; 
из рода Giardia один вид Lamblla (Giardia) intestinalis Lambl, 1859. Род 
Chilomastix представлен также одним видом Chilomastix mesnili We
nyon. 1910.

Из класса Sporozoa имеются представители семейства Plasmodi- 
dae, род Plasmodium и семейства Eimeriidae род Isospora. Род Plas
modium представлен 4 видами: Plasmodium vivax Grassi и Feletti. 
1890, Plasmodium falciparum Welch, 1897. Plasmodium malariae Lave
ran, 1881 и Plasmodium ovale Stephens, 1922.

Род Isospora представлен одним видом Isospora hominis Railleet 
Lucet, 1901.

Из класса Infusoria род Balantidium представлен одним видом Ba
lantidium coli Malmsten, 1857.

Выявленные у человека виды простейших представлены в ни
жеследующей схеме (см. стр. 15).

Из перечисленного 21 вида простейших по своей локализации 14 
являются паразитами пищеварительного тракта, один из них —ротовой 
полости и 13— кишечника, причем 7 видов относятся к амебам, 5 видов— 
к жгутиковым, один —к кокцидиям и один—к инфузориям. Четыре 
вида плазмодий являются кровепаразитами, два вида лейшманий ло
кализируются в ретикуло-эндотелиальной системе и один вид—трихо- 
монад является паразитом половой сферы.

Из перечисленных видов простейших патогенное значение для 
человека имеют иЬ класса Rhizopoda вид Entamoeba histolytica воз
будитель амебиаза, из класса Flagellata — вид Lamblia intestinalis— 
возбудитель ламблиоза, вид Leishmania donovani возбудитель висце
рального лейшманиоза, вид Leishmania tropica —возбудитель кожного 

<յ

лейшманиоза и вид Trichomonas vaginalis—возбудитель трихомониа- 
за. Виды из класса Sporozoa рода Plasmodium являются возбудителями 
разных форм малярии; Plasmodium vivax трехдневной формы маля-
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Protozoa

Класс Семейство Род Вид

Rhlzopoda Amoebldae

Mastigophora
или

Е la gel 1 ata

Sporozoa

Monadidae 
Trypanosomidae

Embadomonadidae
Trlchomonadidae

Chilomastigidae

Plasmodidae

Eimeriidae

Infusoria или 
Ciliata

Entamoeba

lodamoeba 
Endolimax 
Dientamoeba

Enteromonas 
Leishmania

Embadomonas
Trichomonas
Giardia

Chilomastix

Plasmodium

Isospora

Balantidium

Entamoeba histolytica 
Entamoeba hartmanni 
Entamoeba coll 
Entamoeba ging’valis 
lodamoeba butschlii 
Endolimax nana 
Dientamoeba fragilis

Enteromonas hominis 
Leishmania donovani 
Leishmania tropica 
Embadomonas intestinalls 
Trichomonas hominis 
Trichomonas vaginalis 
Lamblia {Giardia) Intes- 

tinalls

Chilomastix mesnill

Plasmodium vivax 
Plasmodium falciparum 
Plasmodium malariae 
Plasmodium ovale 

1 sospora hominis

Balantidium coli

рии, Plasmodium falciparum тропической, Plasmodium malariae —четы
рехдневной. Вид Isospora hominis, принадлежащий к семейству Eime
riidae, является возбудителем кокцидиоза.

Вид Balantidium coli из класса Infusoria является возбудителем 
балантидиаза.

При рассмотрении вопроса распространения отдельных видов па
разитов мы будем исходить из климатического районирования респуб
лики, предложенного А. Б. Багдасаряном |1|.

Представители класса Rhizopoda, за исключением вида Dientamoe
ba fragilis, имеют широкое распространение во всех районах республи
ки. Данные о распространении паразитов по отдельным климатиче
ским районам приводятся в таол. 1 (Ш. М. .Матевосян, А. Т. Цатурян 
и М. А. Саркисян |6, 7, 9, 10]). В таблице приводятся данные одно
кратного обследования здорового населения в процентах.

Как видно из приведенной таблицы, зараженность всеми видами 
амеб находится приблизительно на одном уровне. Наблюдаемое неко
торое колебание процентов находок можно объяснить проведением 
обследования в различные сезоны года, некоторым различием в мето֊ 
дике исследования и неоднородными группами обследованных.

Наивысший процент находок дает Е. coli, второе место по рас
пространенности занимает lodamoeba bQtschlii, третье—Е. histolytica.
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Таблица 1

Виды простейших

Климатические районы Административные 
районы

X са 
Е•
о 
с

сз с: го С

18,3
32,2

U1 и ра к

Л ори-П амба к

Агстев

Севанский бассейн 

Араратская долина

Зангезур

г. Ленинакан 
Агинский 
Артикский

Алавердский 
Стенанаванский

1Памшздинский 
Иджеванский

Мартунинский

г. Ереван 
Эчмиадзинский 
Октемберянский 
Артататский 
Белинский

Кафанский 
Горисский

14,5 
12,0 
14,2

29,4 
18,3

24,5 
34,2

28,6

22,2 
28,0 
14,1 
24,1 
34,0

14,1
28,3

13,7
0,4

13,3

10,0

71,7
36,8
15,0

48,9

58,9

50.0
63,9
67,4
53,8

29,0

42,6

36,1

30,3

29,0 
10,9 
23,3

14,2 
18,8

19,0 
14,2

19,9

22.3 
17,7 
10,8 
17,0
11.7

13,0
19.1

четвертое —Endolimax папа и пятое—Е. hartmanni. Что же касается 
Dientamoeba fragilis, то этот паразит встречается весьма редко (не 
более О,6°/о), и то выявляется только при применении специальных ме
тодов исследования.

Сравнивая проценты находок отдельных видов амеб среди насе
ления различных районов, мы не видим большой разницы. Так, на
пример, процент Е. coli колеблется между 52,0 и 67,4 в районах Ара
ратской долины, а в районах горных ландшафтов—около 60,0. Что ка
сается патогенного вида Е. histolytica, то процент зараженности им 
различен в отдельных населенных пунктах всех районов. Так, напри
мер, в районах Араратской долины имеются пункты, где процент на
ходок Е. histolytica не превышает 14,1; приблизительно такой же 
процент наблюдается и в заселенных пунктах районов горных ланд
шафтов ֊14,2. С другой стороны, высокий процент зараженности, до
ходящий до 34 и выше, имеется во всех климатических районах. По 
остальным трем видам амеб имеются аналогичные данные.

Таким образом, ни климатические, ни метеорологические особен
ности той или другой зоны, ни высота местности над уровнем моря 
не влияют на степень зараженности амебами.

Из класса Elagellata имеют широкое распространение четыре ви
да—Lamblia intestinalis, Chilomastix mesnili, Trichomonas hominis и 
Trichomonas vaginalis.

Данные относительно жгутиковых кишечника приводятся в 
табл. 2 (в %).



Протофауна человека в Армянской ССР 17

Таблица 2

։

Климатические районы Административные 
районы

Виды простейших

11,5
5,7
3,9

0,4
0,5

1,0

Ширак

Лори-Памбак

А гс те в

Севанский бассейн

Араратская долина

Зангезур

г. Ленинака н 
Агинский 
Артикский

Алавердскип 
Степанаванский

Шамшадинский 
Идже ване кий

Мартунинский

г. Ереван 
Эчмиадзинский 
Октемберянский 
Арташатский 
Вединский

Кафанский
J Горисский

6,6
13,1
6,1

12,9
13,8

9,8
11,2

12,6

7,7
25,4
13,0
8,7

10,2

7.9
15.0

13,2
3,4

10.8

21,4
10,7

26,0
17,6

4,4

9,1
10,2
27,1
14,8
21,7

10,7
15,8

31,3 
1.7 

13,2

6,1
12,6

5,4 
3,4

2,8

1,5
5.7

33,7
30.6
8,5

17,0 
1,6

0,5
2.2

1,1
0,5

5,6

0,5
0.7

1.7

1.6
2,0

1,1
0,5

0,6

Как видно из таблицы, все эти виды имеются во всех районах. 
Данные, приводимые нами, касаются смешанных групп населения- 
взрослых и детей. Однако следует отметить, что Lamblia intestinalis 
у детей встречается в значительно большем проценте, чем у взрослых. 
Процент зараженности ламблиями среди детских контингентов дохо
дит до 20—25.

Что же касается приведенных в таблице данных о Trichomonas 
hominis, то они имеют относительное значение ввиду того, что выяв
ление этого паразита находится в прямой связи с сезоном обследова
ния и режимом питания населения. До настоящего времени цисты это
го паразита неизвестны, и наличие его диагносцируется по вегетатив
ным формам. Этот вид чаще обнаруживается в летне-осенний период, 
когда физико-химические условия кишечника изменяются благодаря 
употреблению большого количества углеводистой пищи. Может быть, 
этим и объясняется низкий процент находок в районах горных ланд
шафтов.

Виды Enteromonas intestinalis и Embadomonas hominis встречают
ся во всех зонах и в среднем не превышают 5° 0. Trichomonas vagina
lis также встречается во всех зонах и является одной из причин не
которых заболеваний мочеполовой сферы человека. По материалам 
Института акушерства и гинекологии (Маркарян П. А.), зараженность 
Тг. vaginalis по данным массовых обследований выявлена в 5% среди
126-2
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девушек и в 20% среди женщин. По данным Ереванского кожно-ве
нерического диспансера (Асмарян А. С.), процент трихомонадной ин֊ 
фекции при первичных негоноррейных уретритах у мужчин состав
ляет 38. »

Остальные два вида из класса Flagellata — Leishmania donovani и 
Leishmania tropica распространены сравнительно ограниченно и носят 
очаговый характер.

Висцеральный лейшманиоз установлен в г. Ереване и в селах 
13 районов республики, с преимущественным поражением детей до 
5 лет (Эчмиадзинский, Арташатский, Вединский, Октемберянский, 
Шаумянскнй, Котайкский, Аштаракский, Ехегнадзорский, Горисский, 
К'афанский, Сис.ианский, Мегринский и Талинский).

В перечисленных районах это заболевание встречается в единич
ных случаях. Чаще оно встречается в г. Ереване (Карапетян 
Р. М. (4|), на который приходится около 90% всех выявленных слу
чаев. Частота выявления случаев висцерального лейшманиоза на ок
раинах города, а также во вновь осваиваемых пригородах (Арабкир, 
Саритах) наводит на мысль о возможности причисления этой инфек
ции к заболеваниям с природной очаговостью.

L. tropica впервые в Армении установлен Мирзояном А. А. в 
1938 г. До настоящего времени этот паразит выявлен в 12 населенных 
пунктах Горисскогои Кафанского районов (Горис, Шинуайр, Хндзо- 
реск, Тандзатап, Хот, Караундж, Алидзор, Татев, Бех, Вачаган и Ба- 
рабатум).

Представители класса Sporozoa рода Plasmodium установлены во՛ 
всех местностях на высоте не выше 1850 м над уровнем моря. Про
цент распространения этих видов находится в прямой зависимости от 
малярийно-эпидемического состояния отдельных населенных пунктов. 
В соответствии с этим в районах Араратской долины они получили 
более широкое распространение, доходящее до 40—60% в годы эпидеми
ческой вспышки среди населения отдельных местностей. В Агстев- 
ском, Зангезурском и Лори-Памбакско.м климатических районах наи
высший паразитарный индекс доходил до 15—20, а в некоторых насе
ленных пунктах Ширакского и Лори-Памбакского районов составлял 
1—2. Районы бассейна Севана и некоторые районы Ширака свободны 
от наличия этих видов.

В настоящее время, благодаря улучшению материальных и куль
турно-бытовых условий жизни населения, а также в связи с прове
дением широких лечебно-профилактических мероприятий, в респуб
лике почти ликвидирована малярия и случаи нахождения плазмодиев 
исчисляются единицами.

Отдельные виды плазмодиев имели неодинаковое распростране
ние. На первом месте стоял Plasmodim vivax, второе место занимал 
Plasmodium falciparum и третье—Plasmodium malarlae. По суммарным 
данным противомалярийных учреждений (X. Н. Пирумов [8|), соотно
шение Pl. vivax и Pl. falciparum, не считая отдельные годы подъема
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заболевания малярией, в среднем составляло 3:1 соответственно, а 
начиная с 1950 г. соотношение это резко меняется. Процент Р1. 
falciparum снижается, доходя до 1 — 3.

Удельный вес Pl. malariae сильно колебался. Если в двадцатых г
годах этот вид в республике в целом доходил до 25 и более про
центов всех положительных находок при исследовании крови, в даль
нейшем он стал обнаруживаться все реже и в '1936 г. составлял 
0,1—2%, а с 1948 г. вовсе не выявлялся.

Что же касается Plasmodium ovale, то этот вид паразита был об
наружен всего один раз в Ноемберянском районе в селе Ламбало 
(Матевосян Ш. М., 1940). В дальнейшем новых находок не было. 
Весьма редкие находки этого паразита как в Советском Союзе, так и 
за рубежом ставят под сомнение существование Pl. ovale как само
стоятельного вида.

Из рода Eimeriidae, того же класса Sporozoa, как было сказано 
выше, известен только один вид—Isospora hominis, обитающий в ки
шечнике человека. Этот паразит встречается редко и ю преиму
щественно среди детского населения. Ввиду малочисленности случаев 
говорить о зональном распространении Isospora hominis не представ
ляется возможным. Больше основания думать, что этотвид встреча
ется во всех зонах.

Из класса Infusoria вид Balantidium coli встречается почти во 
всех районах. Наибольшее же распространение наблюдается в свино
водческих районах, расположенных на высоте в 700 — 1085 м над 
уровнем моря. Так, при массовых обследованиях населения выявлено 
в Иджеванском районе 3,4%, в Шамшадинском—около 2, в Алаверд- 
ском —1,3% и в Кафанском —1,1%.

Из класса Infusoria установлен у свиньи вид Balantidium suis. За
раженность этим паразитом у свиней доходит до 80% и выше. Более 
частые находки Bal. coli в свиноводческих районах и высокий про
цент зараженности балантидиями свиней, а также морфологическое и 
биологическое сходство этих двух видов дало основание некоторым 
авторам идентифицировать их. Однако до настоящего времени не 
имеется достоверных данных для окончательного разрешения этого 
вопроса.

Изучение протофауны человека в Армении нельзя считать закон
ченным. Возможно, что имеются другие, еще не установленные виды; 
потому необходимо продолжать дальнейшие поиски в этом направле
нии, а также уточнить ареал распространения уже известных видов. 
Лаборатория протозоологии Института 
. эпидемиологии и гигиены

Мин. здравоохранения АрмССР Поступило 25.\ I 1960 г.
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ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

А м ЧИЛИНГАРЯН

ФОСФОМОНОЭСТЕРАЗЫ НЕРВНЫХ ЭЛЕМЕНТОВ 
ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА

Широкое распространение фосфомоноэстераз, их способность рас
щеплять разнообразные моноэфиры фосфорной кислоты указывают на 
важное функциональное значение этих энзимов в обмене веществ. Одна
ко их распределение в различных тканях и органах существенно отли
чается и, как показано в ряде гистохимических работ, активность кислой 
и щелочной фосфомоноэстераз в разных отделах нервной системы раз
личная [1, 10, 11]. Хотя изучение этих энзимов во внутриорганных нерв
ных сплетениях представляет значительный интерес, тем не менее до 
последнего времени исследования в этом направлении не проводились. 
Сравнительно недавно в лаборатории И. Ф. Иванова были получены 
новые факты, указывающие на значительную специфичность метода 
определения кислой фосфатазы и отличие свойств этого энзима в раз
личных клеточных структурах. На этой основе был разработан новый 
морфо-гистохимический прием [2], применение которого намного рас
ширило наше представление о химии и морфологии нервных элементов 
пищеварительного тракта [3, 4, 5, 6, 7].

Данные настоящего сообщения относятся к локализации кислой и 
щелочной фосфатаз в нервных элементах пищеварительного тракта.

Объектом для исследования служили нервные сплетения пищевода.
желудка, тонкого и толстого отделов кишечника кошек, а также кроли
ков и голубей.

После декапитации отсепарировались исследуемые органы и фик
сировались в охлажденном ацетоне 12—48 ч., далее пищевод и желудок 
перефиксировались в 10% нейтральном формалине в течение 4 ч. Из
пищевода и желудка готовились замороженные срезы, а из кишечника 
тотальные препараты (способом, описанным нами ранее [8]).

Активность щелочной фосфатазы определялась методом Гомори с 
инкубацией срезов от 1 до 24 ч., а кислой фосфатазы—методом Гомори 
по прописи Вольфа и др. [11] с 5—8-часовой инкубацией.

Рисунки представлены в виде микрофотоснимков с оригинала.
Локализация щелочной ос атазы в нервных сплетениях пищеван JE

рительного тракта. В ранних сроках инкубации отмечается лишь слабая 
реакция ядер гладкомышечных клеток, значительно усиливающаяся при 
продлении инкубации; слабо выступают очертания нервных ганглиев.
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однако как в ранних, так и в поздних сроках инкубации не обнаружи
ваются морфологические структуры нейронов.

Локализация кислой фосфатазы в межмы шечном нервном сплете
нии тонкого и толстого отделов кишечника, пищевода и желудка кошек.

Тонкий отде.1 кишечника. На препаратах достаточно четко выступают 
ганглии и соединяющие их нервные стволы. В нервных клетках содер
жание энзима отмечается в плазме перикариона и в отростках; последние 
часто четко выражены и легко определяется их принадлежность ко II ти
пу Догеля. Иногда в клетках удастся обнаружить нейрофибриллярный 
аппарат. Количество нервных клеток варьирует в зависимости от вели
чины ганглия, они исчисляются от нескольких единиц до нескольких де
сятков.

Клетки I типа Догеля в этих условиях не проявляют активности 
энзима и остаются невыявленными.

В ганглиях, кроме нервных клеток, активность энзима отмечается 
также в ядрах различной формы и величины, из коих крупные по харак- 

Микрофото 1. Межмышечное нервное спле։ение тонкого отдела кишечника кош
ки. Кислая фосфатаза. Реакция ганглиев и ядер

геру реакции совершенно сходны с ядрами клеток II типа. В них фермент 
обнаруживается в ядерной мембране и гранулах. Ядра эти многочислен
ны и встречаются во всех нервных узлах. Кроме них в ганглиях 
выявляется большое количество мелких ядер, которые, в основном, 
закрашиваются диффузно, а в ряде случаев удается обнаружить хрома
тиновую сеть.

В нервных стволах сплетения содержание фермента отмечается в. 
осевых цилиндрах. В швановских клетках фермент активен в ядрах. По 
реакции, форме и величине ядра эти сходны с находящимися в ганглиях, 
мелкими ядрами.
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Ядра гладкой мускулатуры показывают положительную реакцию. 
В мускулатуре удается обнаружить нервные окончания, пролегающие в 
глубине мышечного слоя и оканчивающиеся возле ядер мышечных клеток. 
Нервное сплетение II порядка реагирует далеко не у всех животных и во 
многих случаях его обнаружить не удается, но иногда у некоторых ин
дивидуумов вся мускулатура тонкого отдела буквально пронизана этим 
сплетением, образованным очень тонкими, состоящими из нескольких 
волокон пучками, отходящими от стволов основного сплетения. В местах
перекреста отчетливо выступают ядра глии.

Микрофото 2. Межмышечное нервное сплетение тонкого отдела кишеч
ника. Кислая фосфатаза нервного сплетения II порядка

3 В экстрамуральных нервных стволах, вступающих в стенку кишеч- 
Яника, осевые цилиндры окрашиваются интенсивно, но ядра глии не про- 

! являют активности фермента.
I В кровеносных сосудах активность энзима отмечается в ядрах эндо- 
(телия и мышечных клегок. В капиллярах местами, кроме ядер эндотелия, 
выявляется и вся стенка сосуда.

I Толстый отдел кишечника. В различных участках толстого отдела 
кишечника количество выявленных клеток значительно варьирует, в 
прямой кишке нейроны не проявляют активности энзима. В остальном 
реакция идентична таковой тонкого отдела кишечника.

3 Пищевод. В поперечнополосатых мышцах осадок обнаруживается в 
ядрах, четко выступает поперечнополосатая исчерченность. В ганглиях 
нейроны выявляются редко, а в выявленных клетках окрашены только 
их тела, отростки же не реагируют. Ядерный состав ганглиев разнообра
зен, выявляются как крупные, так и мелкие ядра. Реакция ядер нейро
нов и крупных ядер такая же, как в межмышечном сплетении кишечни
ка. Нервные стволы реагируют интенсивно.
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Волокна экстрамуральных и межганглионарных стволов импрегни- 
руются четко. /Местами в поперечнополосатой мускулатуре видны мотор
ные бляшки, ч

Желудок. Ядра мускулатуры реагируют положительно, встречаются 
нервные стволы. В остальном данные идентичны реакции ганглиев пи
щевода.

Микрофото Ց. Межмышечное нервное сплетение пищевода. Реакция 
нервных стволов

Подслизистое нервное сплетение кишечника кошки. Па препаратах 
ганглии имеют различную величину. В крупных ганглиях фосфатазной 
активностью обладают нервные клетки II типа Догеля, количество ко
торых незначительно; отмечается отложение осадка в перикарионс и в 
отростках.

Ядра реагируют подобно ядрам нервных клеток межмышечного 
нервного сплетения. Основная масса ганглиев представлена крупными 
ядрами, аналогичными описанным нами ядрам ауэрбаховского сплете
ния. Небольшие ганглии состоят исключительно из таких крупных ядер. 
Мелкие ядра Ие содержат энзима и не выявляются.

В нервных стволах интенсивно реагируют отдельные нервные волок
на, однако ядра глии не проявляют активности.

Реакция кровеносных сосудов идентична реакции межмышечного 
сплетения. Часто видны хорошо выраженные нервные стволы, идущие с 
кровеносными сосудами. Нервные окончания обнаруживаются с трудом.

Межмышечное нервное сплетение тонкого отдела кишечника кро
лика. Для определения активности энзима нами использовался тонкий 
отдел кишечника. При приготовлении тотальных препаратов следует] 
учесть то обстоятельство, что мышечная оболочка у кроликов очень тон] 
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кая, и не всегда удается полностью отделить циркулярный слой. Его 
участки при препаровке могут оставаться на продольном слое и покры
вать межмышечное нервное сплетение, в результате сильно замедляется 
проникновение реактивов, и это может создать ложное впечатление от
сутствия активности энзима.

Мнкрофото 4. Межмышечное нервное сплетение тонкого от
дела кишечника кролика. Кислая фосфатаза

По сравнению с кошками, для подобного рода исследований сплете
ние кишечника кролика менее удачный объект.

Просмотр препаратов показывает, что хотя и проявляется актив
ность энзима в телах нейронов, однако они окрашиваются диффузно и 
отростки их обнаруживаются с трудом. Поэтом}’ крайне затруднительно 
установить принадлежность этих клеток к тому или другому типу. В от
ростках и в нервных волокнах, вследствие незначительного содержания 
энзима, происходит очень слабое окрашивание.

В стволах сплетения иногда видны хорошо окрашенные отдельные 
нервные волокна. В ганглиях, а также в нервных стволах, отмечается 
хорошо выраженная реакция ядер различной величины, аналогичная 
реакции, описанной нами у кошек. В нервных стволах ядра глии распо
лагаются в виде цепочки в центре тяжа, а по периферии идут осевые 
цилиндры.

Ядра гладкой мускулатуры выступают довольно четко, в них можно 
обнаружить хроматиновую сеть, а иногда кариоплазма реагирует цели
ком. Кроме того, активность фермента проявляется и в рассеянных по 
всей мускулатуре ядрах округлой формы, природу которых очень труд
но установить.

Кровеносные сосуды реагируют не у всех индивидуумов. Также не
постоянна и реакция вторичного нервного сплетения, но в мускулатуре 
можно заметить четко выявленные отдельные нервные окончания.
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Подслизистое нервное сплетение кролика. В этом сплетении ганглии 
выявляются в виде своеобразных отростков, состоящих из 5—15 круп
ных ядер с ферменто-активными ядрышками и гранулами. Мелкие ядра 
встречаются в меньшем количестве. Стволики, соединяющие ганглии, не 
выявляются. В некоторых случаях хорошо реагируют отдельные нерв
ные волокна, прослеживаемые на достаточно'далеком расстоянии.

У голубей фермент активен в ядрах различных тканей. Нейроны не 
проявляют активности фермента. В стволах четко выявляются отдельные 
нервные волокна и ядра глии.

Резюмируя полученные нами данные, необходимо отметить, что 
устранением процедуры приготовления срезов (особенно парафиновой 
заливки) нам удалось получить постоянные, идентичные результаты в 
одной и той же серии опытов, а контрольные опыты (на наших объектах) 
показали значительную специфичность метода кислой фосфатазы. Эти 
обстоятельства позволяют установить точную локализацию энзимов в 
разных структурах.

Наши наблюдения показывают практическое отсутствие активности 
щелочной фосфатазы в нейронах интрамуральных ганглиев, в противо- । 
вес хорошо выраженной активности фермента в нейронах экстраму- 
ральных ганглиев [9|.

Активность кислой фосфатазы достаточно четко выражена во мно
гих структурах. Ядра различных тканей, волокна и нервные окончания. ' 
за некоторым исключением, во всех исследуемых отделах реагируют при- ] 
мерно одинаково. * 1

Реакция клеток I и II типов различная. В то время как нейроны I 
II типа показывают значительное содержание кислой фосфатазы, клетки 
I типа, по методу Гомори, во всех отделах пищеварительного тракта не՝ I 
проявляют активности энзима. 1

В отличие от кошек, у голубей структур нейронов не удается 
выявить. I

Установленный нами факт неравномерной локализации фосфатаз 
указывает на значительное отличие обмена фосфорных соединений в 
разных типах нейронов. I

Институт физиологии I
им. Л. А. Орбели АН АрмССР Поступило 12.1 V 1960 г. I

Լ. 1Г. ՉԻԼԻՆԳԱՐՅԱՆ

ՖՈՍՖՈՄՈՆՈ ԷՍԹԵՐԱՂՆԵՐԸ ԱՂԵՍՏԱՄՈՔՍԱՅԻՆ ՈՒՂԻՆԵՐԻ
ՆՅԱՐԴԱՅԻՆ հԼԵՄԵՆՏՆԵՐՈԻ1Г

Ա if փ n փ n v if

հ 4 տ ա զո տ ո ւ թյա մբ Հոմորի կլասիկ մեթոդներով ուսումնասիրվել I՜ 

թթվա ւին և Հիմնային ֆո սֆ ա ա ա դն ձ րի առկայությունը կատուների կերակրա ֊ 
փոդի, սաամորսի, ազիների, ինչպես նաև Հազարների և աւլավնիների բարակ 
ազիների միգմկանային ու են թա լորձային նյարդային հ ան դույրն ե րոււ) :
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Ստացված արդյունքները ցույց տվեցին, որ հիմնային ֆոսֆատ ադան վերո֊ 
'Ւ2եա1 հատվածների նյարդային դ ոյ աց ո ւ թյո ւնն ե ր ո ւմ փաստորեն ըացակտ յում 
С Թթվային ֆոսֆատ ադան ակտիվ է զանազան հյուսվածքների բջիջների կո֊ 
րի գներում ։

Կատուների բարակ ազիների նյարդային հանգույցների Դոգելի երկրորդ 
կուրդի բջիջներում ֆերմենտն ավելի ակտիվ է, քան աոաջին կարգի բջիջներում։ 
ճագարների նյարդային հանգույցներում ֆերմենտի ակտիվությունը Հիմնա

կանում նկատվում է քջջի մարմնում, իսկ ելուստներում)' ՛այն արտահա բուէած է 
չափազանց թույլ։ Աղավնիների մոտ ֆերմենտի ակտիվությունը նկատվում (

տարրեր բջիջների կորի գներում ու նյար դաթ ելեր ո ւմ, նյարդային բջիջներում 
նկատվում է ֆերմենտի ակտիվությւսն բացակայություն։

Հիմնային ֆ ո и ֆ ա տ ա գային ակտ իվության բ ա ց ա կ ա յո ւթյո ւն ր ադեստ ամոք֊ 
/լային ուդիների բոլոր հատվածների ն յարդային գոյացություններում և թըթ֊ 
ւէային ֆոսֆատ ադայի ակտիվության տարբերությունը տարբեր կենդւսնիների

ու կարգերի նյարդային բջիջներոււ) վկայում են ֆո սֆո ր ֊ օր գան ա կան միաց ու֊ 
թյունների նյութափոխանակության դգալի տարբերությունը' զանազան տիպի
նյարդային բջիջն ե րում:
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зинской и Азербайджанской (.СР, посвященной 40-летию установления Советской 
власти в Армении.

До последнего времени считалось, что в процессе эволюции млеко
питающие животные безвозвратно утратили ценную способность рсгс- 
нерации нервных волокон в месте повреждения спинного мозга. Однако 
в настоящее время ведутся поиски средств, стимулирующих рост нерв
ных волокон спинного мозга после его перерезки, и разрабатываются 
способы, которые могли бы усилить замещающие возможности функцио
нирующих элементов центральной нервной системы.

Согласно современным воззрениям, вытекающим из исследований 
ряда авторов [10, 9, 3, 13, 8, 6, 12], одной из главных причин, препят
ствующих прорастанию нервных волокон в перерезанный участок спин
ного мозга, является быстрое образование глиального и грубого колла
генового рубца.

Исследования американских [27, 28, 24, 16, 17, 11, 12, 22, 23, 14, 18. 
19, 301, а вслед за ними и советских авторов [4, 2, 5] показывают возмож
ность частичной регенерации нервных волокон и в различной степени 
выраженное восстановление нарушенных функций при полной перерезке 
спинного мозга у крыс, кошек, собак и обезьян, получавших пирогенные 
препараты (пиромен, пирогенал), предотвращающие образование грубо
го рубца, чем и благоприятствуют росту нервных волокон через слабо- 
выраженную рубцовую ткань. Однако результат, который был получен 
на кошках, собаках и обезьянах, оказался временным. У них, спустя 12 
18 месяцев, наступала повторная декомпенсация восстановленных функ
ций; при этом наблюдалось сдавливание регенерировавшей паренхимы 
спинного мозга фиброзной рубцовой соединительной тканью и дегенера- ՝ 
ция регенерировавших ранее волокон [29, 17, 30, 5]. В отношении же от
даленных последствий наблюдений у восстановленных спинальных 
крыс указаний в литературе мы не нашли.

Не всегда исследователи от пиромена получали положительный ре
зультат (15, 7|. Кроме этого, даже при положительном результате, по-
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лученном от применении пиромена, лишь у очень небольшого числа жи
вотных наблюдался хороший эффект. Так, например, в опытах Л. У. 
Фримена на крысах в среднем регенерация происходила примерно у 15% 
оперированных животных.^ наиболее же успешных опытах Д. 1О. Скот
та [241 проведение возбуждения восстанавливалось примерно у 40% 
кошек. В других работах [5, 4, 2] нс указывается количество животных 
как с полным, так и с частичным восстановлением функций, или давших 
отрицательный результат. •

Учитывая все вышеизложенное, а также важность и актуальность 
рассматриваемого вопроса как для теоретической, так и практической 
медицины, нами изучалось влияние отечественного препарата—пироге- 
нала (приготовленного в Институте микробиологии им. Гамалея АМН 
СССР под руководством чл.-корр. АМН СССР, проф. X. X. Планельеса) 
на восстановление нарушенных функций центральной нервной системы 
крыс после боковой половинной, а также после полной поперечной пере
резки спинного мозга.

Кроме применения пиромена, пирогенала, согласно данным К. К. 
Гюрбса и Л. У. Фримена [26], очищенный фермент—трипсин—тормозит 
образование глиального рубцового барьера и способствует прогрессив
ному восстановлению функций у собак, имевших гемисекцию спинного 
мозга. Учитывая, что фермент гиалуронидаза расщепляет гиалуроновую 
кислоту, а последняя содержится в основном веществе соединительной 
ткани [25, 20, 21], мы применили этот фермент для изменения процесса 
формирования рубца после перерезки спинного мозга и создания благо
приятных условий растущим нервным волокнам спинного мозга у крыс. 
Процесс регенерации нервных волокон, как доказала Л. А. Яковлева [6]. 
у спинальных крыс бывает наиболее выраженным к концу второй не
дели. При этом учитывая, как показала Л. А. Яковлева, что разрастание 
рубцовой ткани происходит в течение первых двух недель после полной
перерезки спинного мозга крыс, нами, с целью изменения процесса фор 
мирования рубца, ежедневно в течение 15 дней в область операции под
кожно вводилось 32 ед. лидазы—ферментативного препарата гиалуро
нидазного действия, полученного М. 3. Алферьевой [1] и выпускаемого 
ленинградским мясокомбинатом им. С. М. Кирова.

Исследования были проведены нами в течение 1959 I960 гг. на 127 
крысах, из коих 64-м была произведена боковая левосторонняя гемисек- 
ния спинного мозга на уровне I грудного позвонка, а 63—полная пере
резка спинного мозга на уровне V грудного позвонка. У животных в 
норме и после оперативного вмешательства изучались: порог рефлектор
ной возбудимости задних конечностей к электрическому току (тетани
ческому и гальваническому), их температура, а также их реакции на 
термические и механические (щипок) раздражители, проводились клини
ческие наблюдения, фотографирование, киносъемка. В отдельных случа
ях записывались мышечные потенциалы конечностей у спинальных крыс. 
Из 64 половозрелых крыс, подвергнутых гемисекции спинного мозга, 17 
были контрольными, ничего не получавшими, остальные подопытные (из 
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них 11 крыс погибло во время операции или вскоре после нее). Лидаза 
в этих исследованиях (12 крыс) давалась через день по 32 единицы под
кожно в область операции, а пирогенал (24 крысы) ежедневно подкожно 
из расчета 2,5 -- на 1 кг живого веса до полного восстановления нару
шенных функций. Из 63 крыс, подвергнутых полной перерезке спинного 
мозга, было 22 контрольных, не получавших препаратов. Из подопытного 
41 животного 23 получали лидазу в тех же дозах, но ежедневно в течение 
15 дней. 18 спинальным крысам вводился пирогенал из расчета 10 у на 
1 кг живого веса сначала ежедневно, спустя 1 месяц—через день, через 
2 месяца—3 раза в неделю, затем делали перерыв. И так до полного вос
становления нарушенных функций. За крысами велся тщательный уход. 
Животные всегда имели пищу с поливитаминами и воду. Загрязненных 
животных обмывали. В клетках обычно ежедневно меняли опилки. Кроме 
этого, спинальным крысам 3 раза в день искусственно опорожняли мо
чевой пузырь до тех пор, пока не восстанавливалось нормальное мочеис
пускание. Параллельно всем крысам, особенно спинальным, вводился 
пенициллин по 25 000 ед. 2 раза в день по мере необходимости до 
полного восстановления мочеиспускания (во избежание инфекции моче
выводящих путей и почек, чему очень подвержены спинальные крысы).

Проведенные исследования показали, что у крыс после левосторон 
ней гемисекции спинного мозга нарушается локомоция задних конечно
стей, особенно левой, повышается рефлекторная возбудимость задней 
левой конечности к раздражению как гальваническим, так и тетаниче
ским токами и на термическое раздражение, в то время как возбудимость 
задней правой лапки падает. Наблюдаются нарушения и со стороны 
температуры конечностей. Указанные нарушения у контрольных крыс 
проходили в течение 20—25 дней. У крыс, получавших пирогенал, наблю
далось снижение разницы в пороге рефлекторной возбудимости между 
задними конечностями «пораженной» и нормальной стороны. Полное 
восстановление нарушенных локомоторных и чувствительных функций, 
а также и температуры задних конечностей наступало у крЪ։с, получав
ших пирогенал в течение 17—20 дней, а у получавших лидазу—в течение 
8—12 дней. В подтверждение сказанному на рис. 1 а. б, в представ
лена динамика восстановления нарушенной локомоции у крысы 
№9 с гемисекцией спинного мозга и получившей пирогенал. Таким-об- 
разом, от лидазы был получен лучший результат, чем от пирогенала; 
в то же время сравнительно с контрольными животными у подопытных 
наступало быстрое восстановление нарушенных функций.

Исследования, проведенные в 7 сериях опытов на крысах, подверг
нутых полной перерезке спинного мозга, показали, что у них наступали 
сильные моторные и чувствительные нарушения со стороны задних ко
нечностей, а также выраженные вегетативные расстройства (мочеиспу
скание, акт дефекации, изменения температуры). У таких животных на
ступала параплегия задних конечностей. Они при передвижении поль
зовались лишь передними конечностями, волоча обездвиженные задние 
лапки. Как на механическое (щипок), так и на электрические (галь-
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ванический или тетанический ток) или термические раздражители жи
вотные реагировали флексорно-экстензорными движениями задних ла
пок, причем возбудимость их менялась. При этом не бывало никакой 
реакции со стороны передних конечностей или писка, который так был 
присущ нормальным животным. Прекращался полностью акт дефека
ции. мочеиспускания, наблюдалось нарушение температуры задних ко
нечностей. Еще наши предварительные опыты (I серия) показали, что

а б

в
Рис. 1. Динамика восстановления нарушенной локомоции у крысы № 9 с гсми- 
секцией (13*10 59 г.) спинного мозга, получавшей пирогенал—а) спустя 3 дня, 

б) спустя 12 дней, в) спустя 17 дней

искусственное опорожнение мочевого пузыря у самцов происходило с 
большим трудом, по-видимому, вследствие возникающего спазма сфинк
тера мочеиспускательного канала, и у них наступала быстрая смерть (на 
3—1 1-й день) от восходящей инфекции мочевыделительных путей. Поэто
му наши исследования, как правило, проводились на самках. Возникшие 
после операции нарушения мочеиспускания и дефекации проходили у 
контрольных крыс в течение 17—37 дней, в то время как двигательные 
и чувствительные расстройства оставались у всех крыс и по происшест
вии 6—8 месяцев.

Иная картина наблюдалась у животных, получавших препараты. 
Нарушение мочеиспускания проходило намного быстрее, а именно в те
чение 6—15 дней при даче пирогенала и 7—16 дней (лишь в двух слу
чаях на 28-й день у крысы №5 и 22, где получен был отрицательный ре
зультат от лидазы) при введении лидазы.

Нами было земечено, что у тех животных, у которых изменение 
рефлексов задних конечностей шло в определенных направлениях обыч
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но рано восстанавливалась способность к нормальному опорожнению 
мочевого пузыря и кишечника, а вслед за этим чувствительности и про
извольных движений задних конечностей. Эти животные выглядели го
раздо лучше и прибавляли в весе быстрее, чем те, у которых рефлексы 
были преимущественно оборонительными, а функции тазовых органов 
восстанавливались позже. Они дольше проживали, и у них чаще происхо
дило восстановление функций.

Из 41 подопытной спинальной крысы, получавшей препараты, у 13 
животных, что составляет 31,3%, не удалось получить восстановления 
нарушенных двигательных и чувствительных функций, несмотря на на
блюдения до 7—8 месяцев. У 16 животных, что составляет 39,1 %, наблю
далось неполное восстановление нарушенных функций. Сравнительно с 
контрольными животными у них быстро (в течение 12—16 дней) восста
навливались функции тазовых органов. В среднем за 27 дней восстанав
ливалась чувствительность задних конечностей при даче лидазы и за 
33 дня при введении пирогенала. На их механические, термические или 
электрические раздражения крысы реагировали писком и движениями 
нс только задних лапок, но и передних, стараясь укусить эксперимента
тора. При локомоции крысы двигали передними лапками, задними же, 
хотя и двигали, но не всегда координированно с передними. Постепенно 
в течение 42 дней при введении лидазы и в течение 55 дней при даче 
пирогенала появлялась координация движений, животные делали по
пытки опереться на задние лапки, но быстро падали. Дальнейшего улуч
шения не замечалось, хотя они находились под наблюдением до 6—7 
месяцев. Имелись и такие животные, у которых чувствительность полно
стью восстанавливалась, а координаций в движениях задних лапок не 
было, и наоборот.

Наконец, полное восстановление нарушенных функций было полу
чено у 12 крыс (29,6%)- Таких животных трудно было отличить от ин
тактных. У них восстановление функций при даче лидазы в среднем 
происходило в течение 70 дней, колеблясь от 47 до 107 дней, а при введе
нии пирогенала—80—115 дней.

На рис. 2 показана спинальная крыса № 19, оперированная 26.V 1960 
года и получавшая лидазу, у которой наблюдалась пассивность движе
ний задних лапок. Полное восстановление у этого животного было на 
54-й день, а снимок сделан на 71-й день после операции. На рис. 3 кон
трольная крыса № 20, оперированная тогда же и сфотографированная 
также на 71-й день после операции. Из снимков видно наличие парапле
гии задних конечностей у контрольной и отсутствие таковой у подопыт
ной. На рис. 4 показана опытная спинальная крыса №8, оперированная 
20.V 1960 г. и получавшая пирогенал. Полное восстановление у этого 
животного было на 80-й день, а снимок сделан на 135-й день после опе
рации. Из снимков видно наличие параплегии задних лапок у кон
трольного животного (рис. 5) и отсутствие таковой у подопытного 
животного. Повторной декомпенсации не бывало при длительности 
наблюдения до 6—8 месяцев. Лишь в двух случаях (крысы 17 и 8 по
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лучившие лидазу) вследствие тяжелой инфекции( паратиф) наблюда
лась декомпенсация, которую так и не удалось устранить.

Сравнительная оценка результатов, полученных у спинальных крыс 
при введении им препаратов, показала, что из 18 крыс, получавших пи- 
рогенал, у 6 (33,3%) не было'восстановления, у 7 (39%) имелось непол
ное восстановление, наконец, у 5 животных было получено полное вос-

Рис. 2. Крыса № 19, получавшая лидазу. Рис. 3. Контрольная крыса № 20 на 
на 71-й день после полной перерезки 71-й день после полной перерезки 

спинного мозга (26.5 60 г.). спинного мозга (26.5 60 г.).

становление нарушенных функций (27,7%); последнее почти в два раза 
превышает тот процент (15%), который был получен американским уче
ным Фрименом в аналогичных опытах на крысах, с применением пиро- 
меина.

Опыты с применением лидазы на 23 спинальных крысах показали, 
что восстановление отсутствовало у 7 животных» (30,4%), неполное вос-

Рис. 4. Крыса № 8, получавшая пиро- 
генал, спустя 135 дней после полной 
перерезки спинного мозга (20 5 60 г.).

Рис. 5. Контрольная крысам№ 1 спустя 
135 дней после полной перерезки 

спинного мозга.

< тановление было у 9 животных (39,2%) и полное восстановление пару- 
шенных функций наблюдалось у 7 животных (30,4%). Итак, от лидазы 
сравнительно с пирогеналом получился несколько лучший результат. Эти 
данные позволяют считать, что при полной перерезке спинного мозга 
применение ферментативного препарата лидазы дает более положитель
ный результат, чем признанный пирогенный препарат.

Таким образом, проведенные исследования говорят против сущест
вующего мнения о невозможности восстановления функций после пол- 
нои перерезки спинного мозга.
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Полученный нами фактический материал показывает, что при вве
дении пирогенала и лидазы можно получить восстановление нарушенных 
функций у спинальных животных. Одновременно наши данные говорят 
о перспективности и необходимости дальнейшего углубленного изучения 
этого весьма сложного и интересного вопроса теоретической и практиче
ской медицины.

Выводы

1. После гемисекции спинного мозга нарушения опорно-локомотор
ных и чувствительных функций, а также температуры задних конечно
стей у контрольных крыс проходили в течение 20—25 дней, у получав
ших пирогенал 17—20 дней, а у животных, которым вводили лидазу—в 
течение 8—12 дней.

2. У всех контрольных крыс возникшие после полной перерезки спин
ного мозга двигательные и чувствительные нарушения задних конечно
стей в течение 6—8 месяцев не проходили. Нарушения же функций тазо
вых органов (акт мочеиспускания и дефекации) исчезали в течение 17— 
36 дней.

3. У спинальных крыс, получивших пирогенал, в 27,7% случаев было 
полнее, в 397о—частичное восстановление нарушенных двигательных и 
чувствительных функций задних конечностей и в 33,3% случаев не на
блюдалось прохождение указанных нарушении, однако у последних в 
течение 7—16 дней нарушения функций тазовых органов (мочеиспуска
ние, дефекация) восстанавливались.

4. У спинальных крыс, получавших лидазу, в 30,4% случаев было 
полное, в 39,2%—частичное восстановление нарушенных двигательных и 
чувствительных функций задних конечностей и в 30,4% случаев продол
жали оставаться эти нарушения, лишь в течение 6—15 дней проходили 
расстройства функций тазовых органов (акт мочеиспускания и дефе
кации).

Институт физиологии
им. акал. Л. А. Орбели АН АрмССР Поступило 23.1 19Л г.

Լ. Ա. ՄՍ.ՏԻՆՅԱՆ. Ա. II. ԱՆԴՐՒ.Ա113ԱՆ

ԿԵՆՏՐՈՆԱԿԱՆ ՆԵՐՎԱՅԻՆ ՍԻՍՏԵՄԻ հյԱՆԴԱՐՎԱԾ ՖՈՒՆԿՑԻԱՆԵՐԻ 
ՎԵՐԱԿԱՆԳՆՄԱՆ ՎՐԱ ՈՐՈՇ ՊՐԵՊԱՐԱՏՆԵՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ 

ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋԸ

Ա if ф n փ ում

1Ձ5Ձ—1i)60 ընթացքում Հեղինակները 127 առնետների մոտ ուս ու մն ա ֊

‘•իրել են հայրենական պրեպարատներ' պի րո գեն ալի և լիղաղայի ա ղղեց ու֊ 
թյունը ողնուղեղի կողմնա յին կիսահատման (64 առնետներ) ինչպես նաև լրիվ 
րնղլսպնակի հատման (63 առնետներ) հետևանքով առաջացած խանգարված 
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ֆունկցիաների վերականգնման վրա։ Կատարած • ե տ ա զո տ ո ւթ յ ո ւնն ե րր թույլ 
են տալիս անելու հետևյալ եզրակացությունները։

1. Որլնուզեզի կիսահատումից Հետո խանգարված լոկոմոտոր և զգայական 
ֆունկցիաները , ինչպես նաև Հետին վերջավորությունների մաշկի ջերմաստիճա֊ 
նր կոնտրոլ առնետների մոտ վերականգնվեցին 20—25 օրվա րնթացքում, պի֊ 

րոգենալ ստացածների- մոտ 1հ—20 օրվա ընթացքում, իսկ (իգացա ստացած 
կենդանիների if ո տ 8—12 օրվա ընթացքում։

2. 6 — 8 ամսվա դիտարկումների ընթացքում ողնուղեղի լրիվ Հատու մՒ11 
Հետո կոնտրոլ առնետներից ոչ մեկի մոտ չվերացան վիրա Հատումից հետո 
առաջացած Հետին վերջավորությունների շարժիչ և զգա յական իւ ան գա ր ո ւմն ե ր ր . 
17— 36 օրվա րնթացքում վերացան միայն կոնքային օրգանների ֆունկցիաների 
խանգարումները ( մ ի զա ր տ ա զա տ ո ւթյ ան և դեֆիկացիայի ակար)։

3. Ողնուղեղային (ողնուղեղը լր ի վ հ ա tn ա ծ ) ա ռն ե տն ե ր ի մոտ> որոնք и տ ա ֊ 
գել Լին պիրոզենալ, խ ան գա ր վա ծ ֆո էն կ ց ի ան ե ր ի (րիվ վերականգնում տեղի ու֊ 
նեցավ 27,7^-ի մոտ, մասնակի վերականգնում — 39%-ի մոտ, իսկ 
33,3%֊ի մոտ չնկատվեց նշված խանգարումների (շարժիչ և զգայական) վերա֊ 
կանգնում, բացի կոնքային օրգանների ֆունկցիաների վերականգնումից (մի֊ 
զա ր տ ա զ ա տ ո ւթ յո ւն և դեֆի կա զ ի ա )՝ '

4. Ողնուղեղային առնետների մոտ, որոնք ստացել Լին լիտազա, վերը նրշ֊ 
ված խանգւսրումների (րիվ վերականգնում и տ աց վել Ւ 30,4Կ1զ֊ի մոտ, մասնա֊ 
կի վե րա կ ան գն ո ւմ 39,2^֊ի մոտ, իսկ 30,4 (օ ֊ ի մոտ վերականգնվեց միայն 
կոնքային օրգանների խանգարված ֆունկցիաները (6—15 օր )։
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ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА.

В. М. АМБАРДЖЛНЯН

ТОПОГРАФО-АНАТОМИЧЕСКИЕ ВЗАИМООТНОШЕНИЯ 
СИНОВИАЛЬНОЙ СУМКИ ПОДКОЛЕННОЙ мышцы 

С КОЛЕННЫМ СУСТАВОМ И СУСТАВНОЙ КАПСУЛОЙ 
ГОЛОВКИ МАЛОБЕРЦОВОЙ КОСТИ

Синовиальной сумкой подколенной мышцы считается та часть выво-
ота синовиальной сумки коленного сустава, которая в виде небольшого 

чешка расширяется и располагается впереди сухожилий подколенной 
иышцы (В. Тонков ք 16], В. И. Воробьев [2], К. Ф. Иванов [8], Н. К. Лы- 
:ёнков, В. И. Бушкович и М. Г. Привес [10], И. Гиртль |51).

В вопросе топографо-анатомического расположения этой сумки
тения авторов расходятся. В. П. Воробьев, II. К. Лысенков, В. И. Буш
кович и М. Г. Привес считают, что она расположена под местом при
крепления одноименной мышцы между наружным мыщелком бедра и 
сухожилием мышцы. По Г. Ф. Иванову и И. Гиртлю, она находится на 
адней поверхности сумки коленного сустава, впереди сухожилия под

коленной мышцы; при этом авторы не указывают ее точного месторас
положения. По В. Тонкову, она лежит между началом подколенной 
мышцы и задним отделом суставной капсулы непосредственно у края 
латерального мениска. В. Л. Грубер под этой сумкой подразумевает 
задне-нижний карман коленного сустава, который в виде слепого мешка 
расширяется и входит под подколенную мышцу.

Некоторые авторы об этой сумке вовсе не упоминают (Д. Зернов |6], 
М Г. Генералов [4], В. К. Лялина [11]). По их мнению, полость колен
ного сустава в некоторых случаях сообщается с полостью больше-мало
берцового сочленения самостоятельно, и при этом имеется общая сино
виальная капсула, между которой располагается сообщительное отвер- 
■тие. В одних случаях полость одного сустава является непосредствен
ным продолжением другого, в других—оба сустава отделены друг ог 
Друга соединительнотканной перегородкой или синовиальной складкой, 
которая является общей для обоих суставов.

Пи В. Тонкову, синовиальная с\мка подколенной мышцы имеет са
мостоятельное происхождение, и у зародыша она не сообщается с по
лостью коленного сустава. Очень рано после рождения перегородка 
между ними исчезает, и полость этой сумки начинает сообщаться с по- 
■остью коленного сустава. Сообщение или разграничение полости колен- 
։ого сустава и суставной капсулы головки малоберцовой кости проис
ходит только за счет синовиальной сумки подколенной мышцы.
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Из этого небольшого обзора данных литературы видно, что до на
стоящего времени не имеется единого мнения о синовиальной сумке 
подколенной мышцы как об отдельной анатомической единице и о ее
топографо-ан атомической характеристике: форме, величине, взаимоот
ношениях с полостью коленного сустава, суставом головки малоберцовой 
кости и другими элементами коленного сустава.

В настоящей работе мы задались целью изучить приведенные выше
невыясненные вопросы. . . • - <

Согласно данным клиницистов (В. Ф. Войно-Ясенецкий [3], В. Л.
Канделис [9], Б. А. Петров [13]), при гонитах имеется тенденция распро
странения патологического процесса из полости коленного сустава в 
полость синовиальной сумки, которая служит местом задержки гноя. 
Последний момент имеет значение в образовании параартикулярной 
флегмоны, а также в распространении гнойных затеков. Кроме этого, 
нужно отметить, что синовиальная сумка подколенной мышцы постоян
но сообщается с полостью коленного сустава и располагается между 
коленным суставом и суставом головки малоберцовой кости, которая в 
некоторых случаях соединяет эти оба сустава. Вследствие этого сино
виальная сумка при гонитах приобретает немаловажное значение, так 
как она всегда поражается, и гнойные процессы из одного сустава могут 
распространяться на другой. В свете этих данных нижеизложенное ис
следование приобретает известную ценность и не лишено клинического 
значения.

Для выяснения затронутых выше вопросов мы исследовали 100 ко
ленных суставов трупов людей разного пола и возраста. Для получения 
слепка из полости коленного сустава синовиальной сумки подколенной 
мышцы, с одновременным сохранением всех тканей исследуемого орга
на, мы применили инъекционный метод. В качестве инъекционной массы 
использовался искусственный каучук—наирит, который является гомо
генным веществом и хорошо заполняет все мельчайшие полости и кар
маны. Ввиду того, что в наиритс находится большое количество мель
чайших частиц каучука, при употреблении минимального количества 
слабой кислоты он легко и быстро коагулируется, образуя слепки. В 
полости сустава при этом не происходит каких-либо разрушений. По
лученные слепки из наирита имеют большую прочность и упругость (они 
легко сгибаются, растягиваются, имеют свойства резины), надолго сох
раняют свое первоначальное состояние. Эта методика дала возможность 
приготовить соответствующие топографо-анатомические препараты со 
слепками, на которых возможно было изучить все детали полости суста
ва и синовиальной сумки во взаимоотношении с остальными анатомиче
скими элементами, а также правильно определить нормальное взаимо
отношение между всеми частями слепка препарата.

Для приготовления таких препаратов полости сустава мы заранее 
вводили 10.0—15,0 40% раствора уксусной кислоты, а затем двухсот- 
граммовым металлическим шприцем полость сустава заполняли Наири
том. Степень заполнения мы определяли при помощи пальпации и на-
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ружного осмотра. После оформления слепка в суставе, через 2—3 часа, 
мы при помощи послойной препарировки готовили топографо-анатомиче
ские препараты коленного сустава со слепками. В случаях, когда необ
ходимо было изучить только формы полостей исследуемого органа, мы 
из полости коленного сустава извлекали слепки. Синовиальная сумка 
подколенной мышцы на нашем материале располагается не на всем 
протяжении сухожилия этой мышцы. Указанное сухожилие косо спу
скается вниз, находясь в неодинаковых топографо-анатомических взаи
моотношениях с различными отделами стенки полости коленного суста
ва. Поэтому сухожилие подколенной мышцы целесообразно 'разделить 
на две части.

Первая часть—начальный отдел сухожилия, который начинается от 
особой ямочки, расположенной на боковой стороне наружного мыщелка 
бедренной кости, тотчас ниже надмыщелка. Отсюда оно спускается 
вниз и медиально постепенно расширяется, проходит спереди наружного 
края верхнего наружного кармана и доходит до нижнего наружного угла 
этого кармана. Эта часть сухожилия снаружи покрыта малоберцовой 
боковой связкой и плотно прилегает к мыщелку бедра.

Как показывают наши исследования, в начальном отделе сухожи
лия и на боковой поверхности наружного мыщелка бедренной кости 
синовиальная сумка не встречается, а между ними всегда располагается 
нежный слой рыхлой клетчатки. Только в некоторых случаях отмеча
лось добавочное выпячивание в виде мешочка из наружного края зад
него верхнего наружного кармана, которое доходило до заднего края 
сухожилия (рис. 1).

Вторая часть—нижний отдел сухожилия подколенной! мышцы; его 
верхним уровнем мы считаем нижний наружный угол верхнего наруж
ного кармана, откуда оно спускается вниз, проходит по боковой задней 
поверхности наружного мениска, переходит на заднюю поверхность на
ружного мыщелка б/берцовой кости и доходит до нижнего края нижнего 
наружного кармана, где и превращается в мышечные волокна (рис. 4).

На нашем материале вторая часть сухожилия плотно срастается с 
капсулой коленного сустава, и между задней поверхностью мениска и 
сухожилиями располагается основная часть синовиальной сумки под
коленной мышцы. Здесь она построена довольно сложно—непосред
ственно у верхнего края мениска она соединяется с верхним наружным 
карманом и с наружной внутрисуставной щелью полости коленного су
става, спускаясь вниз, одновременно сообщается с нижним карманом 
(рис. 1,2).

Ряд авторов приводит процентные соотношения случаев сообщений 
коленного сустава с полостью синовиальной сумки подколенной мышцы, •г
Но В. ф. Войно-Ясенецкому, в нижний наружный карман коленного су
става может открываться синовиальная сумка подколенной мышцы, по 
<1)ику, она сообщается в одной седьмой части случаев; по Б. В. Богочев- 
скому 11 |. сообщение между ними происходит в 80% случаев; по М. Г. 
Привесу [15]. сообщение коленного сустава с полостью сумки встречает-
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ся в единичных случаях. Паши наблюдения показали, что во всех слу
чаях, независимо от возраста и пола, синовиальная сумка подколенной 
мышцы, как правило, имеет сообщение как с верхним наружным карма 
ном, так и с нижним наружным карманом полости коленного сустава.

Хирургов интересует вопрос о величине, форме и месторасположе 
нии сообщительного отверстия, так как оно является местом для рас
пространения гнойного процесса из одной полости в другую. Известно,

Р..с. 1. Слепок коленного сустава со 
связочным аппаратом сустава. 1 — На
ружный верхний задний карман; 2—до
бавочное выпячивание наружного верх
него кармана; 3—начальный отдел су
хожилия подколенной мышцы; 4 — ниж- 

. . Н мнии наружный угол верхнего кармана; 
5—второй отдел сухожилия подколен
ной мышцы; 6—основной отдел сино
виальной сумки подколенной мышцы.

что при малых размерах сообщительного отверстия оно может быстро 
закрываться и разобщать обе полости друг от друга и, наоборот, при 
больших—гнойный процесс свободно может проникнуть из одной полости 
в другую. В силу этого мы при изучении наших препаратов особое вни
мание уделяли местоположению и величине этих сообщительных отвер
стий. На боковых и задних фотоснимках топографо-анатомических пре
паратов наглядно иллюстрируется сообщение синовиальной сумки под
коленной мышцы с разными отделами полости коленного сустава.

На рис. 1 видно, что слепок синовиальной сумки подколенной мыш
цы начинается из нижнего наружного угла верхнего наружного карма
на, где и располагается верхнее сообщительное отверстие, которое на 
нашем материале на поперечных срезах имеет чаще круглую форму 
(87о/0 случаев), а реже (в 23% случаев) имеет подковообразную форму
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[ аким образом, верхнее сообщительное отверстие помещено у верхнего 
края задней наружной поверхности мениска (рис. 4). Далее, слепок ос
новной части синовиальной сумки, продолжаясь вниз, сзади мениска
•оединяспя со слепками нижнего заднего кармана. Последний, расши 
ряясь, спускается вниз и входит под подколенную мышцу.

Рис. 2 и 3. Свободный слепок полости коленного сустава. 1 —Наружная внутри
суставная щель; 2—задний верхний наружный карман; 3—сообщение между вну
трисуставной щелью и основным отделом синовиальной сумки; 4—сообщение
между наружным верхним карманом и основным отделом синовиальной сумки; 
5—основной отдел сумки; 6—сообщение нижнего наружного кармана с нижним 
отделом синовиальной сумки; 7—нижний отдел синовиальной сумки; 8—сообще
ние между верхним и нижним отделами полости коленного сустава; 9—передний 

нижний наружный карман; 10—задний нижний карман.

Нижним сообщительным отверстием мы считаем соединение между 
1ижним карманом и нижним отделом синовиальной сумки, которое часто 
>редставляет собой продольную щель, расположенную фронтально у 
|ижнего края заднего нижнего кармана, и как бы является продолже- 
։ием его (рис. 4).

Нижний отдел синовиальной сумки располагается под мышечными 
олокнами подколенной мышцы, а спереди он тесно прилегает к задней 
Юверхности наружного мыщелка большеберцовой кости, между тем от 
подколенной площадки она отделена нежным слоем рыхлой клетчатки.

На нашем материале нижняя часть синовиальной сумки была рас
пложена под одноименной мышцей неравномерно. В большинстве слу- 
аев она занимала верхнюю треть мышцы и выпирала из верхнего и 
ижнего краев этой мышцы. Иногда эта часть сумки распространялась 
алеко под мышцей, одновременно соединяясь с нижним карманом, вхо- 
ила между задней крестообразной связкой и ligamentum menisci latera- 
s Roberti. представляя, таким образом, одну общую полость. В таких
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случаях получался как бы мешок под подколенной мышцей—recessus. 
subpopliteus (рис. 5). Подобное расположение синовиальной сумки на 
нашем материале отмечалось в 22% случаев.

Приведенные данные имеют большое значение при гонитах. При 
гнойном поражении сумки получается довольно большая гнойная по-

Рис. 5. I Связка Роберта; 2—зад
няя крестообразная связка; 3 ниж

няя часть синовиальной сумки.

Рис. 4. 1 Сообщительное отверстие меж
ду верхним наружным каоманом и си
новиальной сумкой подколенной мыш
цы; 2—основная часть синовиальной 
сумки; 3—связка Роберта; 4 наруж
ный мениск; 5—нижний задний наруж
ный карман; 6 нижний отдел сино

виальной сумки.

лость, где надолго может задерживаться гной. Возможно, что этим в 
некоторых случаях можно объяснить трудность лечения гнойных пора
жений коленного сустава. Следует отметить, что при задней артротомии 
коленного сустава одновременно необходимо широко раскрывать сино
виальную сумку подколенной мышцы и лишь после такой манипуляции 
можно обеспечить надлежащий отток из заднего отдела полости колеи 
ного сустава.

В редких случаях синовиальная сумка подколенной мышцы состоя 
ла из двух отдельных полостей (двойная синовиальная сумка), которые 
дру։ о г друга полное гью разобщались при помощи нежной перегородки 
из синовиальной оболочки. Одна из этих полостей располагалась па 
задней боковой поверхности мениска и прилегала непосредственно ко вто
рому отделу сухожилия подколенной мышцы, сообщаясь с верхним на
ружным углом верхнего кармана, а другая полость располагалась под 
подколенной мышцей и сообщалась из-под мениска с нижним карманом 
КО./Н иного су с гава. (рис. 6). Из нижне-наружного угла верхнего кармана 
самостоятельно спускается слепок вниз, по задней поверхности мепиекз
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(в виде колбы) и замыкается у верхнего края сухожилия подколенной 
мышцы, а слепок заднего нижнего кармана на всем протяжении рас
ширяется вниз в виде синовиальной сумки подколенной мышцы и входит 
под подколенную мышцу.

В своих исследованиях мы обращали внимание также на отноше
ние синовиальной сумки к головке малоберцовой кости. Следует отме
тить, что головка малоберцовой кости и сустав покрыты той-частью си
новиальной сумки, которая расположена на передней поверхности под
коленной мышцы и в большинстве случаев выпирает из нижнего наруж
ного ее края. Эта сумка расположена на всем протяжении верхнего 
больше-малоберцового сустава (рис. 7) и отделена от него нежным 
слоем рыхлой клетчатки. 11римечателен тот факт» что сустав головки 
малоберцовой кости и синовиальная сумка анатомически отделены друг 
от друга соединительной тканью (плотными связками, проходящими над 
задней поверхностью сустава).

Рис. 6. 1— Верхний отдел сино
виальной сумки; 2—нижний отдел 
синовиальной сумки подколенной 

м ы 111 цы.

Рис. 7. Свободный слепок полости ко
ленного сустава с костями, образую
щий сустав. 1 Верхний задний наруж
ный карман; 2 верхний задний вну
тренний карман; 3—верхний отдел си
новиальной су мки; 4 нижний отдел си
новиальной сумки подколенной мышцы.

При анализе результатов нашего исследования удалось устано
вить три варианта расположения слепка синовиальной сумки подколен
ной мышцы в отношении головки малоберцовой кости: в 12% случаев 
нами отмечено высокое положение слепка, когда он располагался выше 
головки малоберцовой кости; в 55% случаев он имел среднее распо
ложение и располагался на разных уровнях головки малоберцовой
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кости; в 33% случаев установлено низкое положение, когда он доходил 
до шейки малоберцовой кости.

В тех случаях, когда синовиальная сумка близко прилегает к го
ловке малоберцовой кости, спускается вниз до шейки ее и не сообщает
ся с больше-малоберцовым суставом, при первичных ампутациях 
верхней трети голени, когда удаляют головку малоберцовой кости, обя
зательно одновременно вскрывается полость синовиальной сумки, через 
которую инфекция легко может проникнуть в полость коленного сустава, 
если хирург работает в инфицированных тканях. После вскрытия поло
сти синовиальной сумки необходимо зашить вскрытую полость, и лишь 
после такой манипуляции можно предупредить распространение инфек
ции в полость коленного сустава, •г

В литературе имеется ряд указаний о возможности сообщения по
лости коленного сустава с суставом капсулы головки малоберцовой 
кости. Из 30 наблюдений коленных суставов М. Д. Генералов [4] такое 
сообщение наблюдал в 6 из 30 случаев. Г. И. Пейсахович [14] в 8%, 
Б. В. Богочевский [1]—в 26% случаев. По Д. А. Гриневичу [7], они соеди
няются в небольшом количестве случаев; по Майковой-Строгановой и 
М. А. Финкельштейн [12], они сообщаются в ряде случаев.

Некоторые авторы (В. Н. Тонков, Г. Ф. Иванов, Н. К. Лысенков, 
В. И. Бушкович и М. Г. Привес) указывают, что сообщение вышеупомя
нутых двух суставов происходит только при помощи синовиальной сумки 
подколенной мышцы и, по М. Г. Привесу [15], суставная полость головки 
малоберцовой кости в 20% случаев находится в сообщении с синовиаль
ной сумкой подколенной мышцы. На нашем материале такое сообщение 
происходит только при помощи синовиальной сумки подколенной мышцы 
и встречается лишь в 18% случаев.

Конкретных данных о величине и форме синовиальной сумки подко
ленной мышцы в доступной нам литературе не удалось найти; в связи 
с этим нами было решено изучить и эти вопросы. На наших препаратах 
эта сумка имела довольно разнообразную форму. У взрослых она чаще 
имеет обычную треугольную форму (76%), реже имеет квадратную 
форму (18%), еще реже встречается форма, напоминающая ленту (6%), 
которая вертикально спускается вниз позади головки малоберцовой 
кости. У новорожденных она имеет форму треугольника со сглаженны
ми углами. Поперечные размеры ее колебались от 0,5 см до 2,1 см, вер
тикальные размеры от 2 см до 4,5 см, толщина слепка в начальном от
деле (между сухожилием и мениском), а также в нижнем отделе (между 
мышцей и наружным мыщелком малоберцовой кости) в среднем равня
лась 0,2 см. Форма и величина синовиальной сумки подколенной мышцы 
бывает различной не только у разных лиц, но и на симметричных суста
вах у одного и того же трупа.

Таким образом, резюмируя результаты нашего исследования, можно 
прийти к следующим • выводам.

1. Синовиальная сумка подколенной мышцы представляет собой от
дельную анатомическую единицу.
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2. В начальном отделе сухожилия подколенной мышцы ина боковой 
поверхности наружного мыщелка бедра синовиальная сумка, по нашим 
данным, отсутствует.

3. Основная часть синовиальной сумки располагается между задней 
боковой поверхностью мениска и сухожилием подколенной мышцы, где 
она имеет довольно сложное строение.

4. Синовиальная сумка подколенной мышцы с полостью коленного 
сустава сообщается: а) с верхним задним наружным карманом у верх
него края задней наружной поверхности мениска; б) с нижним наруж
ным карманом коленного сустава у нижнего края наружного мениска.

5. На горизонтальном разрезе основания часть синовиальной сумки 
(87%) имеет круглую, а в 23% — подковообразную форму.

6. Нижний отдел сумки располагается под мышечными волокнами 
подколенной мышцы и плотно прилегает спереди к задней поверхности 
наружного мыщелка большеберцовой кости, и в большинстве случаев 
она выпирает из краев этой мышцы и чаще занимает '/з передней по
верхности этой мышцы. 4

7. Двойная синовиальная сумка подколенной мышцы на нашем 
материале встречалась в 3% случаев.

8. Нижний отдел синовиальной сумки подколенной мышцы в боль
шинстве случаев расположен на всем протяжении тибиофибувого суста
ва и отделена от него нежным слоем рыхлой клетчатки и плотными связ
ками, проходящими над задней поверхностью сустава.

9. В отношении головки малоберцовой кости установлено три 
варианта расположения синовиальной сумки: высокий — в 12%, сред
ний—в 55%, низкий—в 33% случаев.

10. Форма и величина синовиальной сумки подколенной мышцы, по 
нашим данным, варьирует в довольно широких пределах.

Кафедрз оперативной хирургии 
и топографической анатомии 

Ереванскою медицинского института
Поступило 10.1 1961 г.

Վ. Մ. ԱՄՐԱՐՋԱՆՑԱՆ

ԾՆԿԱՓՈՍԱՅԻՆ ՄԿԱՆԻ ՍԻՆՈՎԻԱԼ ՊԱՐԿԻԿԻ ԱՆԱՏՈՄԱ-ՏԵՂԱԳՐԱԿԱՆ 
ՓՈԽՀԱՐԱՈԵՐՈԻԹՑՈԻՆՆԻՐՈ ԾՆԿԱՀՈԴԻ ԽՈՌՈՉԻ ԵՎ ՆՐԲՈԼՈՔԻ

ԳԼԽԻԿԻ 2ՈԴԱՇԱՊԿԻ ՀԵՏ

Ա if փ ո ф ո ւ մ՛

0 ո ռո գի էէն մեթււգր, ո րր ա ոսւջտ րկված է խողովակավոր և ի։ ոռոչա վո ր օր֊ 
գ անն ե րի հետազոտման նպատակով, րն գհանուր ճանաչում և լայն կիրառում է 
գտել անատոմիական պրակտիկա jnttft Ուսումնասիրելով կոռոզիոն պրեպա֊ 
րատներր, ավելի ճշգրտվում են հետազոտվող օրգանի մ որֆոլոգիական տվյալ֊ 
ներր։ U ակ այն կոռոզիոն մ ե թուլ ի բացասական կողմն այն էք որ հեռացնելով 
օրգանի բոլոր հ յո ւ и վա ծ րն ե ր ր , Հետագայում հնարավոր չէ պրեպարատի բոլոր 
բաժինների միջև նորմալ էի ո իւհ ա ր ա ր ե ր nt թ յունն ե րր ճիշտ որոշեր 
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Սյս էական թերությունր վերացնելու
մեջ կաւոարելագործված է If տղապ արն երի
րարկվող նյութ օգտագործված է սինթեթիկ

նպատակով, ներկա աշխատության 
ստացւէան եգան ակր, որպես նե֊ 

կա ուչուկ «Նայիրիտ», որի կոա գու-
լիացիայի Համար կարելի է օգտագործել ավելի թույլ խտության թթվային 
լուծույթ, առանց հետազոտվող օրգանի պուսվածքր քայքալելու։

1ևյԱ մեթոդր հնարավորություն է տվել ծնկահոդից պատրաստել համա
պ ատ ա и խ ան ան ա տ ո մ ա ֊ տ ե գ ա գ ր ա կ ան պ ր ե պ ա ր ա տն ե ր կաղապարների հետ 
միասին, որոնց վրա ուսումնասիրված է ծնկահոդի խոռոչի և ծնկափոսային 
Ականի սինովիալ պա րկիկի ան ա տ ոմա ֊ տ ե ղա դրա կ ան բոլոր մանրամասնու֊ 
թյուններր >արևան անատոմիական ւլոյացությունների մեջ։

Վերոհիշյալ աշխւս տ անքր թույլ է տալիս մեզ հանգելու հետևյալ եգրակա֊
ցությանր։

Ծնկափոսային մկանի սինովիալ պարկիկր իրենից ներկա լացնում է

որպես աոանձին անատոմիական գոյացություն, որի Հիմնական բաժինն ունի
բարդ կառուցվածք և տեղագրված է գրս ային մազիկի Հետին կողմնալին մակե
րեսի և ծնկափոսային մկանաջլի միջև։

2, Սինովիալ ւզարկիկի հիմնական բաժինր հորիզոնական կտրվածքի վրսր 
դեպքերում ունի կ/որ, իսկ 23 գե պքե րում պայտաձև տեսք։

Ծն կա փ ոստյին մկանի սինովիալ պարկիկր հաղորդակցվում է ծնկահոդի
ամբողջ խոռոչի >Լտ վերին կ ո ղմն ա յին գրպանիկի և հետին иտ որին-կողմնային
գրպանիկների հետ կողմնային մա ,իկի վերին ու ստորին եզրերի շրջաններումր

4, Ծնկաւիոսային մկանի ջլի կպման տեղում և ազգրի ոսկրի գրսային կոճի 
կողմնային մւսկերեսի ւեիջև սինովիալ պարկիկր մեր ւեատերիալի վրա բացա
կայում է։

5, Ծնկափոսային մկանի սինովիալ պարկիկի ստորին բաժինր տեղաղրր- 
ված է , ա մ ան ուն մկանի տակ և գբ ա գեցն ում է նրա ւէերին մեկ երրորդական ի 
առաջնային երեսր, րնդհուպ պ աոկոււե է ոլոքի դրսային կոճի երեսի վրա և իջ
նում է լյած նրբոլոքի գլխիկի >ոգի վրտյուէ ու անջատված է հոդից նուրբ, փուխր
բջջանքային շերտով ու ամուր կասլաններով, 
մա կ երեսի վրա յո վւ

որոնք անցնում են Հոդի ifեջքային

6. Ծնկավւոиային մկանի սինովիալ պարկիկր Հաղորդակցվում է նրբոլոքի 
գլխիկի ‘ ո Պ Ւ ՚ևտ 18 Ր,| դեպքերում։

/ . հր ր ա լո քի գլխիկի և ծնկաւիոսային մկւսնի иին ուէի ալ պա րկ ի կ ի լքիջև 
սահմանված է ,ւի[,1>1' % վարիանտ՝

ա) բարձր գ աս ավորու մ՝ 12 դեպքում,
բ) մեջին դասավորում' 55 դե պքում, 
գ) ցածր գ ա и ա վո ր ո ւմ' 33 դեպքում։

8. Մեր մատ երի ալի վրա ծն կա լի ո սա լին մկանի սինուսի ալ սլա րկիկի մե-
ծությունր և ձևր խիստ ւիոփոխտկան են։
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ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

Ր. Г. МКРТЧЯН

ВЛИЯНИЕ ГЕТЕРОЛОГИЧНОЙ КЛЕТОЧНОЙ СУСПЕНЗИИ 
СЕЛЕЗЕНКИ НА ВЫЖИВАЕМОСТЬ МЫШЕЙ 

ПРИ ЛУЧЕВЫХ ПОРАЖЕНИЯХ

Необычная сложность лучевой болезни у высших животных об
условлена тем, что поражение охватывает в той или иной мере все си
стемы органов и тканей. По своей радиочувствительности одно из первых 
мест занимает кроветворная система, в которой под действием радиации 
наступают отчетливо выраженные ранние нарушения приводящие к ги
бели млекопитающих после облучения.

В последнее время считают, что тотальное облучение убивает жи
вотных по одному из трех общих механизмов, в результате повреждения 
кроветворной системы (в основном костного мозга), желудочно-кишечно
го тракта, центральной нервной системы или, что часто встречается, от 
комбинации этих нарушений.

Было замечено, что экранирование селезенки, печени и костного 
мозга резко снижает смертность (Bloom [8], Jacobson, Marks’ [14] и др.). 
Это навело на мысль применять органотерапию с целью возмещения или 
стимуляции кроветворных органов при лечении лучевой болезни. В опы
тах, поставленных Линдслеем (Lindsley [12]), Макиноданом (Makin )dan 
[13]) и их сотрудниками, установлено, что введенные клетки, приживаясь, 
размножаются в организме облученного реципиента и что вновь фор
мирующиеся клетки красной крови имеют такой же тип, как и у донора. 
Аналогичные результаты были получены и для других форменных эле
ментов крови-гранулоцитов, пластинок (Smith [16], Nowell). В 1954 г. 
Барнс и Лутит поставили опыты по применению гетерологических, но 
гомоспенифических селезенок мышей. Селезенка мышей линии А, вве
денная мышам линии СВА, дала значительное выживание (9 из 1G) к 
30-му дню, но в течение последующих 100 дней все мыши погибли. При 
введении же гомологичной селезенки средняя продолжительность жизни 
мышей, переживших 30 дней, составляла 500 дней.

При лечении лучевой болезни костным мозгом или клеточной суспен
зией селезенки наиболее эффективной оказалась внутривенная инъек
ция. По данным этих авторов внутрибрюшная и внутригрудная инъек
ции менее эффективны. Никакого эффекта не дают внутримышечные и 
подкожные инъекции. При свободной гемопластической пересадке кост
ного мозга и ссле^шки П. 'll. Караваев, В. А. Ревис и М. Я. Шлейфер 
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11 | наблюдали инкапсулирование трансплантата и отсутствие эффекта 
выживания. Большинство вышеуказанных авторов объясняет механизм 
действия этих клеток существованием в селезенке и костном мозге «вос
станавливающего фактора», введение которого животным, облученным 
летальными дозами рентгеновых и гамма лучей, приводит к выживанию. 
Оказалось даже возможным продолжительное хранение костномозго
вых и других кроветворных тканей (Billen [5]). Эти данные показывают, 
что «восстанавливающий фактор» является устойчивым образованием. 
Якобсон и другие, работающие в этой области, считают, что этот фак
тор представляет собой химическое вещество или гормон. Данные, по
лученные Барнсом (Barnes ), Лутитом (Loutit), Колем (Cole) и Эллисом 
(Ellis), нс позволяют исключить возможность, что действующим началом 
является перенос животных клеток, которые в течение некоторого вре
мени действуют, как пересадка ткани.

Костно-мозговая терапия и лечение клеточной суспензией селезенки 
оказывают лечебное действие при облучении рентгеновыми и гамма лу
чами (Lorenz [II]). Проводились попытки использования костно-мозго
вой терапии после внутривенного введения летальных доз радона. Рен- 
дольф и сотрудники указывают на эффективность костно-мозговой тера
пии и после тотального облучения нейтронами в 14 Мэв. Как видно, за
тронутые вопросы изучаются весьма интенсивно и детально. Однако по
лученные авторами результаты довольно разноречивы, а порой и сомни
тельны. что, по-видимому, можно объяснить тем, что они получены при 
разных методах исследования и условиях эксперимента (доза облучения, 
вид животных, источники облучения) и, самое главное, в разные сроки 
после облучения.

Была сделана попытка лечить лучевую болезнь органотерапией 
(применением гетерогенной клеточной суспензии селезенки необлучен- 
ных животных) и найти наиболее эффективные сроки введения этих су
спензий после облучения.

Материал и методика работы. Опыты проводились на белых мы
шах-самцах 3—4-месячного возраста, весом 16—18 г. Донорами явля
лись новорожденные мыши и крысята 5—6-дневного возраста. Проведе
ние* экспериментов на мышах диктовалось необходимостью минимальных 
затрат клеточной суспензии для получения эффекта выживания.

Использованные в опыте животные-реципиенты подвергались одно
кратному общему облучению ^-лучами на установке ГУБЭ-800 в каме
рах из плексигласа, по 10 штук одновременно. Мощность дозы составля
ла 360 р/мин. Общая доза, полученная животными, составляла: для пер
вой серии опытов 700, для второй серии 900 р.

Клеточные суспензии приготовлялись из селезенок 5—6-дневных 
крысят. Они забивались декапитацией; извлекалась селезенка, освобо
ждалась от капсулы и промывалась в растворе Локка. С помощью 
острых ножниц селезенка разрезалась на мелкие кусочки, вновь промы
валась раствором Локка и осторожно продавливалась шприцем

I в П с) лученная суспензия еще три раза 
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продавливалась через иглу более тонкого диаметра. Для введения 
использовалась суспензия, состоящая из клеток, свободно прохо
дивших через иглу №26. Центрифугирование суспензии не дало замет
ного различия. Подсчет числа клеток производился в камере Горяева с 
перечислением на 1 мл суспензии. После облучения часть животных, для 
контроля, оставляли на выживаемость, а остальным животным в разные 
сроки (спустя 2 и 24 ч., 3 и 5 дней после облучения) внутрибрюшинно 
вводили клеточную суспензию селезенки из расчета 1,8. 106—2. 10б кле
ток в 0,6 мл раствора Локка на одну мышь. За выживаемостью наблю
дали в течение 30 дней.

Полученные результаты и их обсуждение. В первой серии опытов 
мышей облучали при дозе 700 р. 30 мышей оставляли на выживае
мость—контроль, остальным в указанные сроки вводили клеточную сус
пензию. Для каждого срока введения суспензии брали не менее 30 мы
шей. Тестом для определения тяжести развивающейся лучевой болезни 
служили внешний вид животного, подвижность, потеря в весе, состояние 
покрова шерсти, аппетит, характер испражнений и т. д. На рис. 1 пока
зана зависимость выживаемости от сроков введения суспензии при дозе 
•облучения 700 рентген.

Рис. 1. Выживаемость и сроки введения суспензии при дозе облучения 700 р.

Как видно из рисунка, контрольные животные все погиоаю։ к 1/ 
дню. Наиболее массовая гибель при этом отмечается на 3, 4, 7, 9, 11, 13 
дни после облучения. Уже на 2—3-й день после облучения животные не 
рестают чиститься, мало двигаются, отказываются от пищи, появляйся 
жажда и признаки расстройства желудочно-кишечного тракта. Со вре
менем эти явления усиливаются, животные катастрофически теряют вес, 
появляется адинамия и кровотечение. Животные, которым через 1,о 
2 ч. после облучения была введена суспензия, гибнут, начиная с 6-го дня 
ic максимально выраженным пиком на 13—15 дни. В этой серии опытов,
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как видно из графика, выживаемость составляет 28,6%. При введении 
клеточной суспензии через сутки после облучения первые сроки гибели 
животных сдвигаются на 7—9 дни, далее мыши гибнут на 11, 13, 15 дни. 
Именно в эти дни отмечается наиболее массовая гибель мышей. Общий 
ход развития лучевой болезни в этом случае замедлен, 30-дневная вы
живаемость наибольшая и составляет 37%. Введение суспензии через 
трое суток менее эффективно—выживаемость составляет всего 8,4%. 
Животные начинают гибнуть с 6-го дня и затем на 13—15 дни. Введение 
суспензии через 5 суток после облучения не дает 30-дневного эффекта— 
выживаемости, но все животные погибают лишь к 20-му дню, тогда как в 
контрольной группе 100% смертность наступает на 16—17 дни.

Рис. 2. Выживаемость и сроки введения суспензии при дозе облучения 900 р.

На рис. 2 приведены кривые, показывающие зависимость выживае
мости от сроков введения клеточной суспензии селезенки при дозе облу
чения 900 рентген. При введении суспензии через 1,5—2 ч. после облуче
ния выжило 50% подопытных животных. В этом случае мыши гибли, на
чиная с 4-го дня, на 22—24 дни после облучения. В то же время кривая 
выживаемости контрольных мышей круто падает, начиная со второго 
дня и доходит до нуля уже на 8֊й день после облучения. При введении 
суспензии, спустя сутки после облучения, гибель мышей начиналась с 
7-го дня и к 30-му дню выживало 20% животных.

На рис. 3 отражена зависимость между выживаемостью и дозой об
лучения при введении клеточной суспензии селезенки через 1—2 ч. после 
облучения. Наибольшая выживаемость получилась при дозе облучения 
900 р. При дозе /00 р выживаемость значительно меньше—28,6%.

Для более позднего срока введения суспензии (спустя сутки) зави
симое гь выживаемости от дозы облучения представлена на рис. 4. Вве
дение суспензии спустя сутки оказывается более эффективным при мень
шей дозе. Для 700 р выживаемость составляет 37%, для 900 р—20%.
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Рис. 3. Зависимость между выживаемостью и дозой при введении суспензии 
через 1.5—2 ч. после облучения.

~Г-
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Рис. 4. Зависимость между выживаемостью и дозой при введении суспензии 
спустя сутки после облучения.

Очевидно при дозе облучения 700 р через сутки в организме животных 
наступают не столь значительные изменения, как при дозе облучения в 
900 р, и потому восстановление бывает более полным. К тому же на вто
рой день после облучения при дозе 700 р подавленные радиацией имму
нобиологические реакции угнетаются еще сильнее, и реакция антиген- 
антитело, которой интактный организм отвечает на введение чужерод
ного белка, не протекает н не осложняет развития и течения лучевой 
болезни.

В последней серии опытов была сделана попытка установить зави-
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симость выживания от введения изологичной (мышиной) и гетерологич
ной (крысиной) клеточной суспензии селезенки, введенной через 1,5— 
2 ч. после облучения при дозе 700 р. Полученные результаты показаны 
на рис. 5. Как видно, несколько больший эффект получается при введе
нии изологичной селезенки 29%. При введении гетерологичной селезен
ки выживаемость составляет 25%.

Рис. 5. Зависимость выживаемости от введения изологичной, (мышиной) 
и гетерологичной (крысиной) клеточной суспензии, введенной через 

1,5—2 ч. после облучении при дозе 700 р.

Полученные нами данные показали, что внутрибрюшное введение 
клеточной суспензии селезенки оказывает несомненный терапевтический 
эффект. В опытах, проведенных Якобсоном, Марксом, Гастоном (Gaston 
[14]), Лутитом и Барнсом |6 7|, И. II. Караваевым I], А. С. Щавелевым 
|3|, выживаемость доходила до 70%. В наших опытах наибольшая вы
живаемость составляла 50%. Расхождение результатов, вероятно, объяс
няется разным количеством вводимых клеток и, что важнее, методом их 
введения (вышеуказанные авторы суспензию вводили внутривенно). В 
перечисленных работах число вводимых клеток варьировало от 0,5. 10° 
до 10. 106 клеток на одну инъекцию. В наших опытах вводилось 2. 10б 
клеток.

В наших onuiax использовались крысы, однако введение им внутри
брюшинно двух миллионов клеток селезенки не давало никакого тера
певтического эффекта. Таким образом, если предположить, что количе
ство вводимых клеток для получения эффекта должно увеличиться со
ответственно увеличению веса реципиента, то факт отсутствия терапев
тического эффекта у крыс, а также причину различий литературных и 
наших данных легко объяснить. Барнс и Лутит считают, что действу
ющим началом при введении клеток селезенки является перепое живот 
пых клеток, которые в течение некоторого времени действуют, как пере-
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садка ткани. Но это нс исключает возможности общей биостимуляции 
обменных процессов в организме.

Якобсон, Маркс и др. 114] указывают, что наибольший эффект выжи
вания достигается при немедленном введении клеточной суспензии после 
облучения. В наших опытах получено, что при дозе облучения 700 р 
наибольшая выживаемость следует при введении суспензии через сутки 
после облучения, для 900 р—через 1,5—2 ч. Вероятно, эффективность 
клеточной суспензии селезенки зависит не только от сроков ее введения, 
но и от степени подавления иммунобиологических реакций облученных 
организмов. IL II. Клемпарская [2] считает, что полное угнетение имму
нологических реакций у крыс при дозе облучения G00 р наступает на 
2—3 сутки. Следовательно, есть основание счита гь, что в условиях наших 
•опытов —через 1,5 2 ч. после облучения при дозе 700 р—не должно на
блюдаться значительного подавления способности организма выраба
тывать антитела на введенные антигены—клетки. Таким образом, на ход 
лучевой болезни накладывается остаточная реакция антиген-ан г и голо, 
что приводит к гибели животных. Через сутки после облучения эта реак
ция организма значительно подавляется или же отсутствует, вследствие 
чего выживаемость увеличивается. При сравнении терапевтического 
эффекта изологичной и гетерологичной суспензии в наших опытах полу 
чено незначительное увеличение выживаемости при введении изологич
ной суспензии. Аналогичные результаты получены в работе Ван-Бекку
ма (Van-Bekkum) и Де Грута (De Groot) [15].

В ы в о д ы

I. Внутрибрюшное введение клеточной суспензии селезенки необлу 
ченных 5 6-дневных крысят повышает выживаемость облученных жи
вотных.

2. Величина терапевтического действия введенной суспензии зави
сит от дозы облучения и сроков ее введения после облучения; макси
мальный эффект при облучении животных дозой 700 р наблюдается при 
введении суспензии через сутки, а при дозе 000 р—через 1,5 2 ч. после 
•облучения.

3. При введении клеточной суспензии в отдаленные сроки после 
облучения наблюдается соответственное уменьшение терапевтического 
действия, вплоть до его полного исчезновения на 5-е сутки после облу
чения.

4. Сравнительно большой терапевтический эффект наблюдается при 
введении клеточной суспензии селезенки изологичных животных.
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յին и ո ւս պեն դի ա յո վ, հետևել ա պր ե լի ո ւ թյան ր կախված ներարկման ժամկե
տիդ, ճառագայթման դոզայից և ներարկմ ան ճան ապարհից ։ Մինչև այժմ այս 
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կումը, սլա ուղիների խիստ թսպէ էֆեկտիվության պա տճա ռա բ ան ութ յա մբ ։
II եր աշխատանքների ընթացքում էի որձի ենթակա սոլ ի in ակ մկները ճաււա- 

գալթման են ենթարկվել 700 և 900 ռենտգեն-դոզաներով։ ճառագայթումիդ 
հետո, տարրեր ժւս մկե տն երում, մկները ն ե րո րո վա յն ա յին ստացել են չ1\առա- 
դաքթված 5— 6 օրական առնետների փայծաղից պատրաստված րջջսյյիւՆ սուս- 
պենզիան, որը պարունակել է 1,5— 2 միլիոն ան վն ա Ա բջիջներ։

Ստացված արդյունքները ցույց են տվել, որ
ա) չճա ո ա ղ ա ւ թվա ծ նորածին առնետների փայծաղից պատրաստված 

րջջաքին и ո ւս պ են ղ ի ա յի ն ե րո րո վա յն ա յին ներարկումն զգալիորեն բարձրաց

նում է ճա ո ադ ա (թված կ են դանին երի ա պրելի ությունր.
ր) ներարկված и ո ւ и պ են ղ ի ա ք ի թերապևտիկ էֆեկտիվությունը կախված է 

ճառագայթման դոդաքից և ներարկման ժամկետից։ /00 ո են տ դ են ֊ դ ո դա յի դեպ
քում մաքսիմալ արդ/ունք ստացվում է, եթե ներարկումը կատարվում է եաոա- 
դա ! թ ո ւ մ ի ց մեկ օր անց, իսկ 900 ո են տ ղ են ֊ դ ո դ ա յ ի դեպքում / ,5— 2 Ժաւ1 
հ ե ա ո .

դյ ա վ ե լ ի ուշ ժամկետներում՝, ներարկման էֆեկտիվությունը համապատաս

խանորեն նվաղում է, ընդհուպ մ'ինչև /րիվ ան հ ե տ ա ց ո ււ7ր , ճառ ադա յթում իւյ
о — 7 оfi անց.

'I ) 1՚՚1ո1"'քՒհ հետերոլոդիկ ծագում ունեցող կենդանիների փայծաղներից 
պատրաստված ր ջջա / ին и ո ւ и պ են ղի ան ե ր ի ն երակում ի ց ստադված տվյալները 
խոսում են աոաջինի հ ա մ ե if tu տ Ш ր Ш ր րարձր էֆե կ ո։ ի վ и ւթյան օղտին։

ЛИТЕРАТУРА

1. Каранам И. 11., Ревис U. А., IПлейфер Л7. >/. Лечение острой лучевой болезни 
метолом трансплатации костного мозга и селезенки в эксперименте. Врачебное 
л ело, 1959, I.

2. Клемпарская II. И., Петров Р. В. Инфекция и иммунитет у облученных живот- 
пых. Сб. „Радиационная медицина", I960.

3. Шевелев А. С. Радиационные химеры и лечение л\ ч -вых поражений. Природа, 
19С0. 3. 1



Вл. гетерологичной клеточной суспензии селезенки на выживаемость мышей 61

4. Шлейфер М. Я. X вопросу о лечении острой лучевой болезни гомопластической 
пересадкой селезенки. .Патологическая физиология и экспериментальная тера
пия*, I960, I

5. Billen D., Ferrebee J. UZ., Urso /. M. Preservation of radiation recovery factor in 
1 frosen marrow. Blood, 1957. 12, 1096.

6. Barnes' D. UZ. H., Loulit J. F. Proc. R. Soc. Med. 1953, 46, 251.
7. Barnes' D. W. H„ Loutit J. Ւ. What is the recovery factor in spleen? Nucleonics, 

1954, 12,5, 68.
8. Bloom. Histopathology of irradiation from external and internal sources, «Bone 

marrow", 1950.
9. Cole I. J., Garver R. M., Ellis M. E. Transfer of donor immunological reactivity to 

X-irradiated F. hybrid mice by injectet parental bone marrow. Amer. .1. Physiol- 
1959, 196, 1, 100."

10. Congton С. C. Bone marrow transplantation in animal exposed to wliolebody ra
diation. J. Cellular and Compar. Physiol. 1957, 50, suppl, 1, 103—108.

11. Lorenz E., Congton С. C. Congr. Intern. Cos. Hematology, 1954, p. 192.
12. Ltndsby D. Z., Odell T. 7Հ Taushe F. G. Splantation of functional erytropoetic 

elements folloving total-body irradiation. Proc. Soc. Exp. Biol. Med. 1956, 90, 912.
13 Makinodan T. Immunology of bone marrow transplantation. J. Cellular Comp. Phy

siol., 1957, 50, Suppl. 1 :327.
14. Jacobson L. O., Marks E. R., Gaston E. O., Robson M. /. Proc. Soc. Exp. Biol. 

Med. 1949, 70, 74(1
15. Van-Bekkum D. W., De Groot J. Progress in Radiobiology. Edinburgh. 19c6, 

p. 243.
16. Smith W. W. Am. J. Physiol. 1955, 183, 98.



ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՍՍՌ ԴԻՏՈԻԹՅՈԻՆՆԻՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱՅԻ ՏԵՂԵԿԱԳԻՐ 
ИЗВЕСТИЯ АКАДЕМИИ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

ՕԺշկակւսն q|un. Լ Jsfo 2։ 1961 Медицинские науки

КЛИНИЧЕСКАЯ И ПРОФИЛАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

А. М. АГАРОНОВ

КЛИМАКТЕРИЧЕСКИЕ НЕВРОЗЫ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ 
ПО ПОВОДУ ФИБРОМИОМЫ МАТКИ И ИХ ЛЕЧЕНИЕ

В период, предшествующий полному физиологическому прекраще 
нию месячных или после наступления такового, у женщин нередко насту
пает ряд функциональных вазомоторных, секреторных и трофических 
нарушений, именуемых «эндокринопатией», «климактерическими рас
стройствами», «явлениями выпадения функций яичников». Эти наруше 
ния чаще всего характеризуются: внезапными и кратковременными при 
ливами «горячего» к голове с покраснением лица и шеи, часто сменяю
щимися ненормальной бледностью; склонностью к обильному потоотде
лению по всему телу или в ограниченных участках тела; сердцебиением 
и головокружением; ощущением ползания мурашек; иногда—зудом на
ружных половых органов; повышенной раздражительностью; быстрой 
утомляемостью и понижением трудоспособности; ослаблением памяти 
и, весьма редко, психическими расстройствами (климактерически։! пси
хоз).

Эти функциональные расстройства авторы [1 — 14] приписывают раз
личным факторам. Многие из них основной причиной этих расстройств 
считают нарушение функций яичников (Г. Л. Дозорцева, Г. В. Труевце- 
ва, Б. Цопдек (Zondek) и др.), которое наступает в период предшест
вующий менопаузе, поэтому этот симптомокомплекс называют «выпаде
нием функции яичников».

( ложность этого симптомокомплекса не позволяет считать, что на
рушение функции только одной половой железы может привести к це
лому ряду нарушений как вегетативного, так и невротического и даже 
психического характера. Исследования состояния эндокринных желез, 
проведенные отечественными и зарубежными авторами, указывают на 
плюригляндулярный характер нарушений при этом симптомокомплексе.

Нарушение функций яичников, надо полагать, в определенных слу
чаях приводит через центральную нервную систему к нарушению функ
ции других эндокринных желез —гипофиза, коры надпочечников, щито
видной железы, а эти, в свою очередь, вызывают ряд расстройств харак
тера вазомоторного, секреторного и трофического.

В. Г. Баранов считает, что в основе климактерического невроза ле
жит распространенная возрастная перестройка гипоталамических цеп-
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тров характера повышенной реактивности. Эта перестройка приводит к 
нарушению циклической гонадотропной деятельности яичников с пре
кращением овуляции и репродуктивной способности организма. Как 
правильно указывает М. И. Аствацатуров, в патогенезе климактериче
ских расстройств, помимо выпадения функции яичников, немалую роль 
играет, по-видимому, невропатическая конституция.

Повседневные наблюдения подтверждают, что эти расстройства от
мечаются не у всех женщин, достигших определенного возраста. Иногда 
они выявляются много времени спустя после полного прекращения 
менструации. Эти расстройства иногда полностью отсутствуют после 
рентгенокастрации или оперативного удаления матки с придатками у 
молодых женщин.

В. Штеккель (Stoeckel) считает, что женщина со здоровыми нервами 
часто быстро и легко справляется с климактерическими симптомами, в 
то время как неврастенички и психопатические субъекты сильно стра
дают. Дюбуа (Dubois) и Вальтард (Walthardt) высказали предположе
ние, что в основе этих расстройств лежит психоневроз.

Нам кажется, что весь этот симптомокомплекс, наблюдаемый у жен
щин при климаксе или в менопаузе, правильнее называть, как это де
лают многие авторы, климактерическим неврозом, тем самым будет под
черкнуто значение центральной нервной системы в патогенезе этого 
страдания.

Частоту климактерического невроза определить трудно, так как 
страдающие этим заболеванием женщины обращаются к врачебной 
помощи только при более или менее беспокоящих проявлениях болезни, 
причем некоторая часть поступает под наблюдение гинекологов, дру
гая—терапевтов, третья—невропатологов. Можно считать, что значи
тельная часть женщин старше 42—44 лет страдает климактерическим 
неврозом в различных его проявлениях.

Так как вопрос о методике оперативного вмешательства при фиб
ромиоме матки некоторыми гинекологами рассматривается в связи с 
климактерическим неврозом, иногда наступающим после этой операции, 
мы сочли необходимым проверить состояние у части женщин, подверг
шихся этой операции в ранее заведываемой нами клинике Одесского 
мединститута. Оказалось, что из числа 176 оперированных нами больных 
с фибромиомой матки, ответивших на наш запрос, климактерический 
невроз, в различной степени выраженный, развился у 118 женщин 
(67%), а у 58 женщин (33%) не было никакого проявления невроза.

По Е. И. Кватеру «климактерический синдром» наблюдается, глав
ным образом, в первые три года климакса и менопаузы у 66,3% всех 
женщин, предъявляющих жалобы.

На наш запрос ответила только половина запрошенных. Нужно 
полагать, что в числе не ответивших было больше женщин, не имевших 
жалоб. По нашим данным следует, что климактерический невроз разви
вав гея у женщин, оперированных по поводу фибромиомы матки не чаще, 
ч< м у женщин, не подвергшихся оперативному вмешательству. Подобное
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же соотношение частоты развития климактерического невроза (2:1) со
хранилось почти во всех основных группах больных по характеру про
изведенных операций, как это видно из прилагаемой таблицы.

Таблица 1

Характер операции Невроз 
развился 

։

Остались 
здоровыми

Ампутация матки.........................................................................
Ампутация матки с односторонним удалением придатков • 
Ампутация матки с двухсторонним удалением придатков • 
Консервативная миомэктомия..................................................
Экстирпация матки ......................................................................
Экстирпация матки с односторонним удалением придатков
Экстирпация матки с двухсторонним удалением придатков

73
30

7
2
4
2

36 
И

7 
I
1
2

Всего 118 б-ных 58 б-ных

Из 58 оперированных, у которых не было явлений невроза, 53 под
верглись операции с сохранением обоих яичников ( у 44 б-ных) или одно
го яичника (у 12), а у 2 менструирующих больных была произведена 
экстирпация матки с удалением придатков обеих сторон.

Больные этой группы были в возрасте: до 40 лет—24, от 41 до 45— 
22, от 46 до 50—9 и свыше 51 года—3. Длительность наблюдения: 2 го
да—8 жен., 3 года—11 и до 10 лет—37 женщин. Таким образом, при дли
тельном наблюдении (от 2 до 10 лет) у 46 женщин, оперированных в 
возрасте до 45 лет, климактерический невроз не развился. В их числе 
было 5 больных в возрасте 30—34 лет, а двум больным была произ
ведена экстирпация матки с удалением придатков обеих сторон.

В группе женщин, у которых развился невроз, 1 16 больных подверг
лись операции ампутации или экстирпации матки с оставлением обоих 
или одного яичника. Эти больные были в возрасте: до 40 лет 33, ог 41 
до 45—40, от 46 до 50—37, ст 51 и выше—16.

Из этой группы двум больным была произведена консервативная 
миомэктомия; у них месячные сохранились, но в последующем развился 
невроз. Одна из них была 39 лет, другая—43 лет; у первой невроз раз
вился через 7 лет, т. е. в 46 лет, а у другой—через 6 лет при сохранив
шихся месячных.

У наших больных после операции по поводу фибромиомы с остав
лением одного или обоих яичников невроз развивался в возрасте: у 
больных от 33 до 40 лет—в среднем к 40,1 годам; у больных от 41 до 45 
лет—в среднем к 45,4 годам.

Из приведенных данных следует, что и при консервативной миомэк
томии климактерический невроз может развиться вне зависимости от 
произведенной операции: при ампутации или экстирпации матки у боль- 

.126-5
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ных в возрасте от 41 до 45 лет климактерический невроз развивается 
тогда же, когда и у женщин, не страдающих фибромиомой; у больных 
же, оперированных в возрасте до 40 лет, невроз развивается несколько 
раньше.

Все изложенное позволяет Сделать и некоторые другие выводы в
отношении характера оперативного вмешательства п р и 1 ибромиомеИ

4

матки. Как известно, некоторые гинекологи считают, что удаление тела 
матки (следовательно и эндометрия) при операции по поводу фибромио
мы способствует мелкокистозному перерождению оставленных яични
ков с последующей их гибелью и наступлением климактерического нев
роза. С целью предупреждения развития невроза предложены различные 
модификации ампутации матки с оставлением ткани эндометрия (Н. ГГ 
Верхацкий, Э. М. Каплун, С. Б. Голубчин, А. Р. Гусейнов).

Предложение оставлять эндометрий основано на клиническом на
блюдении за состоянием яичников после операции и на эксперименталь
ных данных у животных, чаще—у крольчих. Между тем еще в 1895 г. 
Д. Д. Попов описал мелкокистозное перерождение яичников при фибро
миоме, что подтверждается повседневно при операциях. Развитие кист 
или мелкокистозное перерождение в оставленных при операции фибро
миомы яичниках является не следствием удаления эндометрия, а про
должением процесса дисфункции, начавшегося до развития фибромио
мы и способствовавшего развитию самой фибромиомы. Кроме того, ре
зультаты экспериментальных наблюдений у животных не могут быть 
целиком перенесены на людей, тем более в вопросах, связанных с функ
цией центральной нервной системы.

Сохранение ткани эндометрия при ампутации матки часто не дает 
положительного непосредственного эффекта, так как нередко оставлен
ная ткань некротизируется и отпадает в ближайшие дни после опера
ции. И по данным авторов, сторонников этого метода, оставленный эндо
метрий не гарантирует от развития климактерического невроза.

Учитывая, что модификация ампутации матки при фибромиомах с
целью сохранения эндометрия усложняет операцию и отдаленные ре
зультаты при них, в смысле профилактики неврозов, весьма проблема
тичны, мы считаем, что «аутотрансплантация эндометрия», как метод 
сохранения овариально-менструальной функции, может быть применена 
только у женщин в возрасте до 35 лет.

Как указано было выше, климактерический невроз может быть вы
ражен в различной степени и быть кратковременным или весьма дли- 
тельным и тягостным. Основная жалоба у оперированных нами больных 
была на прилив «горячего» к лицу или по всему телу. Из них приливами 
средней силы страдали 63 женщины, редкими и незначительными—3!, 
частыми—Ю, сильными—5; приливами холодного к лицу—3. Кроме 
этого основного страдания, отмечено: чувство анемения у I, зуд половых 
органов—у 2, головные боли—у 9, понижение трудоспособности, быстрая 
утомляемость—у 8, бессонница—у 3, сонливость—у I.
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Для лечения климактерического невроза предложены различные
средства. Сторонники овариальной этиологии невроза применяют эстро
генные препараты, сторонники же гипофизарной этиологии—препараты 
гипофиза (пролан). Рекомендуется рентгенотерапия на область гипофи
за (А. Р. Попова-Дюмина) или щитовидной железы. Чаще применяют
симптоматическое лечение (валерьянка, бром, веронал, люминал, пира
мидон; при зуде—облучение кварцевой лампой, кальций и т. п.).

Мы широко применяли гормональные препараты с положительными 
результатами в начале лечения, однако в дальнейшем применение их 
чаще всего неэффективно. При тяжелых проявлениях заболевания иног
да неплохие результаты давало рентгенооблучение области гипофиза с 
височных полей по ։/з эритемной дозы. Но и при этой терапии мы иногда 
наблюдали неудачи.

За последние 5 лет мы, исходя из концепции о главенствующей роли
состояния нервной системы при климактерических неврозах, стали ши
роко применять как при слабых, так и при сильных проявлениях невро
за бром-кофеиновую терапию в сочетании с гидропроцедурами и сно
творными на ночь.

Бром-кофеиновую терапию мы проводили в виде внутривенных 
инъекций (ежедневно) по 10 мл 10% раствора бромистого натрия и од
новременно (подкожно) инъекции кофеина 10% по 1 мл; на ночь—бар
бамил 0,2. Особенно хорошие результаты мы получали при одновремен
ном применении гидропроцедур в виде тепловатого (36—35°С) веерного 
или циркулярного душа, прохладных обливаний или влажных теплова
тых обтираний на ночь области спины, груди и поясницы. Подобное 
комбинированное лечение в течение двух недель обычно дает весьма 
эффективные результаты. Не дожидаясь возобновления невротических 
явлений, желательно повторение подобного курса лечения два-три раза, 
в зависимости от тяжести заболевания.

Резюмируя изложенное, мы считаем возможным отметить следу
ющее:

1. Симптомокомплскс функциональных расстройств, наблюдаемых у 
женщин перед или после полного прекращения месячных, правильнее 
называть «климактерическим неврозом».

2. В развитии климактерического невроза, наряду с нарушениями 
эндокринной корреляции, играет определенную роль и невропатическая *
конституция.

3. Климактерический невроз после операции по поводу фибромиомы 
матки развивается не чаще, чем у практически здоровых женщин.

4. Средний возраст для наступления климактерического невроза 
после операции по поводу фибромиомы у женщин в возрасте до 40 лет 
равен 40,1 годам, а у оперированных в возрасте 41—45 лет—45,4 годам.

5. Климактерический невроз может развиться и после консерватив
ной миомэктомии и при высокой ампутации с сохранением месячных.

6. Различные модификации ампутации или экстирпации матки, име
ющие целью сохранить небольшую ткань эндометрия для овариально-
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менструальной функции, могут быть обоснованы только для женщин в 
возрасте до 35 лет.

7. Применяемая нами комбинированная методика лечения климак
терических неврозов весьма эффективна.
Кафедра акушерства и гинекологии
Ереванского медицинского института Поступило 23.1 1961 г.

1Լ 1Г. Ա2ԱՐՈՆՈՎ

ԱՐԳԱՆԴԻ ՖԻԲՐՈՄԻՈՄԱՅԻ ՎԻՐԱՀԱՏՈՒՄԻՑ ՀԵՏՈ ԱՌԱՋԱՑՈՂ
ԿԼԻՄԱԿՏԵՐԻԿ ՆԵՎՐՈԶՆԵՐէ? ԵՎ ՆՐԱՆՑ ՐՈԻԺՈԻՄՐ

Ա if փ n ւի n ւ if

Արգանդի ֆի բր ո մի ո մ ա յո վ տառապող 176 հիվանդի մոտ կատարված վի- 
ը ա ա տ ո, մ ի լ' ամպուտացիայից, էքստիրպացիայից կամ կոնսերվատիվ միս֊ 
մէկտոմիաքից հետո и տ ա ց վա ծ հ ե ռա վո ր արդյունքների ուսումնասիրության հի- 
ման վրա հ ե ղին ա կր հան դում է այն եզրակացությանը, որ արգանդի ամպուտա

ցիայի առաջարկված մոդիֆիկացիաները այն դեպքում, երբ պահպանվում է էն - 
դո մ ե տ րի հյուս վածքը, արդյունավետ չեն, մանավանդ որ մեկ կամ երկոլ կող

մերի հավելուկների պահպանմամբ կատարված' ա ր դան դի ամպուտացիայից 
հետո կլիմակտերիկ նևրոզները զարգանում են ոչ ավելի հաճախ, քան այն կա
նանց մոտ, որոնք չեն ենթարկվել այդ վիրահատմանը։

Հեղինակի կողմից առաջարկվող մեթոդիկայով կլիմակտերիկ նևրոզների 
կո մր ին ա д վ ա ծ ր ո ւժ ումր տալիս է դրական արդյունքներ։
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ИЗВЕСТИЯ АКАДЕМИИ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР 
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КЛИНИЧЕСКАЯ И ПРОФИЛАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

, Т. Л. Овсепян, 3. С. Исаакян

ТОКСОПЛАЗМОЗ ГЛАЗА

Среди заболеваний с невыясненной этиологией за последние годы у 
специалистов различных областей медицины: педиатров, окулистов, аку
шеров, гинекологов, психиатров и др.—особый интерес вызывает ток
соплазмозная инфекция. В отечественной и, особенно, зарубежной ли
тературе за последние годы появилось много работ, показавших значе
ние этого заболевания для человека и животных. Было установлено, что •»
токсоплазмы не только вызывают тяжелые, острые заболевания у лю
дей, но являются и причиной врожденных уродств и некоторых врожден
ных заболеваний.

Возбудитель токсоплазмоза—Toxoplasma gondii—был открыт в 
1908 г. французскими исследователями Николем и Мансо в Алжире, \ 
грызунов гонди. Опубликованные советскими авторами—Засухиным, Ва
синой, Орловым, Халецким, Виленкиной, Войт и др.—за два последние 
года данные по выяснению наличия токсоплазмоза в СССР показали, 
что он является далеко нередким заболеванием; установлены случаи 
заболевания токсоплазмозом в Москве, Ленинграде, Таджикистане и др.

Токсоплазмоз у человека может быть врожденным и приобретен
ным. В настоящее время хорошо изучена и чаще диагностируется 
врожденная форма заболевания. Характерными признаками врож
денного токсоплазмоза являются гидро- или микроцефалия, наличие 
очагов обызвествления в головном мозгу и поражения органа зрения 
(хориоретинит). Врожденный токсоплазмоз может быть выявлен в мо
мент рождения ребенка или в первые дни его жизни. Больной ребенок 
может родиться от клинически здоровой матери. Приобретенный токсо
плазмоз характеризуется еще большим разнообразием симптомов. Он 
может протекать в форме железистой, экзантемной, глазной, церебро
спинальной (типа энцефаломиэлита). Нередки также явления пневмо
нии, эндокардита, миалгии и др.

Токсоплазмоз у взрослых часто встречается в виде бессимптомного 
носительства и нередко носит врожденный характер, однако не 
исключена возможность приобретенного токсоплазмозного хориоре- 
тинита. Фельдман* из 103 обследованных больных токсоплазмо
зом обнаружил хориоретиниты в 90%. Токсоплазмозные хориоретиниты 
и увеиты описаны в работах Уилдера'*, Дюк-Элдера и др. Помимо 
хориоретинита и увеита возможны и другие поражения глазного яблока

*, **, Цитировано по Гефту В. Б. |1].
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и его оболочек: двусторонний анофтальм, гидрофтальм, микрофтальм, 
атрофия зрительного нерва и др.

Диагноз токсоплазмоза труден. Несомненным подтверждением 
диагноза служит обнаружение паразита в тканях или в центрифугате из 
спинномозговой жидкости. Однако очень часто поиски паразитов в маз
ках бывают безрезультатны. Поэтому в практике широко пользуются 
двумя серологическими реакциями: реакцией Себин-Фельдмана и реак
цией связывания комплемента.

Реакция с красителем Себин-Фельдмана довольно сложна и для вы
полнения требует наличия живых токсоплазм. Большее распространение 
получила реакция связывания комплемента, для постановки которой 
пользуются антигеном, приготовленным из перитонеального эксудата 
зараженных мышей, содержащих токсоплазмы.

Интерес в офтальмологии к данному вопросу вызван еще и тем, что 
за последнее время стали появляться больные с рецидивирующим ири
том, иридоциклитом, увеитом, хориоретинитом и атрофией зрительного 
нерва, где клиническая картина ясна и наглядна, однако этиология оста
ется невыясненной, что, несомненно, отрицательно сказывается на выбо
ре методов лечения. Не исключена возможность, что целый ряд заболе
ваний глаз с невыясненной этиологией вызывается токсоплазмами.

В отечественной литературе данные о токсоплазмозе органа зрения 
приведены 3. А. Каминской-Павловой, В. Б. Гефт [1], Е. А. Петросян [6]. 
С. 3. Котляровской [7].

Нас заинтересовал вопрос, встречается ли токсоплазмоз у нас, в Ар
мянской ССР. С этой целью были подвергнуты тщательному клиниче
скому исследованию больные, находящиеся на стационарном лечении 
в клинике глазных болезней Ёрмединститута с симптомами, характер
ными для токсоплазмоза. Во всех случаях, с целью подтверждения 
диагноза, была поставлена реакция связывания комплемента. Всего было 
исследовано 115 сывороток крови больных, подозрительных на токсо
плазмоз. В 4 сыворотках реакция оказалась положительной ( + + + “F՜).

Приводим в качестве иллюстраций несколько наблюдений:

I. Полная Е., 61 года, находилась в глазной клинике с 25.V по 8.V1 1959 г. Диагноз: 
хориоретинит левого глаза и осложненная катаракта правого глаза. Правым глазом не 
видит с 1951 г. 3 мсс. назад заметила понижение зрения, а также появление темных 
мушек перед левым глазом. -

Объективные данные: правый глаз косит кнаружи на 20°. Веки и слсзоотводящие 
пути в норме. Роговая оболочка по периферии дегенеративно изменена, дымчатого 
цвета. Центральные отделы роговицы прозрачны. Передняя камера очень мелкая, почти 
отсутствует. Радужная оболочка атрофична, изменена в цвете и рисунке. Зрачок 
круглый, на свет реагирует вяло. Хрусталик мутный, серого цвета, имеется ирндодонез. 
Дно глаза не офтальмоскопируется из-за мутного хрусталика. Острота зрения правого 
глаза—0. Передний отрезок левого глаза не изменен. При офтальмоскопии легкая диф
фузная муть и отдельные плавающие помутнения в виде нитей и обломков. Над соском 
зрительного нерва видны крупные полосчатой формы полуфиксированные помутнения 
Сосок зрительного нерва бледно розовый, границы четкие. В периферических отделах 
глазною дна разбросаны белые мелкие очаги с резкими контурами. В области очага 
наблюдается нежное распыление пигмента, который местами смещен к краю очага
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Сосуды сетчатки проходят по очагам без изменений. Общий анализ крови и мочи, 
рентгеноскопия органов грудной клетки без патологических отклонений. Реакции Вас 
сермана, Райта, Хедельсона отрицательны.

Характерные патологические изменения глазного дна левого глаза, осложненная 
катаракта правого глаза, очевидно, после перенесенного увеита, навели на подозрение 
токсоплазмоза. Серологическая реакция оказалась резко положительной.

2. Больная О., 30 лет, находилась в глазной клинике с 28.11 по 1.IV 1959 г. Диагноз: 
остаточные изменения перенесенного туберкулезного хориоретинита обоих глаз. С 
1956 г. заметила постепенное понижение зрения, за последний год прогрессивно усили
вающееся.

Объективные данные: передний отрезок глаза не изменен. Офтальмоскопически со
сок зрительного нерва однотонный, бледно-желтого цвета, границы расплывчатые. Ар
терии сетчатки резко сужены. В области желтого пятна и на периферии сетчатки раз
бросаны довольно крупные светлые очаги с четкими границами, окаймленные пигментом 
в виде грубых глыбок, иногда расположенных и в очаге. Между очагами видны пиг
ментные глыбки, сходные с костными тельцами. По атрофическому участку хориоидеи 
сосуды сетчатки проходят неизмененными. Острота зрения правого глаза в пределах 
счета пальцев у лица. Острота зрения левого глаза—0,01. Общий анализ крови и мочи, 
рентгеноскопия органов грудной клетки без патологических изменений. Реакции Вас
сермана, Райта—отрицательны.

Проведено пробное противотуберкулезное лечение, которое не привело к улучше
нию состояния глаз больной. Острота зрения не повышалась, глазное дно оставалось 
без новых, изменений. На основании характерных патологических изменений глазного 
дна, а также ввиду невыясненной этиологии заболевания возникло подозрение на 
токсоплазмоз. Поставленная серологическая реакция оказалась положительной.

3. Больной Е. М., 29 лет, находился на стационарном лечении с 15.VI 1959 г. с 
диагнозом увеита левого глаза. Заболевание началось в апреле 1956 г. с понижения 
зрения в левом глазу. Не лечился. Объективно: передний отрезок левого глаза не из
менен. В стекловидном теле—диффузная муть; Офтальмоскопия невозможна. Острота 
зрения—0,01. Правый глаз здоров, острота зрения—1,0.

При всестороннем обследовании больного патологических отклонений со стороны 
других органов не выяснено. После внутривенных инъекций гипертонического раствора 
поваренной соли и инстилляции дионина помутнения в стекловидном теле рассосались. 
При детальном обследовании выяснилось, что у больного имеется старая отслойка сет
чатки с наличием в области желтого пятна двух небольших серовато-белых очагов и с 
наличием интенсивных двух помутнений в стекловидном теле, по форме своей и интен
сивности похожих на внутриглазные инородные тела. Это подозрение отчасти было 
вызвано указанием на травму осколком железа, отскочившим при работе на станке. 
Дважды проведенное рентгенологическое исследование не подтвердило наличия внутри
глазных инородных тел, точно также, как и отсутствие сидероза, который должен был 
развиться в течение 2 лет. Наличие инородных тел было окончательно исключено 
отрицательной магнитной пробой Гейликмана с постоянным магнитом Бродского и 
электромагнитном. При выписке острога зрения остается равной 0,01. Имеется цен
тральная скотома в пределах 20—30°. К концу пребывания больного в стационаре была 
исследована кровь на токсоплазмоз, и реакция оказалась положительной.

4. Больная В. Е., 53 лет, находилась в глазной клинике с 4.VI по 30.VI 1959 г. 
Диагноз: центральный хориоретинит обоих глаз. Из анализа выяснилось, что правым 
глазом плохо видит с 1946 г., острота зрения левого глаза понизилась с 1958 г.

Объективно:передний отрезок глаза не изменен. Офтальмоскопия—в области жел
того пятна обширный атрофический очаг желтоватого цвета с четкими краями. По краю 
очага, а также и в очаге—небольшое количество пигмента, расположенного в виде глы
бок и полосок. Сосуды сетчатки проходят по очагу без изменений. На периферии сет
чатки видно несколько очень мелких атрофических светлых очагов. Острота зрения 
правого глаза равна счету пальцев у лица, левого глаза—0,01.

При всестороннем тщательном обследовании больной этиология не была выяснена.
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Характерные патологические изменения глазного дна и исключение других заболеваний 
навело на подозрение токсоплазмоза. Серологическая реакция оказалась положи
тельной.

Из анализа наших больных выяснилось, что все они находились в 
контакте с домашними животными (собаками, кошками, овцами, свинья
ми). Один из больных был пастухом.

Резюмируя изложенное, мы позволяем сделать следующие выводы: 
а) Выявленные нами офтальмоскопические симптомы в сочетании с 

резко положительной реакцией связывания комплемента дают право 
рассматривать приведенные случаи как токсоплазмоз глаза.

б) При различных заболеваниях глаза с невыясненной этиологией 
необходимо применять серологические методы исследования (реакцию 
связывания комплемента, реакцию с красителем и аллергическую пробу 
с целью уточнения диагноза).

Приведенные случаи свидетельствуют о том, что в Армянской ССР 
среди больных, страдающих упорными увеитами и хориорстинитами не
выясненной этиологии, этиологическим фактором может быть токсо
плазмоз.

Кафедра глазных болезней 
и кафедра биологии 

Ереванского медицинского института
Поступило 21 XI 1960 г.

Р. Ն. 1րԵ1.Ի4?-ՄՈԻՍՅմ.Ն, Տ. 1.. ՀՈՎՍԵՓՅԱՆ, ,9. II. ԻՍԱՀԱԿՅԱՆ

ԱՉՔԻ ՏՈՔՍՈՊԼԱՉՄՈՋ

Ամփոփում

1ւերկա » և տ ւս цп in ո t թյ1Ան նպատակն է ե դե լ պւսրզել պասւահո ւմ է արդյոք
տ ո բս ո պ/ա ղմո ւլր ^ալկական ՍՍՌ-ում։

Դրա համար մանրամասն կլինիկական հե uiա դոտ ւսթյան են ենթարկվել
h րհ ան ի 1'մշկական ին и սւիտ ուտի աշք>ի հիվանդությունների կլինիկայում ստա
ցիոնար բուժման մեջ դտնվուլ այն Հիվանդն երբ, որոնք ունեցել են տոքսո- 
պլաղմոզին հատուկ նշաններ։ ք^ոլոր դեպքե րում, դիադնոզր հաստատելու 
նպատակով, դրվել է կոմպլեմեն տ ի կ ա պմ ան ռեակցիան։ թնդամենր հ ե տ ա ղոտ - 
ճան է ենթարկվել տ ո քս ո պլտ ղմ ո ղի նկատմամբ կասկածելի 115 հիվանդի ար

յան շիճուկ։ թորս '.իվանդի մոտ ռեակցիան եղել է ի) ի и տ դրական։
ներված դեպքերր կարոդ են վկայել այն մասին, որ Հա (կական ՍՍՌ-ում 

անհայտ էթիոլոդիայի ,ւսմառ ուվեիտով 1ւ խորիոռետինիտով տառապող ան
ձանց ւիվանդության լպարդա բանված էթի ո լո ւլի ա յի պ ւսւոճաոր կարող / լինել 
տ ոքսոպլ ա ղ մո ղր ։
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КЛИНИЧЕСКАЯ И ПРОФИЛАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

М. А. СЕДГАРЯН

ЗНАЧЕНИЕ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ПРЕДЕЛА И РЕЗЕРВА 
ДЫХАНИЯ ПРИ ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ 

БОЛЬНЫХ РАКОМ ЛЕГКОГО

Стремительное развитие легочной хирургии в нашей стране, выпол
нение все большего числа радикальных операций по поводу рака и хро
нических воспалительных заболеваний легкого выдвинули вопрос об 
определении функциональной операбильности больных и снижении опе
рационного риска.

Одним из наиболее чувствительных тестов, отражающих функцио
нальное состояние аппарата внешнего дыхания и сердечно-сосудистой 
системы, является предел дыхания (М. М. Тушинская [7], В. В. Медведев 
[5], Л. М. Георгиевская 3], 3. А. Гастева [2], Угла (Uggla) 13], Бюльман 
(Biihlmann) [9].

Настоящая работа посвящена определению предела и резерва дыха
ния при раке легкого и исходов хирургического лечения больных в зави
симости от степени изменений этих показателей.

В работе использованы наблюдения над 113 больными, из которых 
89 страдали раком легкого, 21—хроническими воспалительными заболе
ваниями легких и 3—опухолями средостения. Из 103 оперированных 
больных пневмонэктомии произведены у 63 больных, лобэктомии и сег
ментарные резекции—у 14 и пробные торакотомии—у 26. Из 84 больных.
оперированных по поводу рака легкого, в раннем послеоперационном 
периоде умерло 12 (14,3%), в том числе после пневмонэктомий—9 и 
торакотомий—3. Среди причин смерти первое место занимают легочно
сердечная и сердечно-сосудистая недостаточность—4 больных, гипок
сия—2, кровотечения—2, недостаточность культи бронха—2. эмболия

м < о _легочной артерии—1 и эмпиема остаточной плевральной полости— 
1 больной.

Предел дыхания является динамическим показателем той макси
мальной вентиляторной способности легких, которую больные могут 
развить при необходимости. Норма данного показателя у разных авто
ров сильно варьирует. Наши наблюдения показывают, что причиной этого 
являются разные методики его определения. Наиболее высокие цифры 
получаются при максимально форсированном, произвольном дыхании. 
Но даже при определении предела дыхания только по данной методике 
получаются большие колебания. Можно считать, что эти колебания в 
основном обусловлены длительностью максимально форсированного,
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произвольного дыхания. Так, одни авторы ограничиваются 10 сек., дру
гие—20—30 и т. д. * ՛ ‘

Для определения влияния длительности исследований на получен
ные показатели одной и той же группы (10 человек), мы определяли пре
дел дыхания, предлагая дышать через газовые часы 10, 15, 20 и 30 сек. 
При дыхании в течение 10 и 15 сек. результат получался самый высокий; 
разницы почти не было. При дыхании в течение 20 сек. у половины об
следованных имелась разница до 10 л в мин. При 30-секундном дыха
нии у всех больных получались низкие показатели, причем в 5 случаях 
уменьшение предела дыхания доходило до 15—20 л в мин. Для по
лучения однотипного материала мы у всех больных ограничивались 10- 
секундным исследованием. Необходимо отметить, что чем тяжелее было 
общее состояние больного, тем быстрее утомлялся он и тем выраженнее 
была одышка. Уже по реакции, наступающей при определении предела 
дыхания, можно было составить предварительное мнение о функцио
нальных возможностях легочно-сердечного аппарата у исследуемого 
больного. Отсутствие одышки после пробы и быстрый возврат дыхания 
к норме являлись дополнительными показателями компенсаторных воз
можностей огранизма. Выраженная, не проходящая после исследования 
одышка, некоторый цианоз слизистых покровов и учащение сердцебие
ний свидетельствуют об ограниченных резервных возможностях легочно
сердечного аппарата.

На предел дыхания, также как и на другие вентиляторные показа
тели сильно отражается вес, рост, возраст и пол больного. Определение 
должного предела дыхания встречает большие затруднения. Литератур
ные данные слишком вариабильны и основываться на них нельзя. Так. 
если по М. АТ Тушинской в норме предел дыхания равняется 60,9 л для 
мужчин и 51,2 л для женщин, то, по Германсену, норма исчисляется от 
100 до 150 литров, а по Рыжковой она равна 1/з ЖЕЛ X 70. В наших на
блюдениях предел дыхания колебался от 28 до 110 л у мужчин и от 10 
до 78 л у женщин. , ■ -У а

Отмстить параллелизм между возможностью произвести радикаль
ную операцию по поводу рака легкого и изменениями предела дыхания 
мы не смогли. Данный показатель оставался на нормальных или незна
чительно заниженных цифрах даже в случаях сильного распространения 
опухолевого процесса, наличия конгломерата метастатических узлов в 
средостении, спаяния и прорастания жизненно важных органов—пери
карда, крупных сосудов сердца.

Больной С., ист. бол. С-792, диагноз: периферический рак верхней доли правого 
легкого. Операция закончилась пробной торакотомией ввиду метастатического пораже
ния лимфатических узлов средостения, спаяния их с перикардом и крупными сосудами. 
Предел дыхания равнялся 108 л. Л!

Не отмечено закономерного снижения предела дыхания при сочета
нии ателектаза целой доли с иноперабильпостью ввиду перехода процес
са на жизненно важные органы.



Знач. опр. предела и резерва дыхания при хирург, леч. больн. раком легкого 75

.Больной ԼԼ., 40 лет, ист. бол. С-362, находился в хирургической клинике Государ
ственного онкологического института им. Герцена с 19/1 по 18/11 1957 г. по поводу рака 
нижней доли левого легкого. При операции выявлен ателектаз всей нижней доли 
Опухолевый инфильтрат охватывал главный бронх, уходил в средостение и был спаян 

< нисходящей аортой. Метастатические узлы в средостении под дугой аорты. Ввиду 
распространенности процесса оперативное вмешательство завершилось пробной тора
котомией. Предел дыхания равнялся 100 л.

Приведенные два наблюдения указывают, что предел дыхания не 
всегда и не в обязательном порядке изменяется в зависимости от выше
приведенных условий и поэтому не может ориентировать врача в опре
делении запущенности ракового процесса.

В согласии с данными литературы мы можем отметить большую 
прогностическую ценность этого показателя у оперированных больных. 
Сравнение полученных данных с послеоперационными осложнениями и 
исходами оперативного вмешательства показывает довольно частую 
их взаимообусловленность.

Больной В., 43 лет, ист. бол. Р-1977, поступил в хирургическую клинику института 
19/1V 1956 г. с жалобами на кашель с отхаркиванием до 1 стакана гнойно-кровянистой 
.мокроты, одышку, слабость, нерезкие боли в груди. В анамнезе хронический бронхит, 
трехкратное воспаление легких, сыпной и брюшной тифы. Курит много. Болен 4 года. 
С 1952 года появилось недомогание, утомляемость, усилился кашель, увеличилась и 
изменилась в характере мокрота. Изредка температурит (37,1—38°С). Через 2 недели 
состояние резко ухудшилось и с температурой 39°С госпитализирован. Рентгенологи
ческий диагноз: бронхоэктатическая болезнь левой верхней доли. Антибиотикотерапия. 
Через месяц выписан с улучшением. Кашель с гнойно-слизистой мокротой до 0,5 стака
на в сутки, повышенная утомляемость сохранялись. Подобного характера воспалитель
ные атаки, с каждым разом выраженные более интенсивно и продолжительно, наблюда
лись неоднократно. Впервые кровь в мокроте заметил в июле 1954 г. К этому же времени 
относит появление одышки. Наиболее резкая атака была в октябре 1955 г. Больной 
вновь с высокой температурой 40°С стационирован. Лечение антибиотиками и прочими 
медикаментозными средствами без эффекта. В ноябре с подозрением на рак легкого 
переведен в областной онкологический диспансер. Диагноз: рак левого легкого подтвер
жден. Состояние ухудшалось и в марте 1956 г. направлен в институт.

Объективно: правильного телосложения, повышенного питания, кожа и видимые 
слизистые обычного цвета. Лицо несколько одутловато. Отмечается некоторое расши
рение вен груди. Пульс 72 удара в минуту, артериальное давление 110/70. Сердце: 
расширение левой границы на 2 см, приглушенные тоны. Грудная клетка симметрич
ная; при дыхании отмечается нерезкое отставание правой лопатки. Кровь: гем. 82 ед.— 
13,6%, эр.—4 74000(1, цв. пок,—0,87, лейк.—5850, РОЭ—17 мм/час. Лейкоформула без 
особенностей. Моча: следы белка, лейкоциты 1—5 в п/зр., эр.—единичные в препара
те, цилиндры гиалиновые—один в препарате. Реакция Вассермана отрицательная. Мок
рота: элементы плоскоклеточного рака.

ЭКГ: умеренные изменения миокарда. Рентгенологически: неоднородное затемне
ние верхней доли левого легкого (без язычкового сегмента), состоящее из грубых, пе
реплетающихся теней уплотненного интерстиция, средн которых видны ячеистые про
светления—бронхоэктазы. Корень смещен вверх. При бронхографии все бронхи левого 
легкого, за исключением бронха верхушечного сегмента верней доли, не изменены. 
Верхушечный бронх резко изменен, расширен, образует цилиндрическую бронхоэкта
тическую полость; его ветви как к верхушечному, так и к заднему сегментам также 
диффузно расширены и деформированы.

Исследование функционального состояния аппарата внешнего дыхания и гемоди
намики выявило: частота дыхания—17 экскурсий, МОД—7150 мл, 144% должного,
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ЖЭЛ—2350 мл.4-69% должного, объем дыхательного воздуха 500 мл, дополнительно
го— ЮОО мл, резервного—1100 мл. Предел дыхания 44 л, разерв дыхания 36 л 82%. 
Использование кислорода в минуту—206 мл, 100% должного, коэффициент использова
ния кислорода Гербста—30, дыхательный эквивалент Кпиппипга—3,3, показатель вен
тиляции—4514 мл, эквивалент дыхания—3950 мл, основной обмен 1474—100% должно
го, проба Штанге—33 сек., проба Генча—12 сек., скорость кровотока—15 сек., венное- 
давление 90 мм вод. ст., проба Соколова удовлетворительная.

Исследование газового состава крови:
содержание 02 в арт. крови—18,8 об. %, в вен. крови—9 об. %;
содержание СО2 в арт. крови—49,0 об. %, в вен. крови—60,0 об. %; 
артерио-венозная разница по 02—9,8 об. %;
насыщение арт. крови—88,2 об. %, вен. крови—42,2 об. %.
После курса кислородной терапии скорость кровотока равнялась 9 сек., венное дав

ление 37 мм вод. ст., насыщение артериальной крови кислородом поднялось до 94,3%. 
18.V 1956 г. больному была произведена левосторонняя пневмонэктомия, уточнившая 
характер ракового поражения верхней доли левого легкого. Больной скончался на сле
дующие сутки после операции при явлениях нарастающей сердечно-легочной недоста
точности и отека легких.

На секции выявлены: левосторонний послеоперационный гемоторакс, метастазы ра
ка в регионарные лимфатические узлы, почки, диффузный сетчатый пневмосклероз, 
облитерация правой плевральной полости и отек правого легкого. Гипертрофия право
го желудочка сердца и расширение полостей сердца, отек и набухание вещества мозга, 
гиперплязия селезенки, дистрофия миокарда, печени и почек. Согласно заключеник> 
патолога-апатома больной умер от сердечно-сосудистой недостаточности в связи с на
растающей гипоксией при явлениях отека легкого.

Еще более резкое снижение предела дыхания до 10 л отмечено у 
больной Ф., ист. бол. Р-3108, скончавшейся спустя 8 ч. после пробной 
торакотомии по поводу саркомы легкого.

Как в приведенных выше 2 наблюдениях, так и в других (больной 
Л., ист. бол. Т-1714, больной Б., ист. бол. Т-3887), где основной причи
ной смерти была сердечно-сосудистая и легочно-сердечная недостаточ
ность, предел дыхания был значительно снижен и вместе с остальными 
тестами свидетельствовал о значительной функциональной недостаточ
ности легочно-сердечного аппарата. Нужно считать, что выявленный как 
другими авторами (М. И. Аничков [1], Майер (Majer) [11], Бират и Краф- 
форд (Biratha, Crafoord) [8], Варна и Шехтман (Varna, Schechtman) [14], 
Сванберг (Svanberg) [12] и др.), так и нами факт особой ценности и зна
чимости предела дыхания объясняется именно динамичностью данного 
показателя. Он отражает работу сердечно-сосудистой системы, растяжи
мости грудной клетки и легочной ткани и, безусловно, на данном показа
теле отражается и регулирующая роль центральной нервной системы и 
коры больших полушарий (Р. И. Ольнянская [6]).

В одном из наших наблюдений, нужно полагать, резкое снижение 
предела дыхания объяснялось в немалой степени изменениями в коре 
больших полушарий. Заторможенность, отсутствие у больного воли для 
необходимых усилий в осуществлении произвольно-форсированного 
максимального дыхания выявились за две с лишним недели до появле
ния клинических признаков метастаза в правое полушарие головного- 
мозга.
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Больной Б., ист. бол. Р-3041, находился в ГОИ им. П. А. Герцена с 28/V по 27/VI1 
1956 г. по поводу рака левого легкого. В связи с резким снижением предела дыхания 
(28 л) и наличием метастазов в корне легкого и в средостении больному было отказано 
в операции. Начата телегамматерапия.

При исследовании функционального состояния аппарата внешнего дыхания, гемо
динамики и газового состава крови выявлены: частота дыхания—17, пульс 68 уд. в ми
нуту, МОД—6250, Н2% Должного, ЖЕЛ—2220, 61% должного, объем дыхательного 
воздуха—430 мл, дополнительного—1100 мл, резервного—1070 мл, предел дыхания— 

'28 л, резерв дыхания—21 л—75%, использование кислорода в минуту, 178 мл—82% 
должного, коэффициент использования кислорода Гербста—29, дыхательный эквивалент 
Книппинга—2,81, показатель вентиляции—4000 мл, эквивалент дыхания 3500 мл, ос
новной обмен—1287 б/к (18%), проба Штанге—45 сек., проба Генча—18 сек., венное 
давление 40 мм вод. ст., скорость кровотока—17,5 сек., проба Соколова—удовлетвори 
тельная, газовый состав крови при нормальном насыщении артериальной крови кисло 
родом, показывал снижение его потребления тканями до 19%.

При определении этих показателей 2/V1 1956 г. каких-либо данных о наличии 
метастазов в мозг еще не было. Резкое снижение предела дыхания до 28 л при при
мерно нормальных и нерезко сниженных показателях внешнего дыхания и гемодина
мики мы объяснить не могли. Спустя неделю после начала телегамматерапии 19/V у 
больного появились вялость, апатия, сонливость, незначительное физическое напряже
ние вызывало одышку и цианоз. Далее выявились признаки поражения ядра лицевого 
перна и только 25/VI левостороннего гемипареза.

Безусловно, одно наблюдение не может служить доказательством 
причинной обусловленности изменения предела дыхания от метастаза в 
мозг. Однако, отсутствие других причин, а также неоспоримость факта 
регулирующего влияния центральной нервной системы на внешнее ды
хание дает нам основание делать такое допущение.

Существует определенная взаимосвязь и взаимообусловленность 
между минутным объемом и пределом дыхания. Изменение первого по
казателя отражает вентиляторную способность легких в состоянии по
коя. Это влияние нередко сказывается в увеличении количества воздуха, 
вентилируемого в минуту через' легкие, в некоторой напряженности 
внешнего дыхания больного. Предел дыхания—показатель максималь
ной вентиляторной способности легких—подвержен тем же влияниям. 
Однако здесь изменения проявляются в снижении его. И чем выражен
ное воздействие патологического процесса на организм и, в частности, 
на легочно-сердечный аппарат, тем больше увеличение минутного объе
ма, тем выраженное снижается предел дыхания. Разница их является 
показателем того неиспользованного вентиляторного резерва, который 
сохраняет организм, называется резервом дыхания. Принято процентное 
выражение его.

Установленная рядом авторов (А. Г. Дембо [4], Курная (Cournand) 
1101, Варна и др.) эта взаимообусловленность использована в выработ
ке показаний к функциональной операбильности при операциях, связан
ных со значительным сокращением дыхательной поверхности легких.

По данным Курнан, снижение резерва дыхания до 85% является 
прогностически неблагоприятным и указывает на истощение компенса
торных возможностей организма.
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Больная Ф., ист. бол. Р-3108, диагноз—саркома левого легкого, умерла спустя 
8 часов после пробной торакотомии. Минутный объем дыхания равнялся 6000 мл— 
137% должного. Предел дыхания снижен до 10 л, резерв дыхания соответственно I л— 
4ՈՕ/օ.

Больной Л., ист. 5ол. Т-1714, диагноз—рак верхней доли левого легкого, умер на 
следующие сутки после пробной торакотомии. Минутный объем дыхания равнялся 
13,5 л—254% должного, предел дыхания—58,5 л, резерв дыхания—45 л—77%.

Эти наблюдения показывают, что значительное снижение резерва 
дыхания является довольно неблагоприятным прогностическим симпто
мом и требует от врача пристального внимания и настороженности. Нор
мальные же показатели предела дыхания, даже при выраженном уве
личении минутного объема, разрешают надеяться на благоприятный ис
ход операций, ведущих к значительному сокращению дыхательной! по
верхности легких. Нужно считать, что подобное соотношение этих двух 
показателей! свидетельствует о значительных компенсаторных возмож
ностях организма и, в первую очередь, легочно-сердечного аппарата.

Больной М., ист. бол. С-285, 49 лет, поступил в институт 21/1 1957 г. с подозре
нием на рак правого легкого. Клинико-рентгенологическое обследование выявило абсце
дирующую пневмонию верхней доли правого легкого. Учитывая безуспешность длитель- 
юй медикаментозной терапии, больному была произведена правосторонняя верхняя 

лобэктомия (проф. А. Н. Новиков). Операция и послеоперационный период прошли 
гладко. Больной был выписан на 18 сутки после операции с выздоровлением. Проведен
ные исследования функционального состояния аппарата внешнего дыхания, гемодина
мики и газового состава крови выявили близкие к норме показатели. Однако минут
ный объем дыхания оказался значительно увеличенным—9200 мл, 156% должного. 
Предел дыхания был нерезко снижен и равнялся 87 л, резерв дыхания 77,8 л—89%.

Больной Е., ист. бол. Р-6848, 48 лет, находился в институте с 15/XII 1956 г. по 
2/11 1957 г. по поводу периферической карциномы левого легкого. 9/1 больному была 
произведена левосторонняя пневмонэктомия (проф. А. Н. Новиков). Минутный объем 
дыхания был значительно повышен и равнялся 8500 мл—150% должного. Предел ды
хания сохранялся на близких к норме показателях—78 л, резерв дыхания соответствен
но 69,5 л—89%.

В этих двух наблюдениях, несмотря на увеличение минутного объе
ма дыхания, предел сохранялся на близких к норме показателях и опе
рации, в первом случае лобэктомия и во втором — пневмонэктомия, были 
успешно произведены. В послеоперационном периоде также осложнений 
не наблюдалось. Приведенное показывает, что нормальные показатели 
предела дыхания, даже при повышении минутного объема дыхания, сви
детельствуют о сохранившихся компенсаторных возможностях легочно
сердечного аппарата и гарантируют относительно безопасную операцию 
и послеоперационный период.

Однако при определении показаний к радикальным операциям на 
легких нельзя основываться только на данном тесте. В некоторых слу
чаях снижение предела дыхания, даже с выраженным увеличением ми
нутного объема дыхания, не является противопоказанием к операции 
пневмонэктомии. , . • « №’■
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Больной М., ист. бол. Р-3593, 41 года, служащий, поступил в ГОИ им. П. А. Гер
цена 23/V1 1956 г. с жалобами на кашель со скудной мокротой, боли в левой половине 
грудной клетки, одышку, общую слабость. Болен 2 месяца. После переохлаждения 
появились ноющие боли под правой лопаткой, небольшой кашель со скудной мокротой, 
недомогание, температура до 38°С. Рентгенологически в правом легочном поле обнару
жено массивное затемнение; с подозрением на рак легкого направлен в институт. В 
последний месяц к вышеприведенной симптоматике присоединилась одышка при физи
ческих напряжениях и вкрапления алой крови в мокроте. Объективно правильного те
лосложения, повышенного питания. Пульс 84 уд. в минуту, арт. давл. 120/75. Сердце: 
тоны значительно приглушены, границы в пределах нормы. Грудная клетка цилиндри
ческой формы, симметричная, равномерно участвует в акте дыхания. Перкуторно спра
ва от угла лопатки и ниже отмечается резкое укорочение легочного звука, аускульта- 
тивно—там же ослабленное дыХание. Кровь: гем. 78 ед.—13 гр. %, эр.—1 300 000, цв. 
пок.—0,9, лейк.—6700, РОЭ—35 мм/час. Лейкоформула без особенностей. Моча в норме. 
Реакция Вассермана отрицательная. В мокроте—элементы плоскоклеточного рака.

ЭКГ: умеренные изменения миокарда. Рентгенологически: справа, во II—V мр 
выявлено затемнение округлой формы с неравномерными, крупно-волнистыми конту
рами, примыкающее к тени средостения. Сердце и крупные сосуды без особенностей. 
На бронхограммах отмечено заполнение всех ветвей бронхиального дерева. При нало
жении искусственного пневмоторакса данная тень локализируется, главным образом, в 
нижней доле.

Исследование функционального состояния аппарата внешнего дыхания, гемодина
мики и газового состава крови выявило следующее: частота дыхания—21, МОД— 
9200 мл, 130% должного, ЖЕЛ—2400 мл, 53 о/о должного, объем дыхательного возду
ха—150 мл, дополнительного—750 мл и резервного—1200 мл, предел дыхания—50 л, 
резерв дыхания 51 л—85%, использование кислорода 263 мл/мин, 105% должного, 
коэффициент использования кислорода Гербста—48 сек., проба Генча—19 сек., рентге
нологическая проба Соколова—хорошая, показатель вентиляции—5880 мл, эквивалент 
дыхания—3035 мл, основной обмен 1836 б. к. (+5%), скорость кровотока—11 сек., вен
ное давление—40 мм вод. ст.

Газовый состав крови:
содержание 0շ в арт. крови—16,7%, в вен. крови—9,95 об. %;
содержание СО2 в арт. крови—16,8%, в вен. крови—46,8 об. %; 
артерио-венозная разница по 0շ—6,7 об. %;
насыщение арт. крови 02—92,3%, вен. крови 02—55,1 %.
На основании данных клинико-рентгенологического исследования установлен диаг

ноз периферического рака правого легкого. Функциональное исследование выявило зна
чительные изменения некоторых основных показателей внешнего дыхания: ЖЕЛ, МОД, 
предела и резерва дыхания, которые свидетельствовали о наличии выраженной легоч
ной недостаточности. О значительной патологии легочной ткани говорили и рентгено
логические находки—пневмосклеротические изменения слева. Несмотря на это, учиты
вая весь комплекс полученных данных (нормальные гемодинамические показатели, хо
рошую рентгенологическую пробу Соколова, длительность дыхательных пауз, газовый 

-состав крови), клиника нашла возможным предложить и успешно осуществить право
стороннюю пневмонэктомию (проф. А. Н. Новиков).

Приведенное наблюдение весьма иллюстративно. Основываясь на 
данных предела дыхания и даже на сочетании снижения его с уменьше
нием ЖЕЛ и увеличением ЛЮД, клиника должна была отказать больно
му в операции пневмонэктомии, которая являлась единственной возмож
ностью эффективного и длительного излечения. Но такая тактика, как 
это показывает данный случай, являлась бы неверной и порочной. Толь
ко комплекс функциональных исследований, с учетом всех клинических.
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данных, может решить вопрос о функциональной операбильности боль
ного. Поэтому подчеркивая ценность данного теста в прогнозе функцио
нальной операбильности при раке легкого и в выявлении дыхательной 
недостаточности, считаем нужным указать, что основываться только на 
этом показателе нецелесообразно.

Выводы

1. В комплексе показателей функционального состояния аппарата 
внешнего дыхания и гемодинамики одними из наиболее ценных и чувст- 

мвительных тестов в определении дыхательной недостаточности являются 
предел и резерв дыхания.

2. Резкое снижение предела и резерва дыхания у больных раком 
легкого в предоперационном периоде является прогностически неблаго
приятным признаком и чаще всего свидетельствует об истощении резерв
ных возможностей аппарата внешнего дыхания и кровообращения.

3. Для получения наиболее точных показателей предела дыхания 
целесообразно ограничиваться длительностью исследования в 10—15 
сек.
Институт рентгенологии и онкологии

АН АрмССР Поступило 22.11 1961 г.

(Г. ՍԵԴԴԱՐՅԱՆ

ՇՆՉԱՌՈՒԹՅԱՆ ՍԱՀՄԱՆԻ ԵՎ ՆՐԱ ՊԱՀԵՍՏԻ ՈՐՈՇՄԱՆ
ՆՇԱՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆԸ ԹՈՔԵՐԻ ՔԱՂՑԿԵՂԻ ՎԻՐԱԲՈՒԺՈՒԹՅԱՆ ԴԵՊՔՈՒՄ

Ա if փ ո փ ո ն if

Հեղինակն ուսումնասիրել է շն չա ռու թյան սահմանը և նրա պահեստը 113 
• իվանղների մոտ, որոնց ճնշող մեծամասնությունը տառապել է թոքերի քաղց֊ 
կեղով: Վերոհիշյալ հիվանդներից վիրահատման են ենթարկվել 103֊ր, բնդ
որում 63֊ի մոտ կատարվել է պնեմէկտոմիա , 14֊ի մոտ' լորէկսամիա և թոքի 
սեղմեհաի մասնահատում, իսկ 26֊ի մոտ վիրահատումը սահմանափակվել է 
կը^քի վանդակի փորձնական հատմամր:

Հետազոտությունները ցույց տվեցին, որ նախաօպերացիոն շրջան ում շնչա֊ 
nut թյան и ա >մանր ե նրա պահեստը Հանդիսանում են շնչառության անբավա
րարության ип! են ա դղա յո :ն փորձերից մեկը: Նրանց ցածր ց ո ւց ան ի շն ե ր ը հան
դիսանում են պրո դն ո զտ ի կ վատ նշան և մեծ մասամբ տեղեկացնում են արտա
քին շնչառության և > ե մ ո ղ ին ա մ ի կ ա յ ի պահեստային կարողության հյուծման 
մ ասին t
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КЛИНИЧЕСКАЯ И ПРОФИЛАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

А. С. ПОГОСЯН, С. А. ФИЛИНА, Т. Л. ТОРГОМЯН, • 
Т. П. ГРИГОРЯН, Р. Т. РАМАЗЯН

ГЕМАТОЛОГИЧЕСКИЕ И ИММУНОБИОЛОГИЧЕСКИЕ СДВИГИ 
В ОРГАНИЗМЕ БОЛЬНЫХ АНЕМИЕЙ ПОСЛЕ 

ПЕРЕЛИВАНИЯ КРОВИ

После многочисленных работ советских ученых, теоретически обос
новавших метод переливания крови и подтвердивших его практическую 
ценность, гемотрансфузия стала внедряться в практику всех врачебных 
специальностей. Переливанию крови посвящена огромная литература. 
Нас интересовали гематологические и иммунологические сдвиги после 
переливания крови больным анемией. Для выяснения этого вопроса были 
проведены наблюдения и соответствующие исследования у 87 больных, 
из коих женщин было 62 и мужчин 25, в возрасте от 10 до 61 года.

По диагнозу все больные были подразделены на следующие группы.
1—востгеморрагическая анемия—23 больных (геморрой, наруше

ние менструального цикла, носовое кровотечение); II—болезни крови: 
а) апластическая анемия—1 больной, б) гипопластическая анемия—1,
в) пернициозная и пернициозоподобная анемия—14, г) болезнь Верль- 

поздний хлороз—2; III—постмалярийная анемия—1; IV—
постинфекционная анемия—10; V—анемии, связанные с болезнью серд- 
ца или легких—1; VI—гастрогенные анемии—8.

Помимо характерных для каждого заболевания симптомов, боль
ные отмечали общую слабость, головокружение, сильные головные бо
ли, шум в ушах, потемнение в глазах, а также одышку и сердцебиение 
при малейших физических напряжениях. Часть больных жаловалась на 
неопределенные мышечные и костные боли, онемение конечностей, боли 
в подреберьях, сонливость, другие, наоборот, страдали от бессонницы. 
Кроме этого, часто наблюдались расстройства со стороны желудочно- 
кишечного тракта: потеря аппетита, поносы, боли, жжение языка 
и т. д. При аускультации сердечно-сосудистой системы выслушива
лись функциональные шумы, иногда на всех клапанах. Патологических
изменений в легких не отмечалось. Процентное соотношение гемоглобина 
у больных приведено в табл. 1. f

Содержание эритроцитов указано в табл. 2.
У 71 больного имелась гипохромная анемия, у 9—гиперхромная и у 

7 больных—нормохромная. При исследовании окрашенных мазков пе
риферической крови во всех случаях был обнаружен выраженный в



84 А. С. Погосян, С. А. Филина, Т. Л. Торгомян, Т. П. Григорян, Р. Т. Рамаэян

Таблица 1

Содержание гемогл. Число 
больных

Таблица 2

Число эритроцитов 
В 1 куб. .W.K крови

Число 
больныхв 7о

До 10
11—20
21-30
31-40 •
41-50
51-60
60 и выше

5
17
13
18
13
10
И

До 1 миллиона

4 и выше

14
17
18
17
21

87 
больных

87 
больных

различной степени анизоцитоз, пойкилоцитоз; встречались единичные 
эритроциты с базофильной пунктацией, при пернициозной и пернициозо- 
подобной анемии попадались мегалобласты, мегалоциты и макроциты.

Как видно из приведенных данных, диапазон анемизации был весь
ма значительный. Количество ретикулоцитов почти у всех больных было 
повышено и колебалось в пределах 0,8—18,2%. Более выраженный рети- 
кулоцитоз наблюдался у больных с постгеморрагической и пернициозной 
анемией. Количество тромбоцитов у подавляющего большинства боль
ных было понижено.

В отношении состава белой крови имели место самые разнообраз
ные как количественные, так и качественные изменения. Со стороны ко
личества лейкоцитов наблюдалась следующая картина (табл. 3).

Таблица 3

Количество лейкоцитов Число 
в 1 куб. -к.и крови больных

До 1000
1000— 2000 
2000— 3000
3000 - 4000
4000- 6(ХХ) 
6000— 8000

10000 12000

27
15

87 
больных

I аким образом, у 34 больных была констатирована резко выражен
ная лейкопения, а у 11 больных—лейкоцитоз. Что касается лейкоформу- 
лы, то она представляла собой довольно пеструю картину. При перни
циозной и пернициозоподобной анемиях наблюдался относительный 
лимфоцитоз, при других формах анемии какую-нибудь закономерность 
не удалось отметить.

Реакция оседания эритроцитов у 85 больных была повышена, коле
балась в пределах 19—22 мм в час. Особенно высоких цифр РОЭ дости
гала у больных с постгеморрагической и пернициозной анемией.
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В пунктатах костного мозга, исследования которого проводились у 
30 больных, имела место повышенная эритробластическая реакция почти 
у всех больных (за исключением случаев гипо- и апластической анемии).
Количество эритроидных элементов было увеличено за счет базофиль
ных и полихроматофильных элементов, что указывает на гипорегенера- 
торное состояние костного мозга. Со стороны тромбопоэза наблюдалось 
незначительное понижение мегакариоцитов. Кроме этого в костном мозгу 
отмечались явления дегенеративного характера—анизо-пойкилоцитоз, 
несоответствие созревания ядра с протоплазмой, плазматизация клеток 
и клетки Боткина-Гумпрехта.

В качестве одного из показателей иммунологического состояния ор
ганизма мы использовали комплементарный титр. Содержание компле
мента в сыворотке крови больных определялось обычным методом гемо
лиза сенсибилизированных бараньих эритроцитов. У 50 больных с раз
личными видами анемий комплементарный титр оказался в пределах 
нормы (0,03—0,05), у 28 больных был незначительно понижен (0,06 
0,1), у 8 даже слегка повышен (0,02).

Таким образом, у больных анемией лишь изредка наблюдается не
значительное понижение количества комплемента, в большинстве же 
случаев анемия протекает с нормальным, а иногда с повышенным содер
жанием комплемента. Это вполне согласуется с данными литературы, 
где указывается на небольшое понижение комплементарного титра при 
вторичных анемиях, при геморрагических диатезах титр комплемента 
оставался, по ее данным, нормальным или даже повышенным.

Кроме этого, у всех вышеуказанных больных изучался титр гемаг
глютининов. Определение титра проводилось со свежими стандартными 
эритроцитами, получаемыми в день опыта. Максимальный титр, равный 

I : 256, встретился у 2 больных: в одном случае злокачественного мало
кровия, в другом случае у больного с постмалярийной анемией. Самый 
низкий титр I : 2 был у одного больного с гипохромной анемией. В 
остальных случаях при разных видах малокровия наблюдались различ
ной высоты изогемагглютинационные титры: 1 : 128 был у 8 больных, 
I : 64 —у 20, 1 : 32—у 30, 1 : 16—у 16, 1 : 8—у 8, 1 : 4—у 2. Наиболее часто 
повторялся титр 1 : 16 -1 : 64. Таким образом, колебания изогемагглю
тининов при различных анемиях происходят в тех же пределах, что и у 
здоровых людей—доноров.

С лечебной целью у 65 из вышеперечисленных больных применялось 
переливание цельной крови и глобулярной массы, у 22—переливание 
плазмы. Трансфузия крови и ее ингредиентов большей частью произво
дилась внутривенно капельным методом, лишь иногда приходилось при
бегать к подкожному введению плазмы. На каждого больного пришлось 
в среднем 6 7 переливаний, одному больному с гипопластической ане
мией сделано было в гечепие 8 месяцев 53 переливания. При переливании 
пользовались средними дозами: по 250 мл—для цельной крови, по 120— 
150 мл- для глобулярной массы и по 100 мл -для плазмы. Указанные до
зы хорошо переносились больными, не вызывая особых реакций. При
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выборе материала для переливания руководствовались следующими со
ображениями: в случаях, где анемия сопровождалась дистрофией и ги
попротеинемией со значительными патологическими изменениями во 
внутренних органах, а также при гиперхромных анемиях в основном пе
реливали плазму; при резко выраженных гипохромных анемиях при
менялась эритроцитарная масса; цельную кровь переливали больным с 
анемией средней тяжести.

lie у всех больных лечение проводилось только переливанием крови. 
Часто из-за тяжелого состояния больного приходилось прибегать к ком
плексному методу лечения. Это в основном относилось к больным с пер
нициозной или пернициозоподобной анемией, где переливания крови со
четались с камполоном. При резко выраженных гипохромных анемиях с 
цветным показателем ниже единицы (0,2—0,3) приходилось переливания 
крови комбинировать с препаратами железа. Кроме этого, больные по
лучали еще сердечные средства, соляную кислоту и пр. Кровь, применяе
мая для трансфузий, заготавливалась по рецептам №№ 4 и 7, предло
женным Центральным Ордена Ленина институтом гематологии и пере
ливания крови. Оба рецепта содержат антисептические вещества, обес
печивающие стерильность крови. Кровь, консервированная указанным 
образом, отвечает предъявленным к ней требованиям—сгустков не 
дает, посттрансфузионных реакций почти не вызывает. Если и наблюда
лось у наших больных, спустя 15—20 мин. после переливания, по
вышение температуры, озноб, головные боли, то все эти явления 
через 2 3 ч. бесследно исчезали, и больные чувствовали себя значитель
но лучше. После. 5—7 подобных переливаний крови или ее ингредиентов 
наступали заметные сдвиги в состоянии больных в сторону выздоровле
ния. Отмечалось постепенное нарастание сил, прибавление веса, паде
ние температуры, исчезали фунциональные шумы сердца, диснептиче- 
ские явления со стороны желудочно-кишечного тракта, восстанавливался 
аппетит, сон. Исчезала повышенная раздражительность. Наблюдались 
значительные сдвиги в периферической крови и в костном мозгу. Для 
наглядности полученных результатов лечения приводим сравнительные 
данные о содержании гемоглобина у больных до и после лечения 
(табл. 4) и о содержании эритроцитов (табл. 5).

С цветным показателем выше единицы до лечения было 9 больных, 
после лечения—ни одного.

У 8 больных кровь после лечения не исследовалась.
11в<зной показатель, равный единице, был как до лечения, так и 

после лечения у 7 человек, ниже единицы до лечения наблюдался у 71 
больного, после лечения у 72 больных.

Как видно из приведенных данных (табл. 4, 5), у большинства боль
ных в резулыаге повторных переливаний крови отмечалось заметное 
улучшение красной крови. Исключение составляет один больной с гипо- 

1 1<н инкской анемией, которому, как указывалось выше, было сделано 
53 переливания. Временами удавалось добиться значительного улучши-
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Таблица 4 
Содержание гемоглобина и эритро
цитов у больных ancMiieii до и после 

переливания крови

Таблица 5

Гемоглобин в °/0

Ло 10
11-20
21—30
31—40
41—50
51-60
61 и выше

Число 
больных

<и

Число 
больных

Количество эритроц. 
в 1 куб. .I/.W

14

17

18

17

21

1

3

14

31

30

До 1 миллиона

5
17
13
18
13
10 
Կ

7
4

14
25
28 4 и выше

87 79 87 79

ния в состоянии больного и составе красной крови. Но спасти его все же 
не удалось.

Что касается количества ретикулоцитов, то можно констатировать 
факт уменьшения их после лечения с приближением к норме. Количест
во же тромбоцитов, хотя и повышалось, но не достигало нормальной ве
личины. Изменения числа лейкоцитов и лейкоцитарной формулы, в ос
новном, сводились к нормализации. Реакция оседания эритроцитов у не
которых больных снизилась, у 47 больных осталась на довольно высоких 
цифрах и после лечения. В костном мозгу, наряду с ослаблением повы
шенной эритробластической реакции и созреванием элементов красного 
ряда, наблюдалось созревание элементов и белого ряда, в связи с этим 
на периферии увеличивалось количество не только эритроцитов, но и 
количество зрелых лейкоцитов. При пернициозной и пернициозоподобной 
анемиях исчезали мегалобласты, уменьшалось количество плазматиче
ских клеток и клеток Гумпрехта, исчезали дегенеративные явления со 
стороны красных и белых элементов костного мозга. Наиболее резко 
выражены были сдвиги у больных с постгеморрагической и пернициозной 
анемией.

В результате многократных трансфузий крови у анемичных боль
ных отмечалась нормализация комплементарного титра в тех случаях, 
когда содержание комплемента было понижено. С нормальным содер
жанием комплемента до лечения было 50 человек, после лечения стало 
65. У 10 больных, несмотря на заметное улучшение общего состояния и 
благоприятные другие показатели крови, комплементарный титр остался 
пониженным и после окончания лечения. У 12 человек, независимо от 
вида малокровия, содержание комплемента повысилось. На повышение 
титра комплемента у реципиентов, подвергшихся трансфузиям крови, 
указывают многие исследователи.
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В отношении изогсмагглютинационного титра получены следующие 
данные: у 38 больных с различными видами малокровия титр совершен
но не изменился, сохранив полностью свою первоначальную величину. 
Эти явления постоянства относились в одинаковой мере как к высоким, 
так и к низким титрам. В 49 случаях наблюдалось повышение или пони
жение титра. , հ. .

В семи случаях выздоровления от пернициозной анемии имело-место 
значительное повышение титра: если при поступлении больных в стацио
нар в тяжелом состоянии (13—15% гемоглобина) они имели титр 1 : 8, 
1 : 16, то после лечения выписывались из института с повышением 
содержания гемоглобина (до 50—60%) титр гемоагглютининов соответ
ственно повышался (1 : 128, 1 :256). В четырех случаях постинфекцион- 
ной анемии отмечалась обратная картина с улучшением общего состоя
ния больного, с улучшением показателей крови, титр, наоборот, пони
жался на 1—2 разведения. Других закономерностей установить не- 
удалось.

Выводы

1. При особых формах гипорегенераторных анемий, возникших после 
хронических кровотечений, после инфекций, а также при гастрогенных 
анемиях, переливание крови и ее ингредиентов оказывает хорошее 
действие.

2. Применение повторных трансфузий капельным методом в средних 
дозах от 100 до 200 кб. см с промежутками в 4—5 дней хорошо перено
силось больными и особых посттрансфузионных реакций не вызвало.

3. При резко выраженных гипохромных анемиях лучше переливать 
глобулярную массу в сочетании с препаратами железа, так как при ле
чении только переливанием крови цветной показатель остается низким.

4. При гиперхромных анемиях преимущество надо дать переливанию՛ 
плазмы в сочетании с камполоном.

5. Под влиянием перелитой крови у больных с различного вида ане
миями происходят значительные сдвиги в периферической крови и в 
костном мозгу в сторону нормализации.

6. В результате лечения переливанием крови у анемичных больных 
происходит нормализация комплементарного титра в тех случаях, где он 
был до лечения изменен.

7. Изогемоагглютинационный титр у большинства больных (в 38 
случаях из 87) не изменился и после лечения, сохранив свою первона
чальную величину. У остальных больных наблюдались колебания его 
то в сторону увеличения, то в сторону уменьшения.

8. Клинические наблюдения и лабораторные исследования, произве
денные нами у больных, леченных переливаниями крови, консервирован
ной по рецептам №№ 4 и 7, дают поло/кительные результаты.

Институт переливания крови 
Министерства здравоохранения АрмССР Поступило 10.1 V 1959 г.
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ՀԵՄԱՏՈԼՈԴԻԱԿԱՆ b-l. ԻՄՈԻՆՈԼՈԴԻԱԿԱՆ ԹԵՔՈՒՄՆԵՐԸ ԱՆԵՄԻԱՅՈՎ 
ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ԱՐՅԱՆ ՓՈԽՆԵՐԱՐԿՈՒՄՆԵՐԻՑ ՀԵՏՈ

Ա if փ n փ n ւ_ ւք

^այրենակտն հեղինակների բազմաթիվ աշխատություններով միանգամայն
• աиտատ վեց արյան փոխներարկումների պրակտ թյունր և ա /ղ
մեթոդս սկսեց լա լն կիրա ո ում ստանա լ բժշկական pn!np մասնագիտոլ
ներում: Արյան փոխներարկման վերաբերյալ կան բազմաթիվ աշխատություն֊ 
մեր, բայց մինչև այժմ էլ դեռ ղոյություն ունեն մի շարք չպարզված հարդեր:

Մեզ հետաքրքրել են հեմատոլոգիական և իմունոլոգիական թեքումներր
անեմիայով հիվանդների մոտ, կապված արյան փոխներարկումների հետ։ Այդ 
նպատակով ո ւս ո ւմն ա и ի րե լ ենք 87 հիվանդ, ըստ սեռի' 62 ԿՒ*>, 25 տղամարդ։

կի հիվանդները եդել են 10 - ի ց 61 տ ա ր ե կ զի ուն ե ֊
ցեյ ենք'

1, Անեմիաներ արյունահոսությունից հետո — 23 հիվանդ.
■?. Արյան հիվանդություններ' mJ ապլաստիկ անեմիա — 1, ր. J հիպո- 

պլաստիկ անեմիա — 1, gj պերենիցիոզ և պե ր են ի ց ի ո զոն մ ան անեմիա — 14, 
'1) Վերլհոֆի հիվանցություն — 1, ե J ուշացած խլորող — 2,

3. Հետմալերի ային անեմիա — 10 դեպք,
4. Հետինֆեկցիոն անեմիա — 10 դեպք,
5, Սրտի և թոքերի հիվանդությունների հետ կապված անեմիա — 19 դեպք
6. Գաստրոգեն անեմիա — 8 դեպք։
Բուժական նպատակներով 65 հիվանդներ ստացել են ամբողջական ար֊ 

յտն Լ էրի թր ո ց ի տ ա ր մասայի ն ե ր ա րկ ո ւմն ե ր, իսկ 22 հիվանդներ պլազմայի։ 
Բացի մանրաւլնին կյինիկական հետազոտություններից, պերիֆերիկ արյան և 
ոսկր՚յւծ ուծի քննություններից, մեր հիվանդների մոտ որոշել ենք նաև կոմպլե- 
մ'են տար տիտրր և հ ե մ ո ա ղլո ւտ ին ինն ե ր ր ։

/. Հիպոռեցեներատոր տիպի ան ե մ ի ան ե րի ժամանակ, արյան ե նրա կոմ֊

պ ոն են ւոն ե ր ի ն երա րկումն երր տալիս են դրական ւսրդյունք:
2. Կրկնակի կա թի լափն արյան ւիոխն երարկ ումն երր (100—200 մլ սահմա

նում] 4 — 5 օր ընդմիջումներով, լավ տարվում' են հիվանդների կոդմից և հետ- 
տրանսֆուզիոն ռեակցիաներ գրեթե չեն տալիս։

3. Ուժեղ արտահա բոված անեմիաների դեպքում ավելի [ավ է ներարկել 
!,ր ի թրո ց ի ս։ ա ր մ ա и ա' ղուղակցված երկաթի դեղամիջոցների հետ:

4. Հիպերխրոմ անեմիաների դեպքում ավելի նպատակահարմար / կատա

րել պլազմա' համակցված կ ամպալոնի հետ։
5, Ներարկված արյան ա զդե ց ո ւթյան տակ անեմիաների ժամանակ աոաջա - 

նում է ար լան և ոսկրածուծի սլա տկերի զղա լի լ ավադում։
6. Արյան ւի ոխն երա րկումն երր անեմիա լով հիվանդների մոտ առաջ ացնում 

են կո մ պլե մ* են տ ի տիարի նորմալացումէ
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7* Ւզոհեմոագլյուտինաւյիոն տիտրր, րումումիլլ հետո, հիվանդն երի մեծ 
մասի մոտ չի փոխվում։ ՚ *

8, ծ՛! 4 h X 'i' դեդատ ոմսերի վրա պատրաստված արյան ն ե ր ա րկ ո ւմն ե րր , 
ինչպես րույց են տվել մեր կլինիկական ղի տ ո դո ւ flյունն ե րր և լաբորատոր րրն - 
Ն ություններր, տալիս են դրական արդյունբներէ



հԱՅԿԱԿԱՆ ШИ> ԴԻՏՈԻԹ5Ո ԻՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱՅԻ ՏԵՂԵԿԱԳԻՐ 
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КЛИНИЧЕСКАЯ И ПРОФИЛАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

Н. Л. АСЛАНЯН

ФИЛЬТРАЦИОННАЯ ФУНКЦИЯ ПОЧЕК 
ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

Работами Гольдблата (Goldblatt), Браун-Менендеца (Braun-Menen
dez), Пейджа и других авторов [1 —17] доказана важная роль почечного 
фактора в патогенезе экспериментальной почечной гипертонии. Вслед за 
этим в центре внимания клиницистов встал вопрос изучения функции по
чек при гипертонической болезни. В клинике начали использовать функ
циональные методы исследования, которые дали возможность опреде
лить величину 1

т ильтрации и почечного кровотока у человека.
Процесс фильтрации является одним из важнейших звеньев моче

отделения. По современной точке зрения, в полости Шумлянского про
исходит ультрафильтрация плазмы, причем в ультрафильтрате присут
ствуют все составные части плазмы, кроме белков. В последующем в 
почечных канальцах совершаются два процесса: с одной стороны.
активная реабсорбция, благодаря чему определенные вещества вновь 
возвращаются в кровь, и, с другой стороны, активная секреция.
вследствие чего некоторые вещества выделяются из плазмы в канальцы 
(Б. Д. Кравчинский).

Величина фильтрации определяется при помощи коэффициента очи
щения непороговых веществ, т. е. таких, которые после внесения в ор
ганизм только фильтруются в клубочках, но не подвергаются реабсорб
ции или секреции в канальцах.

Фильтрационная функция почек при гипертонической болезни изу
чалась рядом авторов, но полученные ими данные не всегда совпадали 
друг с другом. К. А. Ананьева, Г. Чезис, X. И. Меламед, Н. Л. Кикодзе, 
\. С. Чижиков обнаружили у больных в первой стадии гипертонической 
болезни нормальные цифры фильтрации, в то время как В. Т. Чувикина, 
Н. А. Ратнер, П. И. Мищенко часто находили фильтрацию повышенной. 
К. А. Ананьева, П. И. Мищенко, Н. С. Леонтьева получили у больных во 
второй стадии болезни нормальные цифры данных фильтрации, а А. С. 
Чижиков, Н. А. Ратнер, Н. Л. Кикодзе, М. С. Рожкова часто обнаружи
вали высокие цифры. У больных в третьей стадии болезни при сердечной 
и церебральной форме находили нормальную фильтрацию, а при почеч
ной форме—пониженную.

В литературе есть данные о картине мочи, пробе Зимницкого и о ко
личественных изменениях остаточного азота сыворотки крови при ги-
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пертонической болезни. Данные эти дают также определенное представ
ление о функциональном состоянии почек. По данным некоторых авто
ров. количество остаточного азотз в сыворотке крови в первой и во вто
рой стадиях гипертонической блезни бывает нормальным (К. А. Ананье
ва. П. И. Мищенко, Н. С. Леонтьева). Однако В. М. Авакян наблюдал 
повышение количества остаточного азота в 1а, 16, Па стадиях гиперто
нической болезни. В. Т. Чувикина, X. И. Меламед обнаружили нормаль
ные данные мочи при анализе ее пробой Зимницкого. М. С. Рожкова на
ходила гипостенурию у 27 больных из 50 во второй стадии гипертониче
ской болезни. X. И. Меламед и М. С. Рожкова обнаружили гипостенурию 
у большинства больных третьей стадии. В литературе есть также све- 
дения о том, что при гипертонической болезни могут иметь место про
теинурия. микрогематурия и цилиндрурия (В. М. Авакян, А. С. Чижи
ков. II. И. Мищенко, Н. С. Леонтьева).

Таким образом, из литературных данных видно, что при гипертони
ческой болезни ункциональное состояние почек является в той или
иной степени нарушенным. При всем том нет достаточно убедительных 
данных, подтверждающих ценность применяемых методов.

Имея в виду сказанное, мы решили определить параллельно с произ֊
водимыми исследованиями некоторые показатели фильтрационной функ
ции почек при гипертонической болезни. С этой целью нами изучалась 
картина изменений мочи, выявленная клинико-диагностическим анали
зом, пробой Зимницкого; определялось также количество остаточного 
азота в сыворотке и величина фильтрации. Последнюю мы определяли 
при помощи коэффициента очищения тиосульфата, поскольку количе
ственное определение тиосульфата в плазме и моче йодометрическим ме
тодом считается более точным, чем колориметрическое определение 
креатинина (Г. Ф. Благман, Э. И. Эстрин, Э. Б. Дворкина и О. Я. Минц. 
Б. Д. Кравчинский). ՏՏ

Исследование производилось в утренние часы. Больной принимал 
натощак 750 мл воды в течение получаса, после чего медленно вводилось 
внутривенно 50%—20 мл тиосульфата. Через 10—15 мин. больной мо
чился, после чего бралась порция мочи за один час произвольным моче
испусканием, и в середине этого часа (точнее на 30-й мин.)—оксалатная 
кровь из вены. В плазме крови и в моче была определена концентрация 
Iиосульфата. При помощи формулы для коэффициента очищения опре
делялось количество плазмы, подвергающееся фильтрации. Как норму 
коэффициента очищения тиосульфата мы приняли 1404_20 мл плазмы 
в минуту для мужчин, и 115 3-20 мл плазмы в минуту для женщин, осно
вываясь на собственных наблюдениях у практически здоровых людей, 
которые совпадали с литературными данными (Г. Ф. Благман, Э. И. 
Эстрин, Э. Б. Дворкина и О. Я. Минц, С. М. Орлов).

11од нашим наблюдением находилось 58 больных с гипертонической 
болезнью; из них 22 больных были в первой стадии болезни, 26—во вто
рой и 10—в третьей. Женщин было 34, мужчин 24. Исследуемые больные 
были в возрасче 20 /0 лет, среди них преобладали лица в возрасте 40



Фильтрационная функция почек при гипертонической болезни 93

60 лет. Результаты исследования показали, что у 9 больных первой ста
дии величина фильтрации была нормальна, у 5—понижена и у 5—по
вышена (фильтрация определена у 19 больных первой стадии).

При сравнении данных фильтрации с данными, полученными при 
других методах исследования, выяснилось, что при нормальной или по
вышенной фильтрации количество остаточного азота иногда бывало 
повышенным, и в моче обнаруживались белок и эритроциты. При пони
женной же фильтрации количество остаточного азота в большинстве 
случаев было в пределах нормы, но протеинурия и микрогематурия
встречались чаще.

У 12 больных второй стадии величина фильтрации была нормальна, 
у 11—понижена, а у 2—повышена. При сравнении с данными, получен
ными при других исследованиях, выяснилось, что при нормальной филь
трации количество остаточного азота, как и в первой стадии, иногда 
было повышено, наблюдались также протеинурия, микрогематурия, ци-
линдрурия, тогда как при пониженной фильтрации количество остаточ
ного азота было повышено только у нескольких больных. У 10 больных
третьей стадии величина I» ильтрации была понижена, количество же1

1

остаточного азота было повышено только у 3 больных; но у больных, на
ходящихся в третьей стадии, часто обнаруживались протеинурия, микро
гематурия, цилиндрурия и гипостенурия.

Размер реабсорбции воды в канальцах почек у большинства больных 
с гипертонической болезнью был в пределах нормы. При анализе мочи 
пробой Зимницкого у большинства больных в первой и во второй ста
диях были получены нормальные данные, а в третьей стадии у всех 
больных обнаруживалась или гипостенурия, или изостенурия. Из полу
ченных данных следует, что в первой стадии гипертонической болезни у 
большинства больных величина фильтрации была нормальной или по
вышенной. Во второй стадии величина фильтрации нормальна или по
нижена. В третьей стадии величина фильтрации у всех больных по
нижена.

Несовпадение степени понижения величины фильтрации со степенью 
повышения количества остаточного азота говорит о том, что причины 
последнего—внепочечные. Таким образом, путем определения количе
ства остаточного азота невозможно обнаружить незначительные наруше
ния фильтрационной функции почек. В то же время следует подчеркнуть, 
что протеинурия и микрогематурия не всегда являются показателями тя
жести поражения почек.

Величина фильтрации, определяемая при помощи коэффициента 
очищения, является критерием выделительной способности почек, ины
ми словами, она показывает, как очищается плазма крови от тех или 
иных веществ (Б. Д. Кравчинский). Протеинурия и микрогематурия по
чечного происхождении, по всей вероятности, являются следствием по
ражения капилляров клубочков.

Полученные данные позволяют сделать вывод, что клинико-диагно
стический анализ мочи, проба Зимницкого, определение количества оста
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точного азота в сыворотке крови являются ценными диагностическими 
методами, но они не могут быть показателями тонких изменений фильтра
ционной функции почек, особенно р ранних стадиях гипертонической бо
лезни. Изменения эти можно определить при помощи коэффициента очи
щения непороговых веществ, например, тиосульфата.

При анализе полученных данных мы не обнаружили закономерной 
связи между величиной коэффициента очищения тиосульфата и уровнем 
артериального давления. Процесс фильтрации зависит от некоторых 
гемодинамических факторов. Изменения величины фильтрации у боль
ных с гипертонической болезнью, по всей вероятности, являются след
ствием изменений просвета афферентных и эфферентных сосудов клу
бочков. Причинами подобных изменений могут быть спазм или артерио- 
лосклероз этих сосудов.

Определение фильтрации у больных гипертонической болезнью име
ет практическое значение, особенно для раннего выявления тонких изме
нений фильтрационной функции почек.

Институт кардиологии
Академии наук АрмССР Поступило 13.1 1961 г.

Ն Լ. ԱՍԼԱՆՅԱՆ

ԵՐԻԿԱՄԻ ՖԻԼՏՐԱՑԻԱՆ ՖՈԻՆԿՑԻԱՆ ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԱ
ՀԻՎԱՆԴՈԻԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ա if ф ո փ ո ն մ՛

Ուսումնասիրվել են հիպերտոնիկ հիվանդությամբ ա աո ապող 58 հիվանդ, 
որոնցից 22֊ի մոտ դիագնոզվել Լ հիվանդության առաջին и տ ւս դի ան , 26֊ի մոտ 
երկրորդ և 10֊ի մոտ' երրորդ։ նրանցից 34֊ր եղել են կանայք, իսկ 24-ր' տղա
մարդիկ: Հիվանդների մեծ մասը եղել է 40— 60 տարեկան: Օ,յդ հիվանդների մոտ 
կ ա տ ա րվե լ է միաժամանակ մեղի սովորական կլինի կ ո ֊ ղի ադնո иտի կ ան ալիզ> 
քննություն թի մնից կու փորձի միջոցով, մն ա դ ո ր դ ա (ին աղոտի քանակի 
որոջում արյան շիջուկ ում և երիկամի ֆիլտրացիա փ քննություն: Հետադուոու- 
թյան արդ յան քն ե րր թույլ են տաքիս ե դր ա կ ա ցն ե լո ւ հետևյաքր.

/. հիպերտոնիկ Հիվանդության աոաջին ստադիայի հիվանդների մոտ 
ֆիլարացի ան լինում է նորմալ կամ նորմայից բարձր, երկրորդ ստադիա յի *ի~ 
վանդն երի մոտ նորմալ կամ նորմայից ցածր, երրորդ ստադիայի հիվանդների 
մոտ ֆիլտրացիան լինում Լ նորմայից ցածր։

2. Մեզի կլինիկո֊ ղիադնոստիկ տն ա լի դր , թիմնիցկու փորձր, մնացորդային 
աղոտի քանակության որոջումր նուրբ մեթոդներ չեն հանդիսանում երիկամի 
ֆիլւորացիոն ֆունկցիայի աննշան փուի ոիւոtթյուններր հայտնաբերելու '*ամաք-
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