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ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

С. Н. АСРАТЯН, О. Г. БАКЛАВАДЖЯН, 3. А. БАГРАМЯН, Н. А. ГАСПАРЯН

ВЛИЯНИЕ ГАНГЛЕРОНА НА БИОПОТЕНЦИАЛЫ МОЗГА

В последние годы получены веские доказательства о наличии хо- 
линэргических структур в коре головного мозга (Chatfield and Purpura 
[5], Михельсон, Рожкова и Саватеев и др. [2]). Работы Ротбаллера (Roth-' 
bailer [13]), Лонго (Longo [9]), Ринальди и Химвич (Rinaldi and Himwich 
[12]) и др. доказали наличие холинэргического компонента также в 
восходящей ретикулярной системе. Для выявления роли холинэргиче- 
ских и адренэргических структур в специфических и неспецифических 
механизмах деятельности центральной нервной системы, большой инте
рес представляет изучение холинолитического и адрснолитического дей
ствия ганглиоблокирующих веществ с выраженным центральным дей
ствием. По данным Киллама (Killam and Killam [6, 7]), Лонго, Бергера и 
Бовэ (Longo, Berger and Bovet [8]) и др. действие нейроплегических ве
ществ «ganglioplegiques centraux»—аминазин (хлорпромазин, ларгактил), 
парпанит, артан и парсидол—интерпретируется в плане влияния на вое 
ходящую ретикулярную формацию ствола мозга. Под влиянием этих ве. 
ществ в ЭЭГ появляются медленные колебания в результате угнетения 
ретикулярной формации.

В данной работе изучено влияние нового ганглиоблокирующего ве
щества—ганглерона (хлоргидрат а, (3-диметил-у-диэтил аминопропило
вого эфира п-изобутокси бензойной кислоты), синтезированного в Ин
ституте тонкой органической химии АН АрмССР (А. Л. Мнджоян, В. Г. 
Африкян, М. Т. Григорян [4]) на спонтанную эл. активность коры голов- 

! ного мозга, на реакцию пробуждения при электрическом раздражении 
ретикулярной формации, на усвоение ритма световых мерцаний при 
ритмическом раздражении зрительного анализатора и на вызванные по
тенциалы коры. Из литературных данных известно (Н. Е. Акопян [11. 
Михельсон [3]), что ганглерон избирательно блокирует никотиночувст
вительные холинэргические синапсы вегетативных ганглиев и централь
ной нервной системы. В опытах по предупреждению никотиновых и аре
колиновых судорог показано, что ганглерон обладает Н-холинолитиче 
ской активностью и не влияет на М-холинореактивные структуры цен
тральной нервной системы. Это исследование нами проведено не только 
для изучения механизма действия ганглерона на центральную нервную 
систему. Мы надеялись, что применение ганглиоблокирующего вещест
ва с избирательным Н-холинонегативным действием могло бы способ-
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ствовать более глубокому исследованию и пониманию специфических 
механизмов активирующего влияния ретикулярной формации на кору 
головного мозга, так как, как отмечает Мэгоун (Magoun [11]), все еще 
не доказано участие холинэргического звена в механизме пробуждения 
при активирующем восходящем влиянии ретикулярной формации 
(Magoun [Ю]).

Методика. Опыты были поставлены на 27 кошках. Под эфир
ным наркозом обнажали черепную кость и через отверстия, проделанные 
при помощи бормашины, вводили в кору мозга и укрепляли на черепе 
при помощи зубоврачебного цемента игольчатые биполярные электро
ды с межэлектродным расстоянием 0,8—1 см. Вслед за трахеотомией и 
вставлением канюл в бедренную вену и в сонную артерию кошка фик
сировалась на стереотаксическом приборе. Для определения порога де
синхронизации при электрическом раздражении ретикулярной форма
ции биполярный электрод вводили в мезенцефалическую часть ретику
лярной формации по координатам атласа Джаспера и Ажмон-Морсана. 
В некоторых опытах точность попадания электрода контролировалась 
гистологически. Опыты ставились спустя два часа по прекращении эфир
ного наркоза на бодрствующем животном. За полчаса до опыта края 
операционной раны инфильтрировались 0,5% р-ром новокаина. В опы
тах с электрическим раздражением ретикулярной формации животные 
обездвиживались дитилином и переводились на искусственное дыхание. 
Биотоки регистрировались при помощи чернильнопишущего энцефало
графа фирмы «Кайзер». Во всех опытах, наряду с регистрацией ЭЭГ, 
регистрировалась и ЭКГ. Исследование усвоения ритма световых мель
каний было проведено при помощи фотостимулятора «Кайзер», подаю
щего ритмические световые раздражения частотой от 1 до 26 мерцаний в 
1 сек.

В другой серии опытов было изучено влияние ганглерона на вызван
ные потенциалы при электрическом раздражении n. radialis. Потенциа
лы отводились монополярно при помощи пуговчатых серебряных элек
тродов и регистрировались на фотопленке с экрана катодного осцилло
графа.

Спонтанная активность

Результаты. В фоновой электрокортикограммс бодрствующей 
кошки спустя 2 ч. после эфирного наркоза в лобном, теменном, височ
ном и затылочном отведениях регистрируется спонтанная электрическая 
активность одного и того же характера. Она состоит из быстрых био
токов с частотой 15—30 в 1 сек., низкой амплитуды 20—25 мкв и медлен
ных альфа-подобных волн нерегулярного ритма 5—12 в 1 сек. с ампли
тудой 80—150 мкв. Амплитуда обычно больше в теменной доле.

При внутривенном введении ганглерона выраженные изменения в 
ЭЭГ наблюдаются при применении в дозах 2 мгр/кгр и выше.
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Действие ганглерона выражается в резком угнетении быстрой ак
тивности во всех отведениях и в появлении нерегулярных медленных 
волн большой амплитуды. Длительность отдельных волн иногда дохо
дит до 0,5—1 сек. с амплитудой 200—300 мкв. Иногда появляются рит
мические медленные волны в виде веретена на фоне резкого подавления 
электрической активности (рис. 1). Эти изменения хорошо выражены в 
первые 2—3 мин. после введения ганглерона. Обычно на 5—10 мин., 
а иногда и раньше картина ЭЭГ восстанавливается до нормы (рис. 1/. 
При сопоставлении действия ганглерона на ЭЭГ и на ЭКГ видно, что 
нормальная ЭКГ обычно восстанавливается позже ЭЭГ; изменения в 
ЭКГ более выражены и длятся дольше (рис. 1). В некоторых опытах 

Рис. 1. Опыт от 2.Ш 1960 г. 1 — Фоновая ЭЭГ до введения ганглерона; 2 ЭЭГ 
непосредственно после в/в введения 6 мгр/кгр ганглерона; 3 — на 2-й мин. после 
введения; 4—на 10-й мин. после введения; 5 — калибровка 100 мкв. Сверху вниз: 
лобное, височное, теменное; два затылочных отведения; ЭКТ и отметка времени 

1 сек.

наблюдали изменения в ЭКГ без явных изменений в ЭЭГ. Таким обра
зом, было установлено, что при внутривенном введении ганглерона по
рог изменения ЭКГ более низкий по сравнению с порогом изменения 
ЭЭГ. Ганглерон меняет картину ЭЭГ вторично в результате изменения 
ЭКГ и нарушения мозгового кровообращения, тем более что ганглерон 
в дозе 3—5 мгр/кгр вызывает резкое падение кровяного давления (Ако
пян [1]).

Естественно, возникает вспрос, помимо вторичного влияния, оказы
вает ли ганглерон и первичное влияние на электрическую активность моз. 
га. Для выяснения этого вопроса в серии опытов ганглерон вводили в сон
ную артерию. При внутриартериальном введении ганглерона наблюла-



лись случаи изменения ЭЭГ без явных изменений ЭКГ (рис. 2). В неко- ’ 
торых опытах нормальная ЭКГ восстанавливалась раньше ЭЭГ (рис. 3). 
Результаты .этих опытов показывают, что электрическая активность! 
мозга при действии ганглерона меняется не только вторично в резуль-

Рис. 2. Опыт от 7 VI. 1960 г. 1 — ЭЭГ в норме; 2 — ЭЭГ после внутриартер. 
введения в сонную «ртерию 3 мгр/кгр ганглерона; 3 — калибровка 100 мкв. 
Сверху вниз: лобное, височное, теменное, затылочное отведение, ЭКГ и 

отметка времени 1 сек.

тате периферического ганглиоблокирующего действия препарата и нару
шения функции сердечно-сосудистой системы, но и первично в резуль
тате прямого и непосредственного действия ганглерона на центральную 
нервную систему.

Реакция пробуждения ЭЭГ. Установив первичное дей
ствие ганглерона на электрическую активность мозга ина функциональ
ное состояние центральной нервной системы, мы решили выяснить, на 
какие ее структуры оказывает свое избирательное действие ганглерон. 
В настоящее время доказано (Moruzzi and Magoun [И]), что реакция 
пробуждения как в ЭЭГ, так и в поведении осуществляется активирую
щей ретикулярной формацией среднего мозга. Детальное изучение этой 
системы показало, что раздражение ретикулярной формации или ее про
должения в суб- и гипоталамусе заменяет медленные волны или вере
тена в ЭЭГ животного, находящегося в состоянии покоя, быстрой низ
ковольтной активностью, названной десинхронизацией, или реакцией 
пробуждения, так как такие же изменения в ЭЭГ наблюдаются при про
буждении животного от сна. Известно также, что восходящая активи
рующая ретикулярная система состоит из адренэргического и холинэр-
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гического компонентов. Так как ганглерон блокирует избирательно 
Н-холинэргические синапсы центральной нервной системы, было важно 
выяснить его действие на реакцию пробуждения в ЭЭГ при электриче- 
ском раздражении ретикулярной формации среднего мозга. У каждого 
животного до введения ганглерона определяли порог десинхронизации,

Рис. 3. Опыт от 1 VI. 1960 г. 1—Фоновая ЭЭГ; 2 — ЭЭГ непосредственно после 
введения 6 мгр/кгр в. а.; 3 — ЭЭГ и ЭКГ на 7-й мин. после введения ганглерона. 
Сверху вниз: лобное, височное, затылочное отведение, ЭКГ, отметка времени 1 сек.

т. е. порог, при котором раздражение ретикулярной формации заменяет 
медленные волны в ЭЭГ быстрой активностью. Потенциалы отводились 
из тех же корковых зон, как и при регистрации спонтанной активности. 
Ретикулярная формация среднего мозга раздражалась частотой 200 в 
1 сек. в течение 3—5 сек. подпороговой, пороговой и надпороговой силой 
тока. Результаты опытов этой серии показали, что при внутриартериаль
ном введении ганглерона на фоне выраженной медленной активности в 
ЭЭГ порог десинхронизации повышается. Так, на рис. 4 показано, что 
если до ганглерона раздражен ие ретикулярной ормации силой тока
5 в. вызывает подавление медленных волн и появление быстрой актив
ности, то после внутриартериального введения ганглерона в дозе 
3 мгр/кгр, 5 в. не оказывает никакого эффекта на ЭЭГ. Слабый эффект 
десинхронизации получается при силе тока 10 в.

В опытах с внутренним введением препарата, когда картина ЭЭГ 
быстро восстанавливается до нормы, изучение порога десинхронизации 
на 2—3 мин. после введения ганглерона, когда фоновая электрическая 
активность мозга восстановлена до нормы, показывает, что реакция 



8 С. Н. Асратян, О. Г. Баклаваджян, 3. А. Баграмян, Н. А. Гаспарян

пробуждения появляется с такой же отчетливостью, как и до введения 
ганглерона.

Результаты этих опытов показывают, что появление медленных 
волн от ганглерона отчасти связано с блокадой Н-холинореактивных 
структур ретикулярной формации и с подавлением ее восходящего ак
тивирующего влияния на кору мозга. Таким образом, можно полагать, 
что в механизме десинхронизации и активации коры имеет значение не 
только адренэргическое, но и холинэргическое звено ретикулярной фор-

Рис. 4. Опыт от 3 V I. 1960 г.1 —Десинхронизация ЭЭГ при раздражении ретику
лярной формации (RF) среднего мозга силой тока 5 в. до введения ганглерона: 
2—ЭЭГ до и непосредственно после внутриартериального . введения 3 мгр/кгр 
ганглерона; 3 — раздражение RF на 5-й мин. после введения ганглерона. Десинхро
низация отсутствует; 4— десинхронизация ЭЭГ при раздражении RF силой тока 10 в. 
на 7-й мин. после ганглерона; 5 — калибровка 100 рУ. Сверху вниз: лобное, височ

ное, теменное и затылочное отведения.

мации. Видимо, полноценное кортико-ретикулярное взаимодействие осу
ществляется при наличии этих двух компонентов диффузной системы 
ретикулярного комплекса.

Корковая активность. Действие ганглерона на функцио
нальное состояние корковых нейронов было изучено при помощи метода 
усвоения ритма световых мельканий и метода вызванных потенциалов 
коры при раздражении периферических нервов. В норме наибольшее по 
амплитуде усвоение ритма отмечалось у большинства животных в обла
сти 6—10 колебаний в 1 сек. и наилучшее—15—20. При применении ган
глерона в случаях небольших изменений в ЭЭГ и быстрого ее восстанов
ления функциональная лабильность корковых нейронов также быстро 
восстанавливается до исходного фона. Так как в этих случаях во время 
применения функциональной пробы ритмического светового раздражения 
ЭЭ1 уже восстанавливается до нормы, то ритмическое световое раздра-
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Рис. 5. Опыт от 25.11 1960 г. 1. 2, 3—Усвоение ригма световых мельканий при 
частоте раздражения 6, 10 и 20 гц в норме; 4 — ЭЭГ до и непосредственно 
после внутриартериального введения 6 мгр/кгр ганглерона; 5, 6, 7 — усвоение 
ритма световых мельканий при частоте раздражения 6, 10 и 20 гц после вве

дения ганглерона.

жение с частотой 6,10 и 20 гц также хорошо усваивается корковыми 
нейронами, как и до введения ганглерсна. При применении более высо
ких концентраций препарата на фоне патологических сдвигов в фоно
вой ЭЭГ ухудшается усвоение ритма световых мельканий. На рис. 5 
приводится ЭЭГ после введения ганглерона в дозе 6 мгр/кгр. Во всех 
отведениях кора усваивает задаваемые ритмы световых раздражений 
хуже, чем в норме. Уменьшается амплитуда усвоения ритма, и нарушает
ся соответствие частоты колебаний потенциалов мозга частоте световых 
мельканий.

В серии опытов было изучено влияние ганглерона на вызванные по
тенциалы коры при раздражении п. radialis. Внутривенное введение ган
глерона в дозах 3—6 мгр/кгр вызывает выраженное угнетение амплиту
ды первичных ответов в проекционной зоне п. radialis. Спустя 5 мин. 
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после введения ганглерона амплитуда потенциала восстанавливается 
до нормы (рис. 6). Из рисунка видно, что латентный период вызванно
го потенциала не меняется после введения ганглерона. Для определения
ре 1 рактерности корковых нейронов до и после ганглерона перифери
ческий нерв раздражали парными стимулами при помощи стимулятора.
позволяющего менять расстояние между стимулами от 20 до 200 м сек. 
Было установлено, что ганглерон в дозе 3 мгр/кгр не меняет рефрактер- 
ность корковых нейронов. При расстоянии между стимулами в 40 м сек.
после ганглерона на второй стимул получается такой же ответ, как и до 
ганглерона (рис. 6). Латентный период также не меняется от ганглеро
на. Ганглерон вызывает только сильное угнетение амплитуды вызван
ных потенциалов.

Рис. 6. Опыт от 9 VI. 1960 г. 1 — Вызванные потенциалы при парном раздра
жении п. radialis. Расстояние между стимулами 40 м сек; 2 — то же после введе
ния ганглерона в дозе 6 мгр/кгр в/в; 3 - вызванные потенциалы при парном 
раздражении n. radialis. Расстояние между стимулами 120 мсек; 4 — то же после 
введения ганглерона в до »е б мгр/кгр в/в; 5 — вызванный потенциал до введе
ния ганглерона, большая скорость пробега луча; 6 — то же после внутривенно
го введен..я 6 мгр/кгр ганглерона; 7 — то же спустя 7 мин. после введения 
ганглерон..; 8 — калибровка 50 рУ; 9 — отметка времени 100 гц при медленной 

развертке и 100 гц при быстрой развертке.

Таким образом, изучение вызванных потенциалов коры и усвоения 
ритма световых мелканий показало, что ганглерон меняет функциональ
ное состояние коры и в больших дозах подавляет корковую активность. 
Ухудшается лабильность корковых нейронов и в результате задаваемые 
ритмы световых раздражений усваиваются хуже, чем в норме. Угнетают
ся первичные корковые ответы при раздражении периферических нер
вов. Все это доказывает, что ганглерон подавляет корковую активность, 
вероятно, в результате блокирования холинэргических структур коры 
головного мозга.

Резулы а; ы наших исследований дают возможность выяснить неко
торые стороны механизма действия ганглерона. Терапевтическая актив
ность ганглерона при стенокардии обусловлена не только его перифе
рическим ганглиоблокирующим действием, но и влиянием его на цен
тральную нервную систему. Подавляя повышенную возбудимость хо
линэргических структур высших вегетативных центров в коре и в под
корке и тем самым восстанавливая нормальный баланс возбудительного 
и тормозного процессов, ганглерон, видимо, снимает патологическую
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центробежную импульсацию, лежащую в основе патогенеза стенокар
дии. Наши исследования представляют интерес и в аспекте изучения фи
зиологии ретикулярной рормации, так»» как избирательное выключение
Н-холинореактивных структур центральной нервной системы при помо
щи ганглсрона дало возможность изучить участие холиноэргичсских 
структур ретикулярной формации в реакции пробуждения.

Выводы

1. Внутривенное введение ганглерона в дозах 2—6 мгр/кгр вызывает 
выраженные, но кратковременные изменения в ЭЭГ бодрствующей кош
ки. Подавляется быстрая активность, и появляются медленные волны 
большой амплитуды или медленные ритмические колебания, напомина 
ющие веретена. Эти изменения всегда сопровождаются резким наруше
нием фоновой ЭКГ.

2. Внутриартериальное введение ганглерона в сонную артерию в 
дозах 1,5—6 мгр/кгр вызывает более резкие сдвиги в ЭЭГ, которые 
иногда не сопровождаются изменениями в ЭКГ. Помимо вторичного 
действия на электрическую активность мозга, ганглерон оказывает и 
первичное действие на центральную нервную систему.

3. Появление медленных волн от ганглерона отчасти связано с бло
кадой Н-холинорсактивных структур ретикулярной формации и с по
давлением ее восходящего активирующего влияния на кору мозга.

4. Ганглерон в больших дозах вызывает подавление корковой ак
тивности. Уменьшается амплитуда первичных ответов коры и ухудша
ется усвоение ритма световых мельканий корковыми нейронами.

5. На основании полученных результатов высказываются некоторые 
соображения о механизме действия ганглерона, а также о структуре 
восходящей активирующей системы ретикулярной формации.
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им. акад. Л. А. Орбели, Поступило 28.11 1961 г.
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ԳԱՆԳԼԵՐՈՆԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՈՒՂԵՂԻ ՐԻՈՊՈՏԵՆՑԻԱԼՆԵՐԻ ՎՐԱ

Ա մ փ n փ n ւ մ

Առույգ կատվի մոտ դան գչե ր ոն ի 2— 6 մդթլդ ներերակային и ր и կ ո ւ մր առաջ 
Է բերում ԷԷԳ-ի արտահայտված, սակտքն կարճատև փ ո փ ո խ ութ յո ւն ։ ճնշվում 
է արադ ակտիվությունը և առաջանում են մեծ ամպլիտուդա յի դանդաղ ալիք
ներ, կամ ի[իկր հիշեցնող ռիթմիկ տատանումներ։ Աքդ փոփոխությունները 
միշտ ուղեկցվում են ֆոնային խիստ խանգարումներով։

Գանգլերոնի ներզարկերակային սրսկում ր (1,5 — 6 մգ/կդ) առաջացնում 
է ԷԷԳ-ի ավելի արտահայտված փո փոխություն, որր երբեմն չի ուղեկցվում ԷԿԳ 
փոփ ոխությամբ ։ Գանդլերոնր , ուղեղի էլեկտրական ակտիվության վրա երկրոր
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դային ազդեցության հետ միասին, ունի նաև առաջնային ազդեցութ յուն կենտ
րոնական նյարդային համակարգության վրա։

Գանգլերոնից դան դա գ ալիքների առաջացում ր մասնակիորեն կապված 
է ցանցանման գոյացութ յան ն - խ ո լին ո ր ե ա կա իվ կառուցվածքների և ուղեղի 
կեղևի վրա նրա վերրնթաց ակտիվության ճնշման հետ։

Գանգլերոնի մեծ դոզաներր առաջացնում են կեղևային ւսկտ իվութ յան 
ճնշում, ։ի ո քր ան ո ւմ է կեղևի ա ռաջն ա յին պատասխանների ամպլիտուդան ե 
վատ անում է կեղևային նեյրոնների լուսային ռիթմի յոլրացումր։

Ստացված տվյալների հիման վրւս արտահա յտվում կ որոշ տեսակետ 
գանգլերոնի գործունեության մեխանիզմի և ցանցանման գոյացության ակ

տիվացնող վերրնթաց համակարգության կա ռուցվածքի մասին։
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ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

Р. Р. САФРАЗБЕКЯН..Р. С. СУКАСЯН

К АНАЛИЗУ ВЛИЯНИЯ СЕРОТОНИНА 
НА КРОВЯНОЕ ДАВЛЕНИЕI

Серотонин—5֊окситриптамин, выделенный из сгустка свернувшейся 
Iкрови Раппортом, Пейджем и Мак-Каббином, был описан ими как со
судосуживающий фактор крови. Было показано, что введение 5-окси- 

(триптамина собакам приводит к сужению сосудов и повышению кровя- 
I ного давления. Название «серотонин» характеризовало именно это со- 
I судосуживающее действие соединения. Однако дальнейшее изучение 
{свойств серотонина показало, что его влияние на сердечно-сосудистую 
I систему более сложное и многообразное, чем это представлялось перво. 
j начально. Оказалось, что реакция на введение серотонина значительно 
варьирует не только в зависимости от вида подопытного животного, но 

I и от его индивидуальных особенностей (Пейдж (Page [5, 6, 7]), Салмо- 
ираги, Пейдж и Мак-Каббин (Salmoiraghi, Page and MeCubbin, [9]), 
Шнейдер и Йонкман (Schneider and Yonkman [11]), Фрейбургер, Грахам 
и др. (Freyburger, Graham [1]).

Так, Пейдж [5] описал, что у собак после введения 0,06—0,12 мг се- 
ротонина наблюдается: 1) первоначальное быстрое понижение кровяного 

[ давления с брадикардией, 2) повышение давления, 3) длительная де
прессорная реакция, которая наступает после повышения.

Если собаки на введение серотонина реагируют преимущественно 
[повышением давления, то у кошек и кроликов чаще наблюдается гипо- 
[тензивный эффект, иногда после небольшого первоначального подъема.

Пейдж полагает, что характер реакции кровяного давления на вве- 
|дение серотонина зависит от исходного тонуса сосудов.
, Имеются наблюдения, показывающие, что гипертензивные эффекты 
серотонина могут быть предупреждены одними веществами, а гипотен
зивные—другими.

Так, например, описано (Пейдж; Фрейбургер с соавторами), что у 
[кошек и собак атропин уменьшает первоначальное понижение, вызывае
мое серотонином, и усиливает его гипертензивный эффект. Отмечена так- 
|же способность кокаина уменьшать гипотензивный и усиливать гипер

тензивный эффект серотонина.
I С другой стороны, известно, что гипертензивное действие серотонина 

может быть угнетено эрготамином, смесью дигидрогенизированных ал
калоидов спорыньи, дибенамином, БАС и другими веществами (Пейдж,
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[5], Пейдж и Мак-Каббин [8], Фрейбургср и др. J], Джейкоб и 
Кьюгурра (Jacob et Cugurra [3]).

Аутсчурн и Джейкоб (Outschoom and Jacob [4]), изучая в опытах г.а 
крысах свойства различных антагонистов серотонина и катехоламинов, 
отметили, что их можно разделить на 2 группы: антагонисты прессорного 
действия (1-бензил-5-метокси-2-метилтриптамин и дибенамин) и анта
гонисты депрессорного действия (диэтиламид лизергиновой кислоты и 
1 - (3,4-дихлорфенил) -2-изопропил-аминоэтанол).

Гэддум и Пикарелли (Gaddum and Picarelli [2]) показали, что серо
тонин вызывает сокращение изолированного отрезка кишки морской 
свинки по двум механизмам. Один из них блокируется дибензилином, ди- 
этиламидом лизергиновой кислоты (ДЛК), 5-бензилоксиграмином, ди
гидроэрготамином («Д» рецепторы), а второй—морфином, атропином, 
метадоном («М» рецепторы).

При сопоставлении данных, полученных Гэддумом и Пикарелли 
in vitro, с результатами изучения серотонина на целом животном, не
трудно отметить следующее. 1) В целом ряде случаев гипертензивный! 
эффект серотонина подавляется веществами, которые in vitro блокируют 
«Д» рецепторы (например: дибенамин, алкалоиды спорыньи), 2) после 
введения атропина и кокаина, веществ, блокирующих «М» рецепторы, 
можно наблюдать уменьшение гипотензивного действия серотонина.

Нами было сделано предположение, не осуществляется ли влияние 
серотонина на кровяное давление по двум механизмам: один способ
ствует подъему давления и может быть угнетен веществами, блокирую
щими «Д» рецепторы, другой—обуславливает понижение давления и 
угнетается веществами, блокирующими «М» рецепторы.

С целью проверки этого предположения нами был поставлен ряд 
опытов, в которых изучалось отношение некоторых «М» и «Д» блоки
рующих веществ к различным фазам действия серотонина на кровяное 
давление одного и того же животного.

Из веществ, блокирующих «Д» рецепторы, мы использовали дигид
роэрготамин метансульфонат и ДЛК. Угнетающее действие первого сое
динения на гипертензивный эффект серотонина описано в литературе. О 
влиянии же ДЛК литературные сведения разноречивы. По одним ав
торам, он не влияет на эффекты серотонина (Салмоираги, Мак-Каббин 
и Пейдж [10], по другим—уменьшает депрессорный эффект (Аутсчурн 
и Джейкоб [4]).

Для блокады «М» рецепторов были использованы атропин, кокаин 
и морфин. Как было отмечено выше, действие атропина и, частично, ко
каина на гипотензивные эффекты серотонина описано ранее. Что же 
касается морфина, в доступной нам литературе найти сведений не 
удалось.

Опыты поставлены на 22 кошках весом 1,5—3,5 кг. Животные обез
движивались гексеналом. Кровяное давление в сонной артерии реги
стрировалось ртутным манометром, дыхание—посредством капсулы 
Марея. Все изучаемые вещества вводились в бедренную вену. Инъекции 
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серотонина производились с интервалами в 15—30 мин. (в зависимо
сти от дозы).

В условиях наших опытов введение серотонина в дозе 40 հ и более 
вызывало у одних кошек понижение давления, у других—значительное 
повышение. У части животных можно было наблюдать трехфазное дей
ствие, описанное ранее Пейджем у собак. Как видно из рис. I, введение 
серотонина первой кошке вызвало понижение давления, у второй на
блюдалось повышение, у третьей—понижение, подъем и снова пони

5 07 5-ОТ 30Т 5-0Т 5-ат
1. - - _ _ _ I ֊ ----- ------— ֊ - IB >■ ■■ -

ԿՕք ԿՕ, 3[jf 100հ ՀՁՕհ
..................   ■■ - I. -......      и՛""" .w ......................... ..... 1 ■ -I--- — — -
1?"' 14’’ 11

1tiln6ir J 2Qlll6fr

Рис. 1. Влияние серотонина (5 ОТ) на кровяное давление кошек. 
Сверху вниз: дыхание, кровяное давление, отметка введения, 
отметка времени. А — гипотензивное действие, Б — гипертензивное 

действие, В — трехфазный эффект серотонина.

После введения серотонина обычно наблюдалась кратковременная
становка дыхания с последующим небольшим усилением. Изменения 
ыхания не зависели от характера реакции кровяного давления. Полу- 
енные данные совпадают с наблюдениями Шнейдера и йонкмана [11].

Для изучения действия того или иного антисеротонинового веще-
предварительно определялась исходная реакция животного на вве- 

е серотонина.
В тех опытах, в которых серотонин вызывал повышение давления,
<, вводимый в дозах 25—30 7/кг, уменьшал или полностью преду.
кдал прессорный эффект (наблюдения на 5 кошках), что легко за- 
1ть на рис. 2А. Более того, после введения ДЛК, серотонин понижал 
1ение (рис. 2Б). В одном опыте вслед за введением ДЛК в неболь- 
дозе (12 у /кг) можно было наблюдать некоторое усиление прес- 

юго действия серотонина.
Угнетение гипертензивного действия серотонина было отмечено 
ке после введения дигидроэрготамина. Как видно из рис. ЗА и ЗБ, 
[дроэрготамин в дозе 0,5 мг/кг предупреждает повышение давления, 
лваемое серотонином. В ряде опытов гипертензивный эффект серо- 
|на сменялся гипотензивным. Это можно заметить на рис. ЗБ. В этих 
•виях повышение дозы серотонина приводило к еще большему na
no давления.
Таким образом. ДЛК и дигидроэрготамин противодействовали ги-
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пертензивному действию серотонина. После введения обоих веществ 
гипертензивный эффект сменялся гипотензивным.

Следующим этапом исследования было изучение влияния на эффек
ты серотонина веществ, блокирующих «М» рецепторы. Вещества вво
дились животным, у которых серотонин вызывал отчетливое понижение 
кровяного давления.

м.

Ai

ЗЧП Ու ЗОТ XJS 3 ОТ 5 ОТ
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Рис. 2, Влияние диэтиламида лизергиновой кислоты (LSD) на ги
пертензивный эффект серотонина. Отметки те же, что и на преды
дущем рисунке. А—Диэтиламид лизергиновой кислоты угнетает 
гипертензивный эффект серотонина, Б После введения диэтилами
да лизергиновой кислоты гипертензивный эффект серотонина сме

няется гипотензивным.

Морфин был изучен на 4 кошках. В 2 опытах после введения его в 
дозах 0,5—2 мг/кг было отмечено уменьшение того гипотензивного эф
фекта серотонина, который наступает после повышения давления. Это 
действие морфина представлено на рис. 4. Как видно из рисунка, после 
введения морфина отмечается небольшое усиление гипертензивного 
действия серотонина и постепенное уменьшение вторичного понижения 
давления. Первоначальное понижение при этом существенно не изме
нилось. На фоне действия морфина введение серотонина в большей 
дозе (240 у рис. 4А) вызвало отчетливое повышение давления.

Далее было отмечено, что гипертензивный эффект серотонина, уси
ленный морфином, может быть угнетен ДЛК. При этом углублялось 
вторичное понижение давления (рис. 4А).

I аким образом, введение морфина приводит к уменьшению фазы 
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вторичного понижения серотонина и усилению его гипертензивного эф
фекта. Этот усиленный эффект полностью подавляется ДЛК.

Кокаин вводился 5 кошкам в дозах 0,5—I мг/кг. Было отмечено, что 
сам по себе кокаин в этих дозах, во-первых, несколько усиливает гипер-
тензивныи э
лость всех

ект серотонина и, во-вторых, увеличивает продолжитесь
по-видимому, обусловлен

»»!•»

})аз его действия. Этот эффект,
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Рис. 3. Влияние дигидроэрготамина и кокаина на эффекты серо
тонина. Отметки те же, что и на предыдущих рисунках. А—Ди
гидроэрготамин угнетает гипертензивный эффект серотонина, 
Б — после введения дигидроэрготомина гипертензивный эффект 
серотонина сменился гипотензивным. Этот гипотензивный эффект 

уменьшается после введения кокаина.

его способностью угнетать моноаминокендазу. Однако в опытах, в кото 
рых животным предварительно был введен дигидроэрготамин, удава
лось наблюдать отчетливое угнетающее действие кокаина на гипотен
зивный эффект серотонина. Как видно из рис. ЗБ, после введения дигид
роэрготамина гипертензивный эффект серотонина сменился гипотензив
ным. В этих условиях 0,5 мг/кг кокаина вызвало отчетливое уменьшение 
гипотензивного действия.

Таким образом, дача кокаина без предварительного введения ди
гидроэрготамина может привести к небольшому удлинению всех фаз 
действия серотонина. На фоне действия дигидроэрготамина кокаин ве- 
дет себя как антагонист его гипотензивного эффекта. 
355-2
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Рис. 4. Влияние морфина на эффекты серотонина. Отметки те же, 
что и на предыдущих рисунках. После введения морфина отмечается 
небольшое усиление гипертензивного действия серотонина и посте
пенное уменьшение вторичного понижения давления. Диэтиламид ли
зергиновой кислоты (LSD) подавляет гипертензивный эффект серо

тонина, усиленный морфином.

Рис. 5. Влияние атропина (АТР.) на эффекты се
ротонина. Отметки те же, что и на предыдущих 
рисунках. Атропин полностью угнетает первона
чальное понижение, вызываемое серотонином, и 

усиливает его гипертензивный эффект.

Далее изучалось действие атропина (3 наблюдения). Было отмече
но, что атропин в дозах 1—4 мг/кг уменьшает или полностью угнетает 
первоначальное понижение, вызываемое серотонином, и усиливает его 
гипертензивный эффект (рис. 5). На вторичное понижение он заметного 
влияния не оказывает. Наши наблюдения с атропином совпадают с дан
ными, полученными ранее другими авторами.
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Сопоставление результатов наших наблюдений с фактами, описан
ными в литературе, дает возможность сделать следующие выводы.

1. ДЛК и дигидроэрготамин блокирующие «Д» рецепторы in vitro, 
в условиях опытов на наркотизированных животных угнетают гипертси-
ивный и усиливают гипотензивный эффект серотонина.

2. Морфин, кокаин и атропин, которым приписывается роль «М» 
блокирующих веществ, способны в определенных условиях противодей
ствовать гипотензивным эффектам серотонина. В то же, время их вве
дение приводит к усилению гипертензивного действия серотонина.

По своему действию на гипотензивные эффекты морфин, кокаин и
атропин существенно отличаются друг от друга. Эти различия 
щие: а) морфин угнетает вторичное понижение давления, б) 
влияет в основном на первоначальное понижение, в) действие 
отчетливо проявляется после введения дигидроэрготамина.

следую- 
атропин 
кокаина

3. В условиях наших опытов угнетение гипертензивных эффектов 
серотонина достигалось с большей легкостью, чем угнетение гипотен
зивных.

4. Не исключена возможность существования 2 рецепторных систем, 
обеспечивающих влияние серотонина на кровяное давление. Одна из 
них обусловливает гипертензивные эффекты серотонина и подавляется 
кД» блокирующими веществами, вторая же обусловливает гипотензив
ное действие и чувствительна к веществам, блокирующим «М» рецеп
торы.

5. Можно предположить, что дальнейшее выяснение роли «М» и 
«Д» реактивных систем в целом организме даст возможность использо
вать тест кровяного давления для поисков серотониноподобных и анти- 
серотониновых веществ избирательного действия.

нститут тонкой органической химик 
АН Армянской ССР Поступило 28.V1 1961 г.

IV. Ռ. ԱԱ1ՐԱՋ₽Ե43ԱՆ, IV. II. ԱՈհՔՒԱՍՑԱՆ

ԱՐՅԱՆ ՃՆՇՄԱՆ ՎՐԱ ՍԵՐՈՏՈՆԻՆԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ 
. ԱՆԱԼԻԶԻ ՇՈՒՐՋԸ

Ա մ փ n փ ո ւ մ

Ինչպես հայտնի է, սերոտոնինն օժտված է և' հիպերթենդիվ, և' հիպոթեն֊ 
'/ք՚վ ազդեցությամբ։

Գրականության տարբեր տվյալների հակադրման հիման վրա մեր կողմիդ 
ենթադրություն է արված թե արյան ճնշման վրա սերոտոնինի ազդեցությունս 
\ի՝ իրագործվում արդյոք երկու մեխանիզմով, որոնցից մեկր պայմանավոր֊ 
վու1ե է սերոտոնինի ազդեցությամբ «Դ՚օ ռեցեպտորների վրա, իսկ մյուսր' «Մ» 
քեց ե պ տ որն երի վրա։

22 կատվի վրա ուսումնասիրվել է սերոտոնինի և նրա անտագոնիստների
յ ր1դե ց ո։ թ յ ունր ։
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Ստացված են հե տ ևյալ տվյալները։
1, Լիզերգինա թթ վի դիէթիլամիղր և ղ իհ ի ղր ո էր դո տ ա մ ին ր, որոնք in Vitro 

փորձերում ա րգե լակում են «Դ» ռե ց ե պ տ ո րն ե ր ր , նարկոզի տակ ղտնվող կեն֊ 
ղանիների մոտ հա կա զղում են սերոտոնինի հիպերթենզիվ ա ղգե ց ո ւ թ յան ր և 
ուժեղացնում են նրա հիպերթենզիվ ազդեցութ յունր։

3 • Ս ո ր վ) ինը, կ ո կ ա ի Խ ր ե ա տ ր ո սլ ինր, որոնք *> ա մ ա ր վ ո ւ մ են (( Մ* » ոեցեպ֊ 
տորներն արգելակող նյութեր, որոշակի պա յմ անների առկա յության ղեպ֊ 
բում, հակազդում են սերոտոնինի հիպոթենզիվ էֆեկտներին և միաժամանակ 
ուժեղացնում են նրա հիպերթենզիվ ազդեցությունը։

3. Կարելի է ենթադրել, որ արյան ճնշման վրա սերոտոնինի ազդեցու֊ 
թյունն ապահովվում է երկու ռեցեպտոր սիստեմների ա ռկա յութ յա մ բ։ Մեկը 
պա յմ ան ավորում է սերոտոնինի հիպերթենզիվ ազդեցությունը և հա կազդվում 
է ((О'» ռեցեպտորներն արգելակող նյութերով, երկրորդը պայմանավորում \ 
հիպոթենզիվ ազդեցությունը և զգայուն է ((Մ)) ռեցեպտորներն արգելակող 
նյութերի նկատմամբ։
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ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

Г. А. ЕПРЕМЯН

РЕАКТИВНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ЛЕГОЧНОЙ ПАРЕНХИМЫ 
ПРИ ИНТРАТРАХЕАЛЬНЫХ И ПОДКОЖНЫХ 

ВВЕДЕНИЯХ ТРИПАНОВОЙ СИНЬКИ

Пути выявления реактивности легочной ткани многообразны. В 
этом отношении, как указывают многочисленные исследователи (И. М. 
Пейсахович [6], А. И. Струков [8], А. Н. Чистович 29J, Н. А. Крамов (5Լ 
М. К. Даль [2], И. Р. Петров и Г. А. Димитриев [7] и др.), особое вни
мание заслуживает реактивность, выявленная при внутритрахеальных 
введениях в легкое различных взвесей и коллоидальных красок. Г. Е. 
Земан [4], Finkeldey and Gerlach [13], М. И. Гессе (31, Francescon [14] и др. 
установили реактивность альвеолярных эпителиальных клеток в усло
виях внутривенных введений трипановой синьки. Несомненно, в данных 
случаях наступает различное по степени поглощение клетками легочной 
паренхимы вышеуказанных веществ. Доходящие до альвеол частицы, 
соприкасаясь с клетками их выстилки, избирательно захватываются ими. 
Это выявляется наиболее выраженно в отношении коллоидальных кра
сок. Распределение частиц коллоидальных веществ в клетках выстилки 
альвеол зависит не только от степени их дисперсности, но и от состояния 
самих клеток выстилки альвеол. Следует, однако, отметить, что суще
ствующие в литературе данные о природе и функции указанных клеток 
не полны и в некоторой степени противоречивы, что и побудило нас 
заняться экспериментально-морфологическим исследованием этого во
проса.

Наши опыты прозодились на 60 кошках, кроликах и щенках раз
личного возраста. Контролем служили легкие интактных животных. 
Подопытные и контрольные кошки и щенки перед опытом подвергались 
умеренному хлороформному наркозу. Кроликам наркоз не давался. Все 
Животные перед опытом взвешивались и привязывались к станку, из
мерялась температура. В период сна кошкам в легкие внутритрахеаль- 
ро, через ротовую полость вводился 1% раствор трипановой синьки в
Физиологическом растворе из расчета 1,5 мл на килограмм веса. Эта
1анипуляция повторялась через день. Кроликам трипановая синька 
водилась в легкие путем прокола трахеи. Свежеприготовленный ра- 
твор трипановой синьки перед опытом подогревался до 35—36°С. Жи
вотным другой серии опытов трипановая синька вводилась подкожно.
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После опытов кошки и щенки умерщвлялись под хлороформным 
наркозом путем отсечения головы, а кролики—воздушной эмболией. За
тем приготовлялись отпечатки легочной ткани по Далью. Препараты 
фиксировались в смеси из равных частей этилового и метилового спир
тов. Для изготовления гистологических препаратов кусочки легочной 
ткани фиксировались в смеси Ценкера и заливались в парафин. Изго
товлялись срезы толщиной в 4 микрона. Срезы и отпечатки окрашива
лись трехцветной краской по Массону, эластические волокна выявлялись 
орсеином по методу Тенцера-Унна. С целью выявления и определения 
характера выстилки легочных альвеол, дольки легких заливались 1,5— 
2°/о раствором азотнокислого серебра, с восстановлением на солнце. 
Из кусочков замораживающим способом приготовлялись срезы толщи
ной в 8—12 микронов, подкрашивались в растворе азокармина и заклю
чались в бальзам.

Наши исследования показали, что непосредственно после внутри- 
трахеальных введений раствора трипановой синьки у экспериментальных 
животных кратковременно поднималась температура (в пределах 0,3— 
0,4°С). Подопытные кошки и щенки просыпались несколько позже 
контрольных животных, принимали пищу неохотно, в более поздние 
сроки. Подопытные кролики, наоборот, принимали пищу охотно уже 
через 20—25 мин. после опытов. У них же наблюдался сравнительно 
жидкий и частый стул, отмечалось падение в весе.

Интенсивность окраски органов подопытных животных, после вве
дения трипановой синьки, была выражена в различной степени в зави
симости от частоты ее введения. Наиболее выраженью окрашивались пе
ченочная ткань, брыжейка и стенки кишечника. Весьма слабо воспри
нимала краску центральная нервная система.

Микроскопическая картина легочной ткани у животных при внутри- 
трахеальных воздействиях даже после первого введения трипановой 
синьки характеризовалась своей пестротой. В легочных альвеолах от
мечались многочисленные отторгнутые клетки шаровидной (рис. 1) или 
полигональной формы, среди которых можно видеть большие клетки 
с двумя и более ядрами. В неокрашенных препаратах вышеуказанные 
клетки набиты зернами голубого цвета. Такая картина отмечается в от
печатках легочной ткани (рис. 2). В окрашенных препаратах голубая 
зернистость затушевывается и кажется оксифильной. В отдельных 
участках легочной паренхимы межальвеолярные перегородки утолщены 
за счет клеточного состава. Здесь превалируют эпителиальные клетки. 
Последние выстилают альвеолы и имеют кубическую или высококуби
ческую форму. Нередко наблюдается картина отторжения их от общего 
пласта, с признаками округления вплоть до шарообразной формы. В 
утолщениях межальвеолярных перегородок вкраплены клетки типа 
макрофагов с грубозернистой протоплазмой, с эксцентрично располо
женным ядром. Они по сравнению с клетками, находящимися в просве
тах альвеол, мелкие. Наряду с указанными клеточными элементами на
блюдаются и зернистые формы лейкоцитов. Коллагеновые фибриллы в



Изменения легочной паренхимы при введениях трипановой синьки 23

межальвеолярных перегородках часто незаметны. Макрофаги нередко 
обнаруживаются в хорошо выраженных, околобронхиальных лимфати
ческих скоплениях (рис. 3). Местами в альвеолах эпителиальные клет
ки образуют клеточные поля. В их протоплазме можно видеть нежную 
зернистость. Эта картина хорошо заметна в щелевидных альвеолах, вы
стланных высококубическими эпителиальными клетками. В просветах 

Рис. 1. Легкое кролика на 30-й день 
опыта. В альвеолах видны многочис
ленные отторгнутые клетки альвео
лярного эпителия. Окраска по Массо

ну, ок. 10, об. 40.

Рис. 2. Отпечаток легочной ткани кро
лика на 30-й лень опыта. Клетки по
лигональной формы; набиты зернами 
трипановой синьки. Препарат дополни

тельно не окрашен, ок. 10. об. 60.

последних обнаруживаются также распавшиеся клеточные элементы. За 
пределами щелевидных альвеол заметны расширения альвеолы.

Клетки эпителиальной выстилки бронхов изменены в сторону ги
перплазии и гипертрофии; хорошо видна их полярность. Среди них име
ется множество бокаловидных, слизистых клеток с пенисто-зернистой 
протоплазмой. Клетки концевых отделов околобронхиальных желез на
биты оксифильными зернами. Они имеют шаровидное ядро, располо
женное гораздо выше основания клетки. В просвете бронхов нередко 
встречаются клеточные массы, главным образом эпителиальной приро
ды, а также зернистые лейкоциты, клеточные обломки со слизистой 
массой. Иногда указанная масса почти полностью закупоривает просвет 
бронхов (рис. 4).

Ядра клеточных элементов легочной паренхимы окрашены в чер
ный, а протоплазма их—в кирпично-красный цвет. Следует отметить, что 
протоплазма эпителиальных клеток в выстилке бронхов окрашена го
раздо интенсивнее, чем в пределах альвеол. Ядра эпителиальных кле
ток альвеол расположены эксцентрично, имеют овоидноуплощенную 
форму, а ядра ь эпителии бронхов расположены несколько выше осно
вания клеток, они шаровидны. На препаратах, обработанных азотнокис
лым серебром, а также при подкраске азокармином эпителиальные 
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клетки в пределах альвеолы друг от друга отграничены изрытыми края
ми (рис. 5). Иногда их граница, как и граница эпителиальных клеток в 
бронхиальной выстилке, имеет линейную исчерченность.

В протоплазме большинства эпителиальных клеток в пределах аль
веол, обработанных азотнокислым серебром, отмечается зернистость 
сероватого оттенка. По сравнению с контрольными животными крове
носные сосуды в межальвеолярных перегородках подопытных животных 

Рис. 3. Легкое кролика на 30-й день 
опыта. В околобронхиальном лимфати
ческом скоплении видны макрофагии. 

Окраска по Массону, ок. 10. об. 40.

Рис. 4. Легкое кролика на 30-й день 
опыта. Просвет бронха почти пол
ностью закупорен клеточной массой. 
За бронхом альвеолы выстланы эпите
лиальными клетками. Окраска по Мас

сону, ок. 10, об. 40.

расширены с обильным содержанием форменных элементов крови. В 
срезах, окрашенных орсеином, наглядно видны слущенные клетки типа 
альвеолярного эпителия, они окрашены в коричневый цвет. Эластиче
ский каркас легочной паренхимы, несмотря на более длительную окрас
ку срезов, выявляется нечетко, очень тускло.

В отпечатках легочной паренхимы, окрашенных также по Массону, 
имеется обилие клеток преимущественно типа альвеолярного эпителия, 
с пенисто-зернистой протоплазмой. Нередко встречаются целые пласты 
бронхиального эпителия, реснитчатые эпителиальные клетки, а также 
зернистые лейкоциты, много клеточных обломков со слизистой зерни
стой массой.

У животных при подкожных введениях межальвеолярные перего
родки резко утолщены, клетки удлиненные. Здесь полости альвеол срав
нительно свободны (рис. 6). Эпителиальные клетки бронхов сохраняют 
свою полярность, ядра их богаты глыбками хроматина. Слизистые бо
каловидные клетки единичны. Околобронхиальные железы наглядны, 
клетки концевых отделов их конические, они содержат оксифильные 
зерна. Мышечные пучки в стенках бронхов заметны слабо. Основное 
вещество хрящевых пластинок в их центральных частях имеет голубо-
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розовый оттенок. Протоплазма клеточных элементов легочной паренхи
мы окрашена в слабо-кирпично-красный цвет, а ядра их—в черный. Они 
сравнительно бедны хроматином. Коллагеновые фибриллы голубого 
цвета. Кровеносные сосуды средних калибров содержат значительное 
число зернистых лейкоцитов.

О

Рис. 5. Легкое контрольного щенка. 
Две альвеолы выстланы эпителиальны
ми клетками; в их протоплазме заметна 
мелкая зернистость. Обработка азотно
кислым серебром, ок. 10, об. 40. Рису
нок сделан рисовальным аппаратом.

4?

Рис. 6. Легкое кота на 78-й день опы
та. Утолщение межальвеолярных пере
городок за счет клеточных элементов; 
альвеолы сравнительно свободны от 
клеточной массы. Окраска по Массону, 

ок. 10, об. 40.

I В препаратах, обработанных азотнокислым серебром с подкраской 
азокармином, клетки эпителиальной выстилки альвеол различной՛ вели
чины. Они изрытыми краями наподобие мезотелия составляют одно
слойный пласт; в их протоплазме отмечаются зерна серо-стального от
тенка. Ядра их овоидные, окрашены в красный цвет, расположены экс
центрично. Эпителиальные клетки бронхов сохраняют свою многоряд- 
ность, отграничены друг от друга черными линиями. В препаратах, окра- 
рненных орсеином, эластические волокна в суженых альвеолах фраг
ментированы и слабо заметны. Выделяются клетки коричнево-голубого 
оттенка с зернистой протоплазмой. В стенках расширенных альвеол, в 
^особенности в их отверстиях или альвеолярных мешочках, эластический 
[каркас мощен. Отпечатки от легочной ткани богаты отрывками эпите- 
Ьиальных пластов бронхиального типа, большими клетками с пенисто- 
[зернистой протоплазмой, а также и лейкоцитами. Изменения зависят от 
[срока воздействия трипановой синькой на легочную ткань.
I Иаши исследования показывают, что при внутритрахеальных и под
кожных введениях раствора трипаповой синьки органы у животных 
приобретают голубую окраску различной интенсивности, в зависимости 
от срока воздействия. Сильная окрашиваемость печени, брыжейки и ки
шечника, по-видимому, обусловлена разжижением, уменьшением коли
чества желчи в желчном пузыре, усилием перистальтики, уменьшением 
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всасываемости кишечника, что ведет к появлению частого и жидкого 
стула, падению веса подопытных животных.

После первого введения трипановой синьки в легкие в организме
происходят реактивные изменения, приводящие к повышению темпера
туры на 0,3—0,4сС и перестройке легочной паренхимы. В легких реак
тивные процессы осуществляются за счет местных клеточных элемен
тов, а также форменных элементов крови. Реактивный характер носят 
также метаплазии и гиперплазии клеток выстилки альвеолы. Вследствие 
этого альвеолы часто напоминают эпителиальные железистые образова
ния (Costa, А. е Signorell, S. [12], К. Г. Волкова [1] и др.). При этом не
редко клетки альвеол отторгаются от общего пласта, выстилающего 
альвеолы.

Наши наблюдения приводят к заключению, что альвеолярная вы
стилка имеет эпителиальную природу. Это доказывается линейной ис- 
черченностью клеток с изрытыми краями, входящих в выстилку альвеол 
(обработка азотнокислым серебром). Отторгнутые клетки от общего 
эпителиального пласта заполняют полости альвеол, имеют шарообраз
ную форму, гранулируя в своей протоплазме трипановую синьку в виде 
мелких зерен (в неокрашенных препаратах они синего цвета). Это яв
ление нередко наблюдается также в клетках, находящихся в общем эпи
телиальном пласте альвеол. Указанная картина (голубая окраска жи
вотного организма, гранулирование трипановой синьки клетками) по
казывает, что клетки, выстилающие легочные альвеолы, не только об
ладают свойством всасывать, пропускать через свою цитоплазму опре
деленные коллоидальные вещества и взвеси, но и поглащать таковые, 
осуществляя таким путем защитную, пограничную рункцию легочнои«Iл
ткани. Указанные явления происходят не без участия пришлых кле
точных элементов. Интересно отметить, что наши данные до известной 
степени совпадают с исследованиями других авторов (И. М. Пейсахо
вич, А. И. Струков, М. К. Далья, Hayasi, S., Baba, S., Nakazima, a Sumi- 
gawa, R. [15] и др.).

Наличие в альвеолах, бронхах и отпечатках легочной ткани клеточ
ных масс различной природы, а также клеток распада говорит о реак
тивности легочной паренхимы. Метаплазия, гиперплазия и гипертрофия 
эпителиальных клеток в выстилке альвеол несомненно связаны с боль-

М 9Jшои активностью указанных клеток, выявляемой по отношению к вве
дению трипановой синьки, а также и с продуктами белкового распада. 
Нам кажется, что эти же продукты белкового распада—клеточные об
ломки,—наряду с трипановой синькой, являются радражителями стенок 
альвеол и бронхов и обуславливают картину выраженных околоброн- 
хиальных лимфатических скоплений с характерной макрофагиальной 
картиной. Полнокровность легочной паренхимы у подопытных и отча
сти у контрольных животных, находящихся в условиях хлороформного 
наркоза, можно объяснить следующим образом. Вследствие метаплазии 
эпителиальных клеток в выстилке альвеол понижением проницаемости 
через нее кислорода выключается часть легочной паренхимы. У контроль
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ных же животных на цитоплазму эпителиальных клеток оказывает дей
ствие хлороформ.

Расширение легочных альвеол нужно расценивать как компенсатор
ное явление. Слабая окраска нежно-оксифильной зернистости в цито
плазме эпителиальных клеток в пределах альвеол, в отличие от более 
интенсивной окраски эпителия бронхов, подтверждает мнение о сравни
тельно жидком состоянии протоплазмы эпителиальных клеток альвеол. 
Это обстоятельство несомненно связано с выполняемой функцией дыха
ния. В зависимости от степени накопления воздуха в альвеолах их эпи
телиальные клетки могут уплощаться и становиться невидимыми, а при 
уменьшении количества и прекращении поступления воздуха в альвеолы 
эпителиальная выстилка в последних становится наглядным (Uyeki, S. 
[16]). Незначительное выявление фибрилл коллагенового характера в 
утолщенных альвеолярных перегородках с голубым оттенком (при 
окраске анилиновой синькой) и клеточный состав в них нужно считать 
показателем активной реакции легочной паренхимы, а не как явление 
склероза.

Выводы

1. Интратрахеальное и подкожное введение трипановой синьки обус
ловливает глубокую окраску всего организма животного, интенсивность 
которой зависит от частоты опытов, количества синьки, а также от по
тенциальных возможностей проницаемости, поглощения и гранулиро
вания трипановой синьки клетками, выстилающими альвеолы.

2. Введение трипановой синьки в легкое изменяет реактивность ор
ганизма, что проявляется повышением температуры, метаплазией и ги
перплазией эпителиальных клеточных элементов легочной паренхимы.

3. Эпителиальные клетки, выстилающие альвеолы, по своей форме, 
зернистости и слабой окраске резко отличаются от таковых бронхов, что 
бодее выражено при внутритрахеальном введении, чем при подкожном.

4. Эпителиальные клетки, выстилающие легочные альвеолы, по-ви- 
димому, имеют сравнительно разжиженную протоплазму, чем эпители
альные клетки бронхов. Благодаря этому первые при внутритрахеаль
ном воздействии на них сильно видоизменяются, слущиваются, стано
вятся шарообразными.

5. Поглощение и отложение коллоидальной краски (трипановой 
синьки) в клетках эпителиальной выстилки альвеол является проявле
нием одной из основных их функций. Она более рельефно выявляется 
при внутритрахеальном введении применяемого раздражителя.

6. Обилие слущенных клеток альвеолярного эпителия в полостях 
альвеол и просветах бронхов и на отпечатках легочной ткани, отмечае
мое при внутритрахеальных воздействиях, указывает на непрочную 
связь этих клеток друг с другом. Благодаря этому происходит оттор
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жение их от общей выстилки альвеол, что обусловливает самоочищение 
легких.

7. Введение трипановой синьки в организм вызывает задержку ро
ста и падение веса животных; несмотря на это происходит утолщение 
межальвеолярных перегородок за счет клеточных элементов легочной 
паренхимы.

8. Малочисленность и даже отсутствие в межальвеолярных перего
родках волокон коллагенового характера является признаком активной 
реакции легких, а не склероза.
Ереванский медицинский институт

Поступило 23. 1961 г

Դ. >. ԵՓՐԵՄՅԱՆԹՈՔԵՐԻ ՊԱՐԵՆԽԻՄԱՅԻ ՌԵԱԿՏԻՎ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ՏՐԻՊԱՆԿԱՊՈՒՅՏԻ ՆԵՐՇՆՉԱՓՈՂԱՅԻՆ ԵՎ ԵՆԹԱՄԱՇԿԱՅԻՆ ՆԵՐԱՐԿՈՒՄՆԵՐԻ ԴԵՊՔՈՒՄԱ մ փ n փ n ւ մ'
Հեղինակը, տարբեր >ասակի 6(J կատուների, ճագարների և շան թուլա

ների թոքերի ռեակտիվ փոփոխություններն ուսումնասիրելու նպատակով, կա
տարել է 7% տրիպանկապույտի ներշնչափողային և ենթամաշկային ներար
կումներ։

Մ ի կ րո и կո պ իա կան » ե տ ա զո տ ո ւթ յ ո ւնն ե ր ի ՛իման վրա հեղին ակր հանգել 
է հետևյալ ընդհանուր ե գրա կա ց ութ յան ր ։

1 1օ տրիպանկապույտի լուծույթ ի ներշնչափողային ն ե ր ա րկ ո ւմն ե րր թո
քային հյուսվածքին պատճառում են ռեակտիվ փոփոխություններ, այն (•' ալ
վեոլների էպիթելիալ բջի՛ջն երբ ձևա ւի ո խ վո ւմ ե բազմանում են, վե րջիններս 
իրեն у մեջ կուտակում են տրիպանկապույտի հատիկներ՛ պոկվում են ալվեոլ
ների պատերից ե լցնում են նրանց խոռոչները, այսպիսուէ նրանք թոքերը 
մաքրում են օտար նյութ երից։ Ենթամաշկային ներարկումների գեւգքում ւէեըո- 
•իշյա1 փոփոխությունները համեմատաբար նւէազ են ա ր սւ ահ ա յտ ւքո ւմ ։ Երկու 
գեպքոււե էլ շարակցական հյուսվածքի էլեմենտները գրեթե չեն բա զմանում. 
այս ՛անգամ անքր խոսում է թոքերի բջջային ակտիվ ռեակցիայի մասին և 
ոչ թե սկլերոզի։
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ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

■ А. Л. МИКАЕЛЯН, В. В. СЕМЕРДЖЯН

I К ВОПРОСУ О КАРДИОПЛЕГИИ ПРИ ИСКУССТВЕННОМ
I КРОВООБРАЩЕНИИ

I Достижением медицинской науки в последнем десятилетии следует 
признать разработку в эксперименте и внедрение в клиническую прак
тику метода искусственного кровообращения, позволяющего опериро
вать на «сухом» сердце при ряде врожденных и приобретенных пороках 
сердца.
I Однако методика искусственного кровообращения, заменяющая 
работу сердца в момент его отключения, не создает полностью сухого 
Операционного поля из-за продолжающейся работы сердца, а следова
тельно и коронарного кровотока.
I В отличие от этого, при остановке сердца каким-либо из известных 
методов, создается возможность оперативного вмешательства на абсо
лютно сухом сердце, при условии одновременного перекрытия бронхи
альных артерий.
I Наряду с единственной отрицательной стороной (неконтролируемый 
захват в шов проводящих путей сердца) метод кардиоплегии имеет ряд 
преимуществ: снижается опасность воздушной эмболии, значительно 
уменьшается кровопотеря, коррекция пороков выполняется на неподвиж 
ном органе, четко различимы анатомические вариации порока и т. д.

К Из различных методов кардиоплегии, применяемых в эксперименте 
и клинической практике, могут быть выделены следующие: I) фармако
логическая—путем введения в коронарные сосуды фармакологических 
препаратов—хлористого калия, цитрата калия, сульфата магнезии; 
|) гипоксическая—путем пережатия аорты в восходящем отделе; 
3) комбинированная сочетание умеренного гипотермического и фарма 
дологического метода; 4) гипотермическая—с помощью перфузии коро
нарных сосудов холодной оксигенированной кровью.

Известно, что некоторые фармакологические препараты обладают 
кардиоплегическими свойствами.
I Впервые Рингер в 1883 г. обнаружил, что избыток калия может оста
новить сердце в диастоле.
I В эксперименте фармакологическая кардиоплегия с помощью хло
ристого калия была вызвана Хукером и Вигджерсом (Hooker and \\ iggers, 
1930). Данный препарат авторы успешно применили в качестве дефи- 
Рриллирующёго средства при лечении поражения электрическим током. 
I Суон, Монтгомери (Swan, Montgomery 1952), основываясь на данных

9
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этих авторов, рекомендовали применять в клинической практике хлори- 
стый калий для снятия фибрилляции желудочков сердца.

В зарубежной литературе имеются противоречивые высказывания J 
отношении клинического применения хлористого калия. В связи с приме 
пением на животных метода искусственного кровообращения Лэм (Lam) 
в 1952 г. с сотрудниками проверили действие хлористого калия в экспе 
рименте. На дсновании экспериментальных данных они пришли к вывод) 
что введение хлористого калия в полость левого желудочка (5% раство 
ра 2—3 мл) приводит к быстрой и длительной остановке сердца. Масса
жем сердца в большинстве случаев удается восстановить сердечную дея 
тельность. Ими же отмечено, что восстановление работы сердца почти 
всегда проходит стадию фибрилляции желудочков (из 20 опытов на со
баках в 19 случаях возникала фибрилляция желудочков), ввиду чего они 
отказались от применения данного препарата. Сеппинг (Senning 1957) с 
сотрудниками для изучения кардиоплегических свойств этих препаратов 
производили длительные экспериментальные исследования. Однако по
пытки были безуспешными, так как вводимое вещество вымывалось и 
разбавлялось током крови во время перфузии. Известно, что определен 
ное количество калия содержится в плазме крови и тканях. По мере уве 
личения концентрации введенного в организм калия повышается также 
концентрация внутриклеточного калия, но непропорционально. Проис 
ходит «перестройка» в организме вне- и внутриклеточного калия.

Бренди и Вудбари (Brady and Woodbury, 1957) полагают, что оста 
иовка сердца наступает при повышенной концентрации внеклеточного 
калия. Авторы объясняют часто наблюдаемую фибрилляцию желудочков 
во время перфузии калием неравномерным смешением или малым объе 
мом введенного фармакологического препарата в коронарные сосуды 
поэтому раствор достигает одной части сердца в большей концентрации
чем другой. Это вызывает состояние, при котором некоторые участки 
сердца остановлены, а в других наблюдается замедление ритма, бради 
кардия, экстрасистолия и фибрилляция. Поэтому для предотвращения 
фибрилляции необходимо перфузировать миокард равномерным распре 
делением калия. Авторы рекомендуют вводить большие дозы калия для 
наступления полной остановки. Однако после «калиевой» остановки сер 
дечная деятельность восстанавливается медленно, появляются слабые 
сокращения. •

Кайл и Керби (Kyle and Kirby, 1958) указывают, что в больших дозах 
хлористый калий в результате депрессии миокарда часто ведет к необра 
тимой остановке сердца в период диастолы. При этом бывает трудно вое 
становить нормальный ритм сердца, который наступает только при нор
мализации концентрации внутриклеточного калия. Они рекомендуют 
вводить до операции дигиталис для более эффективного восстановления 
остановленного калием сердца. Поэтому «отравленное» калием дигита 
лизированное сердце возобновляет свою нормальную деятельность бы 
стрее, чем без его применения.

Каплан и Фишер (Kaplan and Fisher, 1959) советуют учитывать дина 

*
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мическую активность ионов калия и его проницаемость через клеточную 
мембрану. Концентрация ионов калия и его внеклеточный и внутрикле
точный градиент играют важную роль в последовательности явлений, 
связанных с электрическим потенциалом клеточной мембраны.

Зависимость между внеклеточным калием и трансмембранным по
тенциалом авторы выражают математическим уравнением:

1= |оВ ..

дез —есть разница электропотенциала, 
/С — внутриклеточный калий, 
Ао — внеклеточный калий.

Инъекция раствора калия в миокард может нарушить это равнове
сие. Если равновесие ионов калия быстро не восстанавливается, то по 
)беим сторонам клеточной мембраны клеточный потенциал не нормали
зуется, и трудно представить нормальное восстановление сердечной дея- 
ельности. Хорошая коронарная перфузия является обязательной для 
зосстановления нормального синусового ритма.

Результаты исследования авторов указывают на то, что остающий- 
я в миокарде калий может косвенно явиться причиной временной арит- 
ши, фибрилляции желудочков, блокады правой ножки пучка Гисса.

Для определения роли калия как этиологического фактора, вызы-
ающего эти нарушения, определяется количество калия, сконцентриро-
анного в различных участках сердца. При этом выявлено, что ионы 

(алия находятся больше в межмышечных перегородках, чем в миокар- 
le предсердии и желудочков.

Готт, Бартлефт, Джонсон (Gott, Bartleft, Johnson, 1960) на основа
ми своих исследований с остановкой сердца аденозинтрифосфорнои
ислотой (АТФ) и хлористым калием показали, что при «калиевой» 

кардиоплегии сильно истощается уровень аденозинтрифосфата и других
осфатов большой энергии (АТФ—высокомолекулярный фосфат, обла

гающий сильными фосфатными соединениями). По мере его разложе- 
|ия до аденозиндифосфата освобождается энергия, которая идет на 
•бменные процессы миокарда. Авторами в эксперименте выявлено, что 
ердце, остановленное калием, потребляет больше кислорода, чем сердце, 
•становленное АТФ.

В настоящее время за рубежом и в Советском Союзе метод оста- 
ювки сердца хлористым калием оставлен, ввиду его токсического дей- 
твия на миокард.

Другим фармакологическим препаратом является цитрат калия. 
Принцип его действия состоит в нарушении диссоциации вне- и внутри
клеточного калия в миокарде, что приводит к остановке сердца.

В конце 1955 г. Мелроуз (Melrose) описал свой метод кардиопле- 
Ии при различных внутрисердечных операциях. После вскрытия плев
ельных полостей, перикарда и канюлирования полых вен и бедренной 
фтерии, пережимается восходящая аорта, и проксимальнее зажима 
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вводится цитрат калия (I—2 мл 2,5% раствора и 19 мл смешанной ге
паринизированной крови) до наступления полной остановки сердца
При этом первыми парализуются желудочки, а ушки предсердия, являю.
щиеся самой периферической частью венечного кровообращения, оста.
навливаются в последнюю очередь. После завершения внутрисердечно
го этапа операции сердечная деятельность восстанавливается снятием 
зажима с аорты, что позволяет перфузировать коронорные артерии ок
сигенированной кровью. Цитрат калия вымывается из миокарда через 
венозный синус и тебезиевы вены, поступая в общий! кровоток. Из ос
ложнений следует отметить тахикардию и фибрилляцию желудочков, 
что свидетельствует о глубокой гипоксии миокарда. Автор считает, что 
осложнения часто возникают в результате попадания воздуха в систему 
венечного кровообращения.

На частые желудочковые фибрилляции в экспериментальных иссле
дованиях при применении цитрата калия указывает Нунн (Nunn, 1959).

Обычно желудочковая тахикардия, или фибрилляция, самопроиз
вольно переходит в нормальный ритм при возобновлении оптимальной
оксигенации миокарда. 3 0 х* о окспериментальныи, лабораторный и клиническии опыты по приме
нению цитрата калия с целью кардиоплегии показали, что действие это
го препарата на миокард является скоропроходящим, малотоксичным 
Мелроуз, Клэрк (Clark, 1959)]. По-видимому, паралич миокарда, вы
зываемый калием, тормозит обмен веществ в мышечных волокнах и зна. 
чительно снижает потребность в кислороде.

Мелроуз описывает случай, когда после 58-минутной остановки 
сердца наступило полное восстановление сердечной деятельности. Эф- 
флер (Effler, 1959), Гроувс (Groves, 1959), Мелроуз (1960) широко при
меняют метод «цитратной» остановки сердца при искусственном крово 
обращении. Однако в зарубежной литературе имеются противоречивые 
сообщения в отношении клинического применении данного препарата 
Так, Бильман (Wilman, 1959) считает, что цитрат калия вызывает на
рушение ритма сердца снижением функции миокарда и ведет к необра
тимым изменениям в нем. Мильнес (Milnes, 1958), на основании своих 
экспериментальных данных, приходит к выводу, что при остановке серд
ца цитратом калия свыше 25 мин. возникают тяжелые осложнения: 
возникновение сердечной слабости после снятия зажима с аорты; от
сутствие восстановления сердечных сокращений, несмотря на активную
коронарную перфузию и т. д. Хельмсурт (Helmsoortli, 1959), Каплан
(Caplan, 1959), обобщая большой экспериментальный и клинический ма
териал, приходят к заключению, что метод «цитратной» кардиоплегии, 
предложенный Мелроузом, не нашел широкого практического примене
ния ввиду его глубокого и токсического действия на миокард. Авторами 
отмечен стойкий паралич левого желудочка, не поддающийся лечению, 
сопровождающийся тяжелыми некротическими изменениями сердечной
мышцы.

Учитывая отрицательные качества цитрата калия, Берман (Вегшап.
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1958), Тейлор (Taylor, 1Չ58), Фиш (Fish, 1958) в эксперименте приме
нили сульфат магнезии. Этот препарат является депрессором миокарта 
задерживающим атриовентрикулярную проводимость, но в больших 
концентрациях может вызывать остановку сердца. Такими же свойства
ми, по мнению этих авторов, обладает хинидин, который действует на 
общую возбудимость миокарда (вводимый в коронарную систему из 
расчета 10 мг на 1 кг веса, растворенный в 100 мл 5% растворе глюко
зы). Хинидин, а также антигистамин в эксперименте предупреждают 
развитие желудочковой фибрилляции. Ввиду их недлительного эффекта 
на миокард все вышеперечисленные препараты не вышли из рамок ла
бораторного применения.

Продолжая экспериментальные исследования по фармакологиче
ской кардиоплегии, Лэм, Серджент, Га.хагэн (Lam, Sergeant, Gahagan) 
в 1955 г. применили в эксперименте на собаках ацетилхолин. Ацетил
холин-медиатор является сильным регулятором ряда функций в орга
низме; действуя на сердце и кровеносные сосуды, он вызывает вазокон
стрикторный эффект. Содержание его в организме регулируется фер
ментом холинэстеразой, который путем гидролиза вызывает расщепление 
его на холин и уксусную кислоту. В крови и свободной форме ацетил
холин не обнаружен. Многочисленные исследования показали, что аце
тилхолин синтезируется в центральной нервной системе, где он находил
ся в связанном виде и расщепляется в момент возбуждения. Он является 
медиатором при передаче импульсов вегетативной нервной системы в 
синапсах центральной нервной системы, а также способствует передаче 
возбуждений с нерва на скелетную мышцу. В этих холинэргических 
структурах, наряду с ацетилхолином, содержится фермент холинэстера
за, способствующий разрушению ацетилхолина.

Ацетилхолин, вводимый в устье коронарных сосудов (10 мг на 1 кг 
веса), ведет к остановке сердца. Как кардиоплегии он нашел клиниче
ское применение за рубежом в 1958—1959 гг. (Серджент, Га.хагэн) при 
кратковременных операциях на сердце. Flo вскоре ввиду короткого 
действия на миокард и неполной остановки при длительных внутрисер
дечных вмешательствах он был оставлен.

Юнг (Young, 1957), Сили (Sealy, 1957), Андерсен (Andersen, 1957), 
Геннинг (Senning, 1957), Милнес (Milnes, 1957), Кули (Cooley, 1958) 
рекомендуют сочетание различных химических препаратов для останов
ки сердца в условиях искусственного кровообращения. В эксперименте 
они применяли комплекс препаратов: цитрат калия, сернокислую маг
незию и неостигмин; ацетилхолин и хлористый калий; бенадрил и про
каин.

Все они в настоящее время не нашли клинического применения 
ввиду небезразличного воздействия и длительно токсического эффекта 
на миокард, приводящего к необратимым обменным изменениям сердеч
ной мышцы.

На основании многочисленных экспериментальных исследований 
1 ринберг, Эдмундс, Броун (Greenberg, Edmunds, Brown, I960) делают 
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заключение, что в течение длительного периода (30—60 мин.) фарма
кологической кардиоплегии образуется в миокарде много молочной 
кислоты, что говорит за значительное снижение аэробного метаболизма
и усиленное потребление кислорода миокардом, подтвержденное 
энологическими тестами.

Обычно небьющееся перфузируемое сердце экстрагирует глюкозу, 
пировиноградную кислоту, молочную кислоту, кетоновые тела. В фиб
риллирующем и остановленном сердце происходят некоторые расстрой 
ства обмена веществ.

Бингом (Bing, 1957) и его сотрудниками отмечено высокое потреб
ление кислорода сухим, фибриллирующим и остановленным сердцем. В 
течение 2 ч. после остановки коронарного кровотока потребление кисло
рода сердцем несколько увеличивается, затем оно начинает снижаться, 
и через 4 ч. миокард сердца прекращает потреблять кислород. Гистоло
гическое исследование показало, что в сердечной мышце после останов
ки сердца происходит раскрытие невидимых ранее капилляров.

Исследования Бентолла (Bentoil, 1957) показывают, что потребность 
сердца в энергии в состоянии покоя во много раз меньше потребности 
работающего сердца, и поэтому венечный кровоток можно без риска 
останавливать на ограниченный период времени.

* Остается нерешенным вопрос о максимально безопасном периоде 
остановки сердца с полным и стойким его восстановлением. Обобщая 
большой экспериментальный материал, Бентолл и его сотрудники при 
ходят к выводу, что во время избирательной остановки сердца оно под
держивается за счет анаэробного гликолиза, который, как правило, при
водит к образованию молочной кислоты с развитием местного ацидоза.

Метод введения фармакологических препаратов зависит от порока 
сердца. Так, при хирургическом лечении недостаточности аортальных 
клапанов в результате полуоткрытых створок клапана инъецированная 
кардиоплегическая смесь проходит в левый желудочек и не вызывает 
остановки сердца. Введение в таких случаях больших доз может при
вести к токсическому воздействию последней на миокард, резкому пе- 
рерастяжению левых отделов с последующим необратимым расшире
нием всех полостей сердца и к окончательной его остановке. Ввиду чего 
Лиллехейсм (Lillehei, 1956) разработан метод ретроградной перфузии 
венечных сосудов через коронарный синус. После пережатия аорты ре 
троградно, с помощью пластмассового катетра, введенного через ушко 
правого предсердия и фиксированного лигатурой в коронарном синусе, 
вводится ацетилхолин до наступления полной остановки сердца. Катетр. 
конец которого пережат, соединен с резервуаром, заполненным оксиге
нированной кровью из аппарата искусственного кровообращения. После 
коррегирования клапанного аппарата аорты, перед закрытием стен 
ки аорты, зажим с катетра снимается и оксигенированная кровь под 
давлением вымывает ацетилхолин из коронарных сосудов. Ритм сердца 
начинает восстанавливаться до возобновления нормального коронарно
го кровотока.
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Кирклин, Кули (Kirklin, Cooley) относятся к ретроградной перфу
зии коронарного синуса в условиях искусственного кровообращения 
сдержанно. На основании своих экспериментальных данных и клиниче
ских наблюдений они отмечают частые фибрилляции желудочков, весь
ма трудно поддающихся дефибрилляции.

В последние годы появились сторонники метода гипоксической 
остановки сердца—Лиллехей (1958), Кирклин (1958), Кули (1959), 
Нанн (I960), А. А. Вишневский (1960), С. А. Колесников (1960) и др. 
Теоретическая правильность метода была доказана многочисленными 
экспериментальными исследованиями и рядом клинических наблюдений. 
Они показали, что сердце исключительно устойчиво к аноксии, так как 
миокард имеет хорошие резервные возможности. Методика заключается 
в пережатии восходящей аорты.

Результаты экспериментов Каплана (Caplan, 1959) и его сотрудни
ков показали, что при гипоксической остановке сердца, вызванной вре
менным пережатием магистральных сосудов, погибло 10% собак, а при 
фармакологической остановке цитратом калия смертность доходила до 
50%. Шамуей (Shumway, 1959) считает периодом безопасной аноксии 
20 мин. Каплан, Клэрк и др. гипоксическую остановку в эксперименте 
доводили до 30 мин. Основным достоинством этого метода является
возможность повторного включения коронарного кровотока в процессе 
операции, что оказывает благоприятное влияние на состояние миокарда 
вследствие периодического вымывания продуктов анаэробного обмена 
из системы коронарных сосудов путем перфузии их оксигенированной 
кровью. На основании экспериментальных и клинических данных выяв- 

|лено, что при сохранении коронарного кровообращения в работающем 
сердце в условиях искусственного кровообращения явления гипоксии 
миокарда менее выражены, чем при восстановлении сердечной деятель
ности после фармакологической кардиоплегии. Нарушения обменных 
процессов в миокарде зависят от длительности прекращения коронар
ного кровообращения. Поэтому Эффлер (Effler, 1957), Бошер (Bosher, 
I960), С. А. Колесников, А. А. Вишневский рекомендуют при операциях 
на сердце с применением аппарата искусственного кровообращения пе
риодически восстанавливать кровообращение в миокарде, временами 
освобождая зажим с аорты.

Льюис, Мюзикэнт, Андерсен, Кем (Lewis, Musicant, Andersen, Key, 
1959) экспериментально доказали, что умеренная гипотермия (30—32 С) 
уменьшает мозговой метаболизм от 75% до 40% и снижает частоту фиб
рилляции желудочков. Создавая է

г он «гипотермической аналгезии», они
исключали тем самым необходимость применения какого-либо сильно
действующего анестетического вещества в процессе искусственного кро
вообращения.

Берман, Тейлор, Фиш (Berman, Taylor, Fish, 1958), охлаждая жи
вотных до 28 —30°С, вводили в устье коронарных сосудов смесь ацетил
холина и сульфата магнезии. С целью предотвращения фибрилляции 
желудочков до гипотермии вводился хинидин (10 мг на 1 кг веса). Сер
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дечная деятельность, как правило, восстанавливалась медленно, частота 
фибрилляции желудочков была ничтожной. Таким образом ими пока
зано. что сочетание умеренной гипотермии с кардиоплегией улучшает и 
ускоряет восстановление сердечной деятельности.

Адамс (Adams, 1959) и его сотрудники высказывают мысль о целе 
сообразности умеренной гипотермии в сочетании с гипоксической оста
новкой сердца. Под защитой гипотермии легче проходят возможные при 
искусственном кровообращении осложнения.

Голан (Gollan, 1958), Сили (Sealy, 1959) в эксперименте орошали 
сердце холодным изотоническим раствором (температура 0—5°С). Со
четая местную гипотермию с пережатием магистральных сосудов, оста
новку удавалось довести до 1 ч. Если наблюдаемые гемодинамические и 
обменные нарушения недостаточное насыщение крови кислородом во 
время перфузии при нормальной температуре приводят к тяжелейшим 
осложнениям, то в условиях пониженной температуры эти осложнения 
более переносимы.

Гипотермическую кардиоплегию в условиях эксперимента проводи
ли Рибери (Riberi, 1959), Гринберг (Greenberg, 1960), Эдмундс, Браун 
(Edmunds, Brown, 1960). Этими авторами показана сравнительная без
опасность данного метода при общей гипотермии 28—30°С и значитель
ное уменьшение потребления кислорода миокардом. Рибери применял 
холодный физиологический раствор к наружной поверхности сердца, до. 
водя температуру его до -Н0°С. Сердце было остановлено в течение 15— 
20 мин., восстановление его деятельности производилось перфузией 
коронарных сосудов оксигенированной кровью.

Молдер (Moulder, 1958) и др. на животных вызывали остановку 
сердца обкладыванием его кусками льда. В 62 опытах получали леталь
ный исход у 29 животных, причем у 20 наступила фибрилляция желу
дочков, которая была необратимой в 9 случаях.

За последнее время интерес к холодовой остановке сердца резко 
возрос. Будучи самым физиологичным методом, Крое (Cross, 1957), 
Гринберг, Эдмундс (Greenberg, Edmunds, 1960), Бильман, Говард, Купер, 
Ганлон, Льюис (Wilman, Howard, Cooper, Hanlon, Lous, 1961), С. А. Ко
лесников (1961) А. А. Вишневский (1961), В. И. Бураковский (1961) из 
экспериментальных исследований перешли к широкому клиническому 
его применению.

Метод гипотермической остановки сердца, применяемый большин
ством авторов, заключается в перфузии коронарных сосудов оксиге
нированной, гепаринизированной кровью, охлажденной до +1 +2°С. 
Нагнетание 150—200 мл холодной крови в восходящем отделе пережа
той аорты приводит через 50—60 сек. к полной остановке сердца. Из 
разреза правого желудочка отсасывается холодная кровь в аппарат ис
кусственного кровообращения, где она обогревается до температуры 
37°С и вновь поступает в организм.

Восстановление сердечной деятельности наступает быстро при сня
тии зажима с аорты и перфузии обогретой крови. Иногда сердечный 
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ритм восстанавливается через стадию мелковолновой фибрилляции же
лудочков, активно поддающихся дефибрилляции.

Холодовую остановку сердца при хорошем сбалансировании арте
рио-венозной разницы в аппарате можно довести до 45 мин. (С. А. Ко
лесников, В. И. Бураковский).

Данный метод в настоящее время является наиболее признанным 
многими хирургами и преимущественно применяется при хирургическом 
лечении пороков сердца, 

а

Лаборатория искусственного кровообращения
Института экспериментальной биологии Поступило 12.JX 1961 г.

и медицины Сибирского отделения
АН СССР, Ин-т кардиологии и сердечной 

хирургии АН Арм ССР

Ա. Լ. ՄՒՔԱՅԵԼՅԱՆ, Վ. Վ. 116Ս 6ՐՋՅԱՆ

ԱՐՅԱՆ ԱՐՀԵՍՏԱԿԱՆ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ ԿԱՐԴԻՈՊԼԵԳԱՅԻ 
ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋԸ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Չոր, չկծկվող օպերադ իոն դաշտ и տ անալու նպատակով, սրտի ւիա կանա ֊
յին ապարատի կոռեկցիայի համար և ներսրտային դեֆեկտների վերականգնր֊ 
ման ժամանակ վերջին երեք֊ չորս տարիների րնթացքում արտասահմանում 
և մեզ մոտ արդեն արյան Լ քս տ ր ա կ ո ր պ ո ր ա լ շրջանառութ յան պա յմ աններում 
հաջողությամբ կիրառվում Լ սրտի րնտրոդական ղաղարր ( կ ա ր ղի ո պ լե ղի ա ):

Ներկա յում и սրտի ա րհ ե и տ ա կան ղաղարի ( ֆա ր մ ա կա չո գի ա կ ան , հիպեր- 
թերմիկ, հիպօբսիկ, համակրված) գոյություն ունեցող բոլոր մեթոդներից աչ- 
իւարհի վիրաբուժներից շատերի կողմից, բազմաթիվ էր и պ ե ր ի մ են տ ա լ հ ե տ տ ֊
у ո տ ո ւթյ ո ւնն ե ր ի և կուտակված կւինիկական նյութի հիման վրա, առավել ճա

նաչված են համարվում հիպորսիկ կ ա ր դի ո պ լե զ ի ան' սրտի մագիստրալ անոթ֊ 
ներր սեղմելու միջոցով, և հ ի պ ո թ ե ր մ ի կա կան ր' կորոնար անոթներր սաոր 
о ри իգինացված արյամբ պերֆուզելով։

Որպեսզի կ ա ր դի ո պ լե ղ ի ա յի ժամանակ կորոնար արյունահոսքի դադար
ման հետևանքով սրտամկանում չառաջանա փոխանակային ^իպոքսիկ բնույթի 
անդարձնելի փոփոխություններ, խորհուրղ է տրվում աորտայից պարբերաբար 
հանել и ե ղմակր դրանով իսկ վերականգնելով արյան կորոն ար շրջան ա ռո ւ֊ 
թյունր։ О'ա հնարավորություն է ւոա/իս չոր, թեկուգ և թեթևակի շարժուն օպե֊

Րւսցիոն դաշտում կատարել վիրաբուժա կան կոռեկցիա։
Սրտի սառնագին ղաղարր հնարավորություն է տալիս սրտամկանում խիստ 

իջեցնել փոխանակային պրոցեսներր, իրականացնել սրտի ղաղարի անվտանգ 
Ժ ա մ ան ա կա շրջան ր (մինչև 45 րոպե}, որ կարևոր է սրտի մի շարք բնածին 
արատներր (տետրաղա, Հեալո, ատ րի ո վեն տ իկ ո ւլյար կոմունիկցիա և այլն) 
բուժելիս։
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КЛИНИЧЕСКАЯ И ПРОФИЛАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

Т. С. МНАЦАКАНОВ, П. А. ВАРТАПЕТЯН

О БАЛЛИСТОКАРДИОГРАФИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЯХ 
ПРИ ТИРЕОТОКСИКОЗЕ

В диагностике сердечной патологии и в частности определения со
кратительной способности миокарда баллистокардиография (БКГ) яв
ляется одним из новых, в то же время весьма ценных и доступных мето
дов исследования.

Учитывая ценность БКГ и занимаясь вопросами сердечной патоло
гии при тиреотоксикозе, мы решили произвести динамические БКГ иссле
дования у различных групп больных с тиреотоксикозом, ставя при этом 
цель выяснить частоту и характерные особенности изменения БКГ при 
тиреотоксикозе.

БКГ снимки нами производились при помощи прямого электромаг
нитного датчика на столе, крепко прикрепленного к капитальной стене. 
Записи производились на двухканальном электрокардиографическом 
аппарате фирмы Элема, параллельно с ЭКГ. До произведения записи 
больные отдыхали на БКГ столе в течение 20 мин.

В ходе лечения больным БКГ производилась неоднократно, однако 
в данной работе нами приведены результаты исследования при поступ
лении в клинику всех больных, а при выписке—только тех, у которых в 
результате консервативного или оперативного лечения имелось замет
ное клиническое улучшение.

Лечение проводилось микродозами йода в виде пилюлей Шсршев- 
ского, малыми дозами инсулина, метотирином, метилтиобурацилом и 
другими симптоматическими препаратами.

Больных мы распределили по течению болезни на 3 группы: легкой, 
средней и тяжелой степени. Была еще одна группа, куда входили боль
ные, подвергшиеся субтотальной резекции щитовидной железы. Боль
ные этой последней группы изучались до операции и после операции 
спустя от 2 до 6 месяцев.

Всего нами изучено 114 больных, из коих было 91 женщина и 23 
мужчины. По возрасту больные были от 18 до 52 лет, средний возраст 
составлял 32 года.

При разработке полученных нами данных мы БКГ показатели рас
пределили по классам, согласно классиЛ. икации Броуна, а также вывели1

1

баллистокардиографический индекс и сочли соотношение отдельных 
волн к главной волне Y у. Мы считаем, что более целесообразно сравни-
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вать соотношение БКГ волны с их главной волной Yy, что дает более 
точное представление о БКГ кривой.

Как известно, БКГ кривые по их характеру, т. е. по степени откло
нения от нормы, Броуном разделены на 4 класса, а нормальная БКГ счи
тается нулевым классом. При оценке БКГ наиболее важными показа
телями являются ее классы.

По нашим данным, больные тиреотоксикозом дают высокую степень 
отклонения БКГ от нормы (табл. 1). Из 114 больных (до лечения) у 
112 БКГ была патологической, и только у двух не наблюдалось отклоне
ний, т. е. БКГ была нулевого класса. После же лечения число больных 
с нормальной БКГ увеличилось до 6, у всех остальных больных мы уста-

Легкое

Среднее

Тяжелое

В среднем

Субтотальная 
резекция шито- 
видной железы

Баллистокардиографические средние показатели при тиреотоксикозе 
до и после лечения
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новили отклонение БКГ той или иной степени. Больные, у которых на
блюдалась нормальная БКГ, страдали тиреотоксикозом легкой степени. 
Картину нормальной БКГ относительно чаще (6 из 35) мы имели после 
субтотальной резекции щитовидной железы (17,1%).

Обычно, чем тяжелее протекает тиреотоксикоз, тем больше бывают 
выражены патологические отклонения БКГ. Отклонения I и II степени 
вместе взятые до лечения наблюдались у 25 больных (20,9%), причем 
при тиреотоксикозе легкой и средней тяжести. При тяжелом тиреоток
сикозе отклонения I и II степени не были установлены ни у одного 
больного и, наоборот, у них были выявлены отклонения III (22,0%) и 
IV (78,0%) степеней.
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В результате лечения, параллельно с улучшением общего состоя
ния, наблюдалось улучшение и БКГ показателей. Однако это улучше
ние более демонстративно наблюдалось у больных после оперативного 
лечения. Так, из 35 оперированных больных до операции ни в одном 
случае не была зарегистрирована БКГ нулевого или первого классов. 
После операции у 6 установлена БКГ нулевого и у 15 первого и второго 
классов. Отклонение же четвертого класса снизилось с 74,3% до 22,7%.

Улучшение БКГ классов в связи с лечением более выражено было 
у больных с легким тиреотоксикозом и намного хуже при тяжелом ти- А
реотоксикозе. Так, при легкой форме до лечения БКГ нулевого класса 
зарегистрировано у двух, после лечения у 4, отклонение I степени до 
лечения имелось у 4, после лечения у 8. Отклонение IV степени после 
лечения от 46% снизилось до 28%.

Примерно аналогичную картину мы наблюдали и при тиреотокси
козе средней тяжести только с относительно меньшими процентами улуч
шения, чем при тиреотоксикозе легкой степени. У группы больных с тя
желым тиреотоксикозом (26 человек) до лечения у всех имелось от
клонение БКГ III и IV степени, после лечения только у 3-х имелось от
клонение II степени и значительное увеличение случаев отклонения БКГ 
III степени за счет уменьшения IV степени.

Таким образом, у больных с выраженным тиреотоксикозом после 
лечения БКГ классы оставались высокими, несмотря на значительное 
улучшение их общего состояния, понижение основного обмена и уреже- 
ние пульса. Высокий процент БКГ отклонений у больных после консер
вативного лечения надо объяснить тем, что у них, по существу, имеется 
не выздоровление, а лишь улучшение, при этом в большинстве вре
менное.

При анализе БКГ мы обратили особое внимание на частоту пульса 
и заметили, что имеется определенное взаимоотношение между частотой 
пульса и БКГ отклонением.

При высокой частоте пульса БКГ отклонение встречается чаще, чем 
при относительно редком ‘пульсе. Эту закономерность мы замечали не 
только у разных больных, но и одних и тех же в разные дни при различ
ной частоте пульса. Так, например, при частоте пульса до 80 в. 1 мин. 
БКГ нулевого класса мы имели в 20% случаев, при частоте пульса от 
81 до 100—12% случаев, а при частоте пульса от 101 и выше—ни у од
ного. Отклонение БКГ III и IV степени при частоте пульса свыше 100 в. 
1 мин. составляло 73%, а при частоте до 80—23,8%.

Чем объясняется такой высокий процент отклонения баллистокар- 
диограммы при тиреотоксикозе? Согласно экспериментальным и клини
ко-рентгенологическим исследованиям Старра, нормальная баллистокар- 
диограмма соответствует систоле, при которой изгнание крови желудоч
ками достигает максимальной скорости за 0,05 сек. Систола желудочков 
у здорового человека в среднем длится 0,3 сек. Систолический выброс 
того же объема, но достигающий максимальной скорости через 0,15 сек. 
и продолжающийся до 0,3 сек., почти не дает баллистокардиографиче
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ских волн, так как эффект, связанный с отдачей и с прямым ударом, 
почти одинаков. Приведенные ^объяснения вполне приемлемы при таких 
патологических состояниях, когда имеется значительное понижение со
кратительной функции миокарда, как, например, при кардиосклерозе 
или при хронических органических поражениях сердца. Однако при ти
реотоксикозе, помимо поражения миокарда, мы полагаем, что имеет 
определенное значение имеющаяся у этих больных тахикардия.

Известно, что в норме в конце диастолы желудочков происходит 
систола предсердий, обычно предшествующая систоле желудочков. При 
нарастающей тахикардии, когда происходит сокращение времени диа
столы желудочков, как зубец Р электрокардиограммы приближается к 
желудочковому комплексу, так и систола предсердий все больше при
ближается к систоле желудочков, и при выраженной тахикардии они на
столько приближаются, что почти сливаются. Таким образом, систола 
предсердий и желудочков происходит почти одновременно или одновре
менно, следовательно, сокращение предсердий происходит в то время, 
когда атриовентрикулярные клапаны закрыты, кровь из предсердий 
направляется обратно к легочным и полым венам. В результате проис
ходят большие искажения гемодинамики в полостях сердца и больших 
сосудах. Эти искажения гемодинамики и приводят к большим искаже
ниям баллистокардиограммы вследствие несвоевременного наслаивания 
или расхождения предсердных и желудочковых волн.

Мы думаем, что в основном этим надо объяснить наличие большого
процента отклонений от нормы при тиреотоксикозе, особенно при тахи
кардической форме. Таким образом, при тиреотоксикозе с выраженной 
тахикардией диагностическое значение БКГ умаляется, так как не всег
да представляется возможным определить в происхождении патологи
ческой БКГ степень участия патологически измененного миокарда или 
клапанного аппарата от доли тахикардии. Что же касается БКГ откло
нений, наблюдающихся у больных с тиреотоксикозом без выраженной 
тахикардии, а также у больных, подвергшихся субтотальной резекции 
щитовидной железы, нам кажется, что это надо объяснить поражением 
миокарда с последующим понижением его сократительной функции, ко
торая так часто имеет место при тиреотоксикозе.

Отношение высоты зубцов БКГ при спокойном дыхании к зубцам 
при глубоком вдохе принято называть БКГ индексом. В норме БКГ ин
декс бывает от 0,8 до 1,0. У наших больных БКГ индекс колебался в 
пределах от 0,4 до 1,0. В среднем при легком тиреотоксикозе он состав
лял 0,7, при средней тяжести—0,5, при тяжелом течении—0,5 и у опери
рованных больных—0,8. В связи с улучшением состояния здоровья у 
больных отмечалось повышение БКГ индекса в пределах от 0,1 до 0,3.

Из литературы известно, что увеличение на высоте вдоха БКГ волн 
обусловлено повышением систолического объема правого желудочка в 
пределах от 20 до 40%, что объясняется расположением вен, снабжаю
щих кровью отдельные желудочки. Известно, что сосуды малого круга 
кровообращения, в том числе и левый желудочек и левое предсердие.



О баллистокардиографических изменениях при тиреотоксикозе 45

находясь в грудной клетке, одинаково подвергаются атмосферным ко
лебаниям. На высоте вдоха, вследствие значительного падения внутри- 
грудного давления, расширяются легочные сосуды, благодаря чему при
ток крови к левому предсердию уменьшается. В этом отношении правый 
желудочек находится в иных условиях. Часть больших вен, идущих к
правому сердцу, находится под воздействием постоянного атмосферного 
давления, а вены, идущие из брюшных органов, во время вдоха, благо
даря опущению диафрагмы, подвергаются добавочному давлению, и при
одновременном падении давления в грудной клетке приток к правому 
сердцу резко повышается. В результате повышается систолический
объем правого сердца. Чем больше поражен левый желудочек, тем 
удельный вес правого желудочка в образовании общих БКГ волн уве
личивается, и на высоте вдоха образуются большие волны. При дальней
шем ослаблении сократительной способности правого желудочка и на 
высоте вдоха не появляются отчетливые БКГ волны, что и расценивает
ся как отклонение БКГ III и IV степени. Таким образом, БКГ отклоне
ние I и II классов обусловливается преимущественно поражением лево
го желудочка, а III и IV классов—преимущественно правого желудочка.

Из полученных нами БКГ данных вытекает, что при тиреотоксикозе 
легкой степени имеется поражение преимущественно левого желудочка, 
при тиреотоксикозе средней тяжести оба желудочка поражаются почти 
в одинаковой степени и при тяжелом тиреотоксикозе превалирует по
ражение правого желудочка.

Что касается соотношений отдельных волн к главной волне, то надо
сказать, что при самом тщательном осмотре нам не удалось найти ка
кой-либо закономерности. В отдельных случаях мы имеем высокие 
волны н, в других случаях, наоборот,—высокий Уу или KL. Даже у од
ного и того же больного в разные дни наблюдались различные взаимо
отношения зубцов БКГ.

Таким образом, несмотря на наши попытки, нам не удалось устано
вить специфическую закономерность соотношений зубцов БКГ, следо
вательно, и для формы БКГ при тиреотоксикозе. По нашему мнению,
для определения 
сикозе ценными

функциональной способности миокарда при тиреоток-
показателями являются определение БКГ классов и

БКГ индекса.
Кафедра факультетской терапии 

Ереванского медицинского института Поступило 15.VI 1961 г.
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( նաև բալիստոկարդիոգրամ ա (
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Դիտ ողոլթյունն երր կատարվել են դինամիկ կերպով կոնսերվատիվ կամ օպե-
րատիվ բուժումից առաջ և հ ե ш'п ։ Մինչ ղասի ԲԿԳ
դիտվել է միայն երկու հիվանդների մոտ։ Կոնսերվատիվ բուժումից հետո նոր
մալ ք^1յԳ ունեցողների թիվը աճել է աննշան չափով և հասել Լ 6՚2%-ի։ Նոր
մալ ԲԿԳ առավևլ Կաեաքն դիտվեք է if ա Հ աՆ ա դև ղձքք սուբտոտալ հերւադմաՆ 
ևն թ ա ր կվա ծ անհ ա տն ե ր ի (1 ? 1'/q վ֊ ի մոտ։ O'ի ր ե ո տ ո բ и ի կո դո վ տառապող հիվանդ
ների մոտ ԲԿԳ շեղումներր դերին աստիճանի բարձր են։ Այսպես, ծանր հի~ 
վանդնԼրի մոտ մինչ բուժումր երրորդ և չորրորդ աստիճանի շե դումնե րր կադ- 
մ ել են 100%, միջին ծանրության հիվանդների մոտ Տ0% և թեթև հիվանդ
ների մոտ' 30%։ Բուժման հետևանքով նկատվել է ԲԿԳ ցուցանիշների որոշ 
բարելավում, այդ ոչ մեծ ր ա րե լա վո ւմն ե ր ր հեղին ակներր բացատրում են կոն
սերվատիվ բուժման չափավոր էֆեկտ իվութ յա մ բ։

Բ*իրեոտորսիկողի ժամանակ դիտվող ԲԿԳ ա I սոլ ի и ի մեծ փոփոխություն-
Ների սլ ատ սա որ հեղին ակներր կապում են սրտամկանի ախտահարման և հի- 
վանդների մոտ նկատվող տախիկարդիայի հետ, րստ որում նշում են, որ ար
տահայտված տախիկարդիայի ժամաևակ ԲԿԳ կորցնում է իր կլինիկա կա ր

նշանա կ ությունր ։
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КЛИНИЧЕСКАЯ И ПРОФИЛАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

А. А. КАТАНЯН, Г. А. НАРГИЗЯН

ОБ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЯХ 
ПРИ РЕВМОКАРДИТЕ

Несмотря на большое количество исследований клиницистов-те
рапевтов, морфологов, бактериологов, биохимиков, а в последние годы 
и хирургов, интерес к проблеме ревматизма не ослабевает. Ревматизм 
начинается рано и, прогрессируя, является одной из основных причин 
сердечной инвалидности в молодом возрасте. С другой стороны, наши 
многочисленные наблюдения над большим числом больных (1000—1200) 
показывают, что течение ревматизма за последние годы несколько из
менилось. Не столь часто встречается он в виде острых полиартритиче- 
ских атак с развитием выраженного ревматического эндомиокардита с 
последующим через 8—12 месяцев развитием порока сердца. У больных 
ревматизмом и в первую очередь ревмокардитом развивается нередко 
стертая клиническая картина с общими непостоянными проявлениями: 
субфебрильная температура, боли и неприятные ощущения в области 
сердца, лабильность сердечного ритма, потливость, общая слабость, со
провождающиеся часто суставными болями и катаральным воспалением 
в горле. При этом не всегда имеются соответствующие изменения со 
стороны крови (лейкоцитоз, ускорение РОЭ и др.).

И в литературе все более определенно высказывается мнение, что 
ревматизм—это хроническое заболевание, протекающее часто в виде 
стертых и даже латентных форм (Скворцов М. А. [11], Мясников А. Л. 
[8], Талалаев В. I. [12]). Нам думается, что столь длительное (многоме
сячное или даже годами) течение заболевания с малыми клиническими 
симптомами, которое в продолжение длительного времени не заверша
ется образованием ревматического порока, связано отчасти с широко 
применяемой ранней комплексной терапией с включением препаратов 
пиразолонового ряда и, особенно, стероидных гормонов и АКТГ.

Все это указывает на необходимость продолжения изучения ревмо
кардитов и, возможно, выявления дополнительных признаков, характе
ризующих измененное или латентное течение ревмокардита с целью 
ранней диагностики его. Имея под своим наблюдением за последние го
ды большое число больных кардиальной формой ревматизма, мы поста
вили перед собой задачу еще раз тщательно изучить процессы, проте
кающие в сердечной мышце, используя обычный клинический метод— 
электрокардиографию, начиная се рано, тогда, когда после обострения
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очаговой инфекции ревмокардит можно еще только предположить и • •
дальше, повторно много раз в процессе развития болезни, сопоставляя 
данные ЭКГ с клиническими проявлениями болезни.

У большинства больных, подвергшихся нашему исследованию, бо
лезнь развивалась после обострения очаговой инфекции. Больные жало
вались на сердцебиение и очень часто на боли в области сердца, сустав
ные боли, временами субфебрильную температуру, потливость и пр.

Многие авторы (Ланг Г. Ф. [6], Мясников А. Л. |8|, Ильинский Б. В. 
[5], Иванов К. П. 14Է Ситерман Л. Е. [10], Тургель К. Ю., Лукомский 
П. Е. |7|, Браун С. Б. и Левина С. В. 11 ], Гретель Д. М. [3], Фогельсон 
Л. И. [13], Воловик А. Б. [2], Незлин В. Е. и Карпай С. Е. (9), Ясиповский 
М. А. и Бойко Г. Ф. 114] и многие др.) описали электрокардиографи
ческие изменения при ревматизме. Наиболее частыми, по наблюдениям 
указанных авторов, были нарушения предсердно-желудочковой прово
димости типа частичной атриовентрикулярной блокады I степени, изме
нения зубца Р в виде зазубренности, расщепления, инвертирования. 
Как более редкие изменения авторы отмечают аптриовентрикулярную 
диссоциацию с интерференцией, частичную атриовентрикулярную бло
каду И степени, экстрасистолии. Что касается изменения желудочково
го комплекса, то различными авторами отмечается смещение ST интер
вала и снижение зубца Т, как выражение поражения коронарных сосу
дов.

При наших исследованиях мы видели несколько иную ЭКГ
картину.

Одновременно мы должны подчеркнуть, что многие больные, нахо
дившиеся под нашим наблюдением, имели длительные клинические про
явления ревмокардита.

Удлинение PQ интервала, описываемое почти всеми авторами как 
наиболее частый и патогномоничный признак ревмокардита, у наших 
больных мы видели довольно редко, причем в тех случаях, когда оно име
ло место, то не превышало 0,2 сек. Еще реже стойкое и несколько более 
выраженное увеличение PQ (до 0,25”) мы видели у больных с организо
ванным ревматическим пороком сердца.

Что касается зубцов Р, то, конечно, изменение формы, вольтажа у 
наших больных имело место довольно часто, но в весьма невыражен
ной форме, т. с. без уширения, без выраженной зазубренности.

Наиболее частым изменением ЭКГ у наших больных были изме
нения конечной части желудочкового комплекса: смещение сегмента ST 
вверх, изогнутая его форма, обращенная выпуклостью вниз, и большие, 
а иногда и «гигантские» зубцы Т. Эти изменения мы наблюдали как в 
стандартных и усиленных отведениях от конечностей, так и однопо- Г
люсных трудных отведениях. Наиболее выраженными они были в груд
ных \Հշ_3-4 отведениях, а также в стандартных I, II и аVI?.

Большие зубцы Т имели довольно характерную и постоянную фор
му: значительно уширенные, с пологим восходящим коленом и резко 
обрубленным нисходящим коленом. В грудных отведениях вершина бы-
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aVF

Описание зубцов

PQ-0,13" 
QRS-0.09" 
QRST—0,35" 
RR—0,9" 
Ритм - 65 
СП—39%

НСП—36%

S։R։
P1-2-3-AVF —У1.-2-4-б-несколько зазубренные
Tv։—двуфазный (±)
Т‘2-з-AVR —AVF—V2-4-6 —высокие с широким основанием
ST2—A VF—изогнутые
ST,—слегка выше изолинии, изогнут с выпуклостью, обращеннойJ 

вниз
ST'2-v-6— слегка выше изолинии, изогнуты.

вала часто заостренной. Были случаи, где большой зубец 1 оыл двух
фазным с выраженной положительной фазой.

В отведении aVR отрицательный зубец Т был широким, очень глу
боким и часто равносторонним. Наблюдалось очень часто сочетание 
смещения интервала ST вверх и большого характерного зубца Г. Одна
ко изменения зубца Т были более частыми, чем смещение интервала ST.

Реже наблюдалось в отведениях III стандартном и грудном \ լ по
явление отрицательных зубцов Т.

Указанные изменения интервала ST и зубца Т появляются рано, с

355-4
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самого начала болезни и продолжаются довольно долго. Наши динами
ческие исследования показывают, что эти изменения держатся от двух 
месяцев до года и больше. Однако в продолжение этого времени отме
чается определенная изменчивость в отношении формы, вольтажа зуб
цов Т и положения и формы сегмента ST.

С течением времени, по-видимому под влиянием лечения, вольтаж 
зубцов Т уменьшается, изменяется его форма, сегмент ST опускается к 
изоэлектрической линии, теряя свою выпуклость.

В более поздние сроки, при развитии порока сердца и особенно при 
наличии недостаточности сердца, сегмент ST опускается ниже изоэлек
трической линии, а зубец Т сглаживается.

При сопоставлении ЭКГ-ческих изменений с клинической картиной 
выявляется, что смещение ST вверх и появление большого зубца Г яв 
ляется одним из первых проявлений поражения сердца при ревматизме. 
Следует сказать, что Иванов К. П. [4], Ясиновский М. А. и Бойко Г. Ф. 
[141 также наблюдали большие зубцы Т, в небольшом числе случаев.

Но указанные авторы видели эти изменения, в основном, в грудных 
отведениях без указания на одновременное смещение ST интервала, в 
то время как в наших случаях мы имели определенные сочетания из
менений со стороны сегмента ST и зубца Т.

Для иллюстрации приводим краткую выписку из истории болезни 
с соответствующими электрокардиограммами.

Б-ая С. Н , 12 лет, в продолжение нескольких месяцев жалуется на боли н обла
сти сердца, сердцебиение, субфебрильную температуру, несильные суставные боли, 
общую слабость, потерю аппетита. Состояние это развилось после ангины. В анамнезе 
за последние годы частые обострения хронического гнойного тонзиллита. При объек 
тивном исследовании со стороны сердца нечистый первый тон у верхушки, тахикардия. 
Больной назначено лечение преднизолоном, в комбинации с салициловыми препара
тами. После лечения температура изредка поднимается до 37,0—37,1°, первый тон на 
верхушке остается нечистым, левая граница сердца несколько расширилась (рентген- 
исследование). Общее состояние больной значительно улучшилось. В дальнейшем 
были назначены повторные курсы противоревматического лечения, произведена тон- 
знллектомия. Температура полностью нормализовалась.

Диагноз: Ревматизм, ревмокардит, активная фаза, 1-ая атака.
На стр. 49 приведены электрокардиограммы больной.

Изменения интервала ST и зубца Т у больных ревмокардитом сле
дует считать выражением гипоксии сердечной мышцы, развивающейся 
вследствие ревматического поражения коронарных сосудов, как нам
думается, в рормеII ревматического коронарита. Последний (ревма
тический коронарит) может носить либо распространенный характер, 
тогда ЭКГ-ические изменения проявляются во многих отведениях и под
держиваются долго, либо ограниченный, локализированный, тогда из
менения имеются в одном или нескольких отведениях.

Кафедра терапии факультета 
усовершенствования врачей 

Ереванского медицинского института
Поступило 15.VII 1961 г.
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Ս. մ փ ո փ ո ւ մ

Հեղինակները վերջին մի քանի տարիների ընթցաքում իրենց հսկողության 
աակ ունեցել են ոևմոկարդիտով տառապող մեծ թվով հիվանդներ, որոնդ են
թարկել են մանրակրկիտ դինամիկ էլեկտրակարդիոգրաֆիկ հ ե տ ա դ ո տ ու թ յան:

Ռևմ ո կարդիտ ի վաղ ձևերի դեպքում հ ա յտնա ր երվե լ են էլեկտրակարդիո
գրամայի փոփոխություններ առավերս պես փորոքային կոմպլեքսի կողմից' 
ST սեգմենտի տեղաշարժ դեպի վեր, նրա կորացած ձևով, արտավւքմամր 
ուղղված դեպի ցած և մեծ, իսկ երբեմն էլ «հսկա» T ատամիկներ։ Այս փոփո
խությունն ե րր արտահայտված են եղել առավելապես կրծբա քին \ շ ( 
ինչպես նաև ստանդարտ 1, II և վերջույթային մ իա բ ևեււանի AVR արտածում
ներ ում г

նշված փոփոխությունները ււևմոկարդիտով տառապող հիվանդների մոտ
պետք է համարեք սրտամկանի հիպոքսիայի արտահայտություն, որը լյարդա
նում է ռևմա տիկ կորոնարիտի հետևանքովւ
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КЛИНИЧЕСКАЯ И ПРОФИЛАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

Л. Л. КАЗАРЯН

О СИНХРОНИЗАЦИИ ПОЛИМОРФНЫХ И МОНОМОРФНЫХ 
ВОЛН ПРИ ОПУХОЛЯХ ВИСОЧНОЙ доли

В клинической практике общеизвестна трудность диагностики опухо
лей височной доли. Характерные для опухолей височных долей очаговые 
симптомы (обонятельные, вкусовые расстройства, обонятельные, вкусо
вые, зрительные галлюцинации, гемианопсия, эпилептические припадки, 
псевдомозжечковая атаксия, вестибулярные нарушения) нередко отсут
ствуют или выражены очень неотчетливо даже при массивных опухолях.

Особенно сложной является диагностика опухолей правой височной 
доли. Опухоли левой височной доли в ряде случаев распознаются срав
нительно легко вследствие развития характерных речевых расстройств. 
В то же время в специальной литературе описано немало случаев опу
холей левой височной доли у правой, протекавших без признаков афа
зии. В подобных случаях на помощь клиницисту приходят дополнитель
ные методы исследования (рентгенография, вентрикулогра «» ия, ангио
графия, электроэнцефалография, изотоподиагностика), среди которых 
за последние десятилетия все большее значение приобретает электро
энцефалографический метод.

Электроэнцефалография в настоящее время является одним из важ
нейших методов диагностики в нейрохирургической клинике при опера
тивном лечении опухолей мозга, эпилепсий, абсцессов мозга, при неко
торых формах травмы черепа.

Опухоли головного мозга характеризуются изменением нормальной 
электрической активности и появлением на электроэнцефалограмме 
(ЭЭГ) медленных колебаний потенциалов, возникающих в связи с изме
нением условий жизнедеятельности нервных структур мозга. (Уолтер— 
Walter, В. Е. Майорчик и В. С. Русинов). При этом медленные колеба
ния обнаруживаются в форме полиморфных и мономорфных дельта- и 
тета-волн различной частоты, амплитуды и постоянства.

В специальной литературе имеются работы по изучению биоэлек
трической активности мозга при опухолях височной доли, при которых в 
большинстве случаев появляются медленные волны на ЭЭГ, которые 
имеют ограниченный характер или распространяются на соседние об
ласти и противоположное полушарие (Карвальо Carvalho Р., Корнил, 
Пейла, Гасто, Тамале Cornil L., Pai]las, Gastaut, Tamalex; I ерлах,
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[Цтейн.ман—Gerlach, Steinmann. ван дер Дрифт — vander Drift, Шмель- 
кин Д. Г., Обал, Юхаж —Ова! F., Juhasz, Cavanagh, Н. П. Бехтерева.

Локальные медленные волны регистрировались, главным образом, 
при доброкачественных опухолях небольших размеров. При опухолях 
больших размеров, в частности базальной поверхности мозга, изме
нения становились распространенными. Признаки поражения на проти
воположной стороне выявлялись при росте опухоли в направлении к 
срединной линии мозга. Появление на ЭЭГ распространенных, двусто
ронних медленных волн объяснялось также развитием гипертензии и 
отека, дислокацией мозга, злокачественностью роста опухоли.

При диффузных изменениях ЭЭГ пораженная сторона чаще бывала 
акцентирована. Однако общие изменения порою могли являться отчет
ливым препятствием в постановке локального диагноза.

В литературе описываются случаи, когда локальные медленные 
волны возникали в лобно-височных отведениях при опухолях передних 
отделов височной доли и. соответственно, в височно-затылочных отве
дениях при локализации опухоли в задневисочных отделах (Корнил, 
Нейла. Гасто, Тамале, ван дер Дрифт, Д. Г. Шмелькин). В исследова
ниях отмечалось, что дополнительным указанием на наличие опухоли 
при задне-височной локализации опухоли являлась депрессия альфа- 
ритма на стороне опухоли (ван дер Дрифта, Д. Г. Шмелькин).

Делались попытки сопоставить данные ЭЭГ и U с гистологическом
структурой опухоли. По данным ван дер Дрифта, менингиомы височной 
области характеризуются фронто-темпоральными тета-волнами, менин
гиомы, олигодендроглиомы—эпилептиформной активностью, глиобла
стомы—снижением амплитуды и частоты бета-ритма на стороне опухо
ли. Сопоставление данных ЭЭГ с гистологической природой опухоли 
проводили также Герлих и Штейнманн.

Так же, как и при опухолях другой локализации, в отдельных слу
чаях патологические изменения при опухолях височной доли на ЭЭГ 
отсутствовали (ван дер Дрифт, Шмелькин Д. Г., Бехтерева Н. П.).

Ошибки в диагностике опухолей височной доли в ряде случаев
возникали за счет переоценки метода поворота фаз и недостаточного 
учета депрессии альфа-ритма. При этом отмечалось,
ных зк аз приводит к ошибочным заключениям именно

что метод обрат- 
при опухолях ви1

I

сочной доли (ван дер Дрифт).
Исследователи, обобщавшие данные ЭЭГ наблюдений при опухолях 

головного мозга, отмечают, что при диагностике опухолей височных до
лей точность составляет 70—76%.

Нив одной из имеющихся работ по электроэнцефалографии при опу. 
холях височных долей, однако, не подвергнуты специальному анализу
явления синхронизации ритмов, которые характеризуются в этих слу
чаях рядом особенностей.

В настоящей работе, наряду с данными общего клинико-физиоло
гического анализа наблюдений, приводятся данные изучения явлений 
синхронизации различных форм ритма в области патологического очага
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и на отдалении. При этом прослежена динамика мономорс} •»
морфных колебаний. Обобщались только те наблюдения, 

ных и поли- 
где диагноз

был подтвержден при операции или на аутопсии. Анализу подвергались
данные, полученные при опухолях чисто височный локализации, не пе
реходящих в смежные области. Из базальных опухолей взяты также
только опухоли основания височных долей.
материал патофизиологической лаборатории

Использованы архивный
ЛИХИ им. -Поленова и

наблюдения автора.
ЭЭГ исследования проводились с помощью чернильно-пишущих 

приборов: 8-канальны.х электроэнцефалографов фирмы «Кайзер» и 
«Альвар» и 20-канального энцефалографа фирмы «Альвар». Приме
нялись два вида отведения: биполярный и отведение по отношению к 
усредненному потенциалу мозга, при котором записывается разность 
потенциалов между каждым участком мозга и усредненные потенциалом 
остальных (16 или 20) точек.

Изучено 28 случаев очаговых поражений височной доли (табл. 1).
Таблица I

Природа и локализация опухолей и других очаговых поражений 
височной доли больных , обследованных методом ЭЭГ

Глиомы

Астроцитомы........................
Олигодендроглиомы ....
Олигодендроглиобластомы • •

3
1
1
1

1
1

Мультиформные спонгиобластомы
Глиомы неуточненнон ւнстологической при

роды ....................................................................

Оболочно-сосудистые опухоли

6. Ангиоретикуломы...........................................
7. Менингиомы..................
Я. Арахноидэндотелиомы саркоматозного типа

о
6
•)1

Другие патологические процессы

9. Абсцесс
10. Г умма • ж

Всего.......................  • • • 14 2S9

На основании предварительных клинических данных, из приведенных 
наблюдений патологический процесс в височной доле не был распознан 
первоначально в 12 случаях, в первой височной доле—в 7 случаях и в 
левой—в 5 случаях. При ЭЭГ исследовании медленные волны в височ
ной области регистрировались у 24 больных. В двух наблюдениях выяв
лено резкое общее снижение электрической активности в височной обла
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сти (арахноидэндотелиома, фибриллярная астроцитома). В одном на
блюдении медленные волны в височной области отсутствовали при их 
наличии в лобной и теменной областях. В височной области при этом 
регистрировались острые и заостренные формы потенциалов (фибрил
лярная астроцитома). И, наконец, еще в одном наблюдении на ЭЭГ из
менения отсутствовали (табл. 2).

Таблица 2
Характеристика типа активности в височной области при ее поражении 

патологическим процессом

те та

Дельта

Снижение основной электрической активности в височной области 
поврежденной стороны отмечалось в 12 случаях. При патологическом 
процессе височной доли медленные колебания в форме дельта и тета в 
лобной области зарегистрированы в 20 случаях, в затылочной области— 
в 11 случаях и в теменной области—в 7 случаях. Правильность основно
го ритма была нарушена в 19 случаях.

В неповрежденном полушарии медленные волны регистрировались 
в 8 случаях. В соответствии с литературными данными нами была под
тверждена частота появления медленных волн при патологических про
цессах височной доли.

В наших наблюдениях медленные волны в лобно-височной области 
регистрировались также в случаях поражения передних отделов височ
ной доли. В височно-затылочной области они регистрировались при 
задне-височном расположении патологического процесса. В этих случаях 
нами также отмечалась депрессия альфа-ритма в височной области по
раженной стороны, выявляющаяся иногда и в затылочной области.

Избирательно в височно-теменной области медленные волны не ре
гистрировались в наших наблюдениях ни в одном случае. По֊видимому, 
это явление в известной мере можно объяснить особенностями теменной 
доли, в которой патологические процессы нередко могут протекать при 
сравнительно малых отклонениях на ЭЭГ, вызывая изменения лишь 
в соседних областях. Только при глубоко расположенных опухолях ви
сочной доли, при достижении их больших размеров или злокачествен
ности роста, когда измененной практически оказывалась деятельность 
всего полушария пораженной стороны, медленные волны регистрирова
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лись и в теменной области. В таких случаях изменения электрической 
активности часто выявлялись и в «здоровом» полушарии.

Надо, однако, отметить, что при наличии распространенных медлен
ных волк в височной области они имели обычно больший период, были 
нередко выше по амплитуде и обнаруживали, как правило, наибольшую 
устойчивость.

В наших наблюдениях эпилептиформные волны регистрировались 
в височной области при менингиомах, олигодендроглиомах, астроцито
мах, а иногда на фоне длительной стимуляции и при других глиомах.

В височной области, наряду с обычной полиморфной активностью, 
как и в исследованиях ван дер Дрифта, в наших наблюдениях часто 
выявлялась мономорфная дельта-активность. Данные ЭЭГ позволяли в 
ряде наблюдений уточнить локальный диагноз опухоли.

У больной К-ой А. Д. клинически предполагалась опухоль, расположенная в обла
сти задней черепной ямки.

На ЭЭГ во всех отведениях справа регистрировались медленные потенциалы, 
наиболее отчетливые и устойчивые в височной области и менее постоянные, меньшей 
амплитуды и периода во всех других областях. На ЭЭГ выявлялось также изменение 
основного ритма (рис. 1).

Высказанное предположение о наличии патологического процесса в правой височ
ной доле было подтверждено при хирургическом вмешательстве.

В ряде случаев ЭЭГ исследование оказывало помощь клиницистам 
не только в уточнении места расположения патологического очага, но и 
в выявлении самого факта наличия патологического процесса.

Так, например, у больной А-ой В. Г. в течение долгого времени опухоль ни амбу
латорно, ни клинически не диагностировалась. Единственным клиническим проявле
нием болезни были эпилептические припадки, возникавшие во сне. При ЭЭГ исследо
вании были выявлены устойчивые медленные волны в левой височной области, а так
же—снижение основной электрической активности. Медленные волны регистрировались 
также в лобной области, но они были ниже по амплитуде и менее устойчивы. На 
основании данных ЭЭГ исследования было высказано предположение о наличии у 
больной опухоли левой височной доли (рис. 2).

Данные ЭЭГ исследования были подтверждены при последующей пневмоэнцефа
лографии.

При операции выявлена опухоль левой височной доли (астроцитома!.

В двух случаях при опухолях височной доли патологические изме
нения в височной области на ЭЭГ не регистрировались. Перестройка 
электрической активности была выявлена только при электрокортико
графии—записи биопотенциалов непосредственно с поверхности мозга 
при операциии.

Изучение очаговых поражений височной доли выявило возможность 
ошибочной диагностики на основании данных ЭЭ1 при определенных 
условиях. Во вспышках распространенной высоковольтной медленной 
активности медленные волны в лобной области (обычно в основном
мономорфные) нередко бывают очень выраженными и сравнительно ус
тойчивыми. При этом можно ошибочно предположить лобно-височную 
локализацию процесса при наличии патологического очага в височной 



)<Տ Л. Л. Казарян

доле. При наличии патологического процесса в височной области мед
ленные волны при определенных условиях оказываются полностью син
фазными и синхронными. В этих случаях при биполярном отведении 
потенциалов с электродотов, соединенных в сагитальном направлении 
по височной линии, выявить эти медленные потенциалы нередко также» 
не представляется возможным. При наличии патологического процесса 
в височной доле медленные потенциалы в височных отведениях могут 
нс регистрироваться, выявляясь в других областях. В этих случаях 
диагностика патологического процесса в височной доле также затруд
нена.

Анализ условий, приводящих к ошибочной диагностике опухолей 
височной доли, заставляет уделить специальное внимание рассмотрению 
явлении синхронизации электрической активности и, в первую очередь, 
синхронизации медленных колебаний.

Явления синхронизации рассматриваются в настоящее время в све
те современных воззрении на неспецифическую ретикулярную форма
цию как на источник тонизирующего влияния в головном мозге, оказы
вающий это влияние, в частности, и на кору больших полушарий голов- •
чого мозга. Ретикулярная формация имеет преимущественное отноше
ние к состоянию бодрствования и, как вполне понятно отсюда, к элек- 
трической активности коры больших полушарий.

Многие исследователи—отечественные и зарубежные (Демпси и 
Морисон, Кобб, Моруцци и Мэгоун, Джаспер и Друглевер-Фортюин, 
Юнг. Джаспер, Диванов, Анохин) показали в эксперименте и в клини
ке, что раздражение в медленном ритме ретикулярной формации ствола 
моз1а или се разрушение вызывает появление в коре головного мозга 
синхронных ритмических колебаний. Наоборот, раздражение ретикуляр
ной! формации частыми ударами тока приводит к развитию явлений де- 
синхронизации. В результате подобных исследований был показан 
единый генез реакции десинхронизации и синхронизации электрической! 
активности и их зависимость от влияний ретикулярной формации.

Последующие наблюдения и эксперименты выявили двусторонность 
этих влиянии, наличие влияния, в свою очередь, и коры больших полу
шарий на ретикулярную формацию. Бремер, Парикашвили, Моруцци, 
писали о взаимном активировании коры и глубоких образований мозга 
в обеспечении процессов жизнедеятельности.

Вспышки высоковольтной распространенной билатерально-синхро
низированной! медленной активности регистрируются на ЭЭГ у боль
ных при наличии патологического процесса, расположенного в области 
образований срединной линии мозга (Гасто—Gastaut Н., Н. П. Бехтере
ва, Н. В. Зимкин, В. В. Усов, Л. А. Корейша, В. Е. Майорчик, Варга, Са- 
могуи—Vargha, Somogui).

При правильном срединном расположении опухоли вспышки рас
пространенной синхронизированной активности оказываются билате
рально-одинаковыми, при латеральном расположении опухоли они обыч
но более отчетливо выражены на стороне преимущественного располо- 
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женин опухоли. Во вспышках распространенной активности медленные 
волны чаще проявляются в форме мономорфных колебаний.

При изучении электрической активности опухолей височных долей 
было показано, что при конвекситальном расположении опухолей реги
стрировались локальные полиморфные медленные волны, обычно не 
синхронные или не полностью синхронные в соседних отведениях (рис. 3).

При базально расположенных опухолях выявлялись -также поли 
морфные медленные волны, по часто синхронизированные в смежных 
отведениях (см. рис. 2). При распространении опухоли в область сре
динной линии, при значительном увеличении размеров опухоли или уве
личении гипертензии наряду с полиморфными медленными волнами 
появлялись вспышки мономорфной высоковольтной активности в ритме 
гета- или дельта-волн. Эти колебания оказывались обычно наиболее от
четливыми в лобной области одноименного полушария (рис. 4).

Полиморфные синхронизированные медленные волны регистриро
вались стабильно или в виде вспышек, однако в обоих этих случаях они 
имели локально-диагностическое значение.

Обнаружение синхронизированной полиморфной активности, как 
правило, свидетельствовало о поражении базальных структур височной 
доли. Решение вопроса о степени повреждения при этом конвекситаль
ных структур височной доли производилось при учете состояния основ
ного ритма данной области.

Если появление вспышек распространенной высоковольтной, частич
но или полностью синхронизированной активности с достаточной досто
верностью объясняется влиянием патологического процесса на неспе
цифические ретикулярные образования базальных срединных отделов 
мозга, то в генезе полиморфной синхронизированной активности важное 
значение приобретают более латерально расположенные базальные 
структуры. При этом, несомненно, необходимо учитывать как развиваю
щиеся, общемозговые сдвиги, так и полный или частичный перерыв спе
цифических и неспецифических афферентных путей. Это создает усло
вия для изменения обычной функциональной мозаики, в частности для 
углубления тормозного процесса в коре больших полушарий на стороне 
опухоли. Именно этим, по-видимому, и можно объяснить постоянство 
синхронных медленных волн у таких больных.

О различии в генезе различных типов локальных и отраженных 
медленных волн дополнительно свидетельствует и то обстоятельство, 
чго вспышки мономорфных медленных волн, выявляющихся не в обла
сти расположения опухоли, а в других отделах мозга, обычно регистри
ровались не в ритме локальных полиморфных медленных потенциалов, 
а в каком-то другом ритме. При этом медленные волны во вспышках 
распространенной высоковольтной активности по амплитуде нередко 
могли превышать локальные медленные волны.

Как известно, именно это обстоятельство может стать поводом для 
•ошибочных ЭЭГ диагнозов.
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Рис. 1. ЭЭ1 больной К-ОЙ Л. Д. На ЭЭГ регистрируются медленные потенциалы 
но всех отведениях справа, наиболее отчетливые и устойчивые в височной об

ласти fl, 3, 5).
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Рис. 2. ЭЭГ больной А-ой В. Р. Астроцитома глубоких отделов левой височ
ной доли. Соответственно локализации опухоли регистрируются постоянные 
медленные волны, синфазно синхронизированные во всех височных отведениях 

слева (2, 4, 6).
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Рис. 3. ЭЭ1 больной К-ой Л. И. Конвекситальная арахноидэндотелиома левой пи- 
сочной доли. Непостоянные медленные волны, неполностью синхронизированные, 
регистрируются соответственно локализации опухоли (2, 4). Основная электри

ческая активность в тон же области снижена.

Вольному К-ко Ф. Г. (рис. 4) клинически был поставлен диагноз опухоли базаль
ных отделов лобной доли правого полушария. При ЭЭГ исследовании было высказано
предположение о височно-лобном расположении 
рации была выявлена опухоль правой височной 
тылочной и теменной долям.

патологического процесса. При опе-
доли, располагавшаяся ближе к за
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Рис. 4. ЭЭГ больного К-ко Ф. Г. Глиома больших разрмеов. расположенная в 
глубине правой височной доли (ближе к затылочной и теменной долям). Me ւ- 
ленные волны во вспышке распространенной, частично синхронизированной мед
ленной активности наиболее выражены в правых лобных отведениях (7. 9). где 

они превышают волны височной области (1, 3, 5).
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Трудность электрофизиологической диагностики в данном случае 
объясняется тем, что мономорфные волны во вспышках распространен
ной синхронной медленной активности были наиболее выраженными в 
лобных областях, где они значительно превышали по амплитуде локаль
ные полиморфные медленные волны височной области и регистрирова
лись в форме частых и продолжительных вспышек. Поводом к ошибоч
ному диагнозу послужила в основном сходная динамика медленных 
волн обоих типов на стимуляцию: мономорфные волны лобной области, 
как и локальные полиморфные волны височной области, усиливались на 
фоне стимуляции. Усиление мономорфных медленных волн наступало 
лишь незначительно позже, чем полиморфных (рис. 5).

10

а

Рис. 5. ЭЭГ К-ио Ф. Г. Неодновременное усиление локальных медленных ноли и вспыш
ки распространенной синхронизированной медленной активности на фоне трюгерной 

стимуляции. Вспышка усилилась после первоначального подавления.
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Рис. G. ЭЭГ больной А-ой В. P. Астроцитома глубоких отделов левой ви
сочной доли. Усиление локальных медленных волн левой височной области 

на фоне триггерной стимуляции (сравнить с рис. 2).
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При ЭЭГ исследованиях с целью уточнения места расположения 
патологического очага применялись функциональные нагрузки в виде 
ритмической и триггерной световой стимуляции.

При триггерной стимуляции световое раздражение наносится в ча
стоте собственных потенциалов любого участка мозга и всегда в одно и 
то же время по отношению к фазе՝мозговой волны. При этой стимуляции 
мозговые структуры получают дополнительное раздражение к тому, ко
торое в обычных условиях вызывает появление мозгового потенциала. 
Этим дополнительным раздражением является световая вспышка, в ко
торую с помощью триггерной схемы трансформируется сигнал, полу
чаемый при прохождении потенциала любого участка мозга через нуле
вую точку.

На фоне триггерной и ритмической стимуляции медленные волны 
нередко усиливались (рис. 6). Усиление локальных медленных волн и и мвспышек распространенной синхронизированной активности развива
лось обычно не одновременно, причем последние первоначально угне
тались. Обнаружение реакции такого типа способствовало уточнению 
истинного расположения патологического очага.

Обобщая полученные результаты, можно отметить, что наши дан
ные относительно изменений биоэлектрической активности мозга при 
опухолях височной доли подтвердили и детализировали имеющиеся в 
литературе указания о ценности ЭЭГ при опухолях височной доли. На
ми обращено особое внимание на явления синхронизации ритмов, отли
чающиеся при патологических процессах височной доли некоторыми 
особенностями, имеющими локально-диагностическое значение.

Учитывая эти особенности явлений синхронизации, можно избежать 
диагностических ошибок, возможных при опухолях височной доли.

Кроме того, на основании проведенных наблюдений можно выска- 
зать предположение, что в генезе явлений синхронизации играет роль не 
только ретикулярная формация. По-видимому, имеют значение также 
латерально расположенные базальные структуры височной области, по
ражение которых вызывает полный или частичный перерыв специфиче
ских и неспецифических афферентных путей в кору.

Выводы

I. При конвекситальных опухолях височной доли регистрируются 
локальные полиморфные медленные волны, обычно не синхронизирован
ные или неполностью синхронизированные в соседних височных отве
дениях.

2. При поражении базальных структур височной доли регистриру
ется, как правило, синхронизированная, обычно синфазная полиморфная 
медленная активность, стабильная или в виде вспышек.

3. При значительном увеличении размеров опухоли или увеличении 
гипертензии, наряду с полиморфными медленными волнами выявляются 
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вспышки распространенной мономорфной высоковольтной активности 
в ритме тета или делыа, наиболее выраженные в лобных областях.
Институт физиологии им. акад. Л. А. Орбели, 

Патофизиологическая лаборатория 
Ленинградского тучно-иссл.

нейрохирургического института

Поступило 11.V 1960 г.

Լ. I.. ՂԱԶ ԱՐՅԱՆՔՈՒՆՔԱՅԻՆ ՄԱՍԻ ՈՒՌՈՒՑՔՆԵՐԻ ԴԵՊՔՈՒՄ ՊՈԼԻՄՈՐՖ ԵՎ ՄՈՆՈՄՈՐՖ ԴԱՆԴԱՈ. ԱԼԻՔՆԵՐԻ ՍԻՆԽՐՈՆԻՋԱՑԻԱՅԻ ՄԱՍԻՆԱ մ փ n փ n ւ մ
’ ունքային մասի ուռուցքների ա խտորոշմ ան ժամանակ էլեկտրաէնցեֆա - 

լոգրաֆիկ քննության մեթոդր ձեռք է բերում ավելի և ա վե լի մեծ նշանակու
թյուն մյուս լրացուցիչ քննությունների շարքում:

Տվյալ աշխատության մեջ բերված ( էլեկ տ ր ա էն ց եֆա լո դր աֆիկ մեթոդով 
ուսումնասիրված ուղեղի քունքային մասի օջախային վնասման 28 դեպք: 
Ուղեղի բ ի ո էլե կ տ ր ա կան ակտիվության փոփոխությունների վերաբերյալ մեր 
եզրակացությունները հաստատեցին ղրա կան ութ յան մեջ եղած նշումնեբբ քուն֊ 
բային մասի ուռուցքների դեպքում էլե կտ ր ա էն ց եֆ ա լ ո դր աֆ ի կ մեթոդի արժե֊ 
բավո րութ յան մասին:

Մ ենք հատոլկ ուշա դր ութ յո ւն ենք դարձրել ռիթմերի и ին խ բ ոն ի դա ցի այի 
ւքբա, որոնք եղած աշխատություններից ոչ մեկում հատուկ վերլուծման չեն են֊ 
թարկվե լ:

Քունքային մասի սլ ա թ ո լո ղի ա կան պրոցեսների ժամանակ ռիթմերի и ին
քս ր ոն ի դա ց ի ա յ ի ե րևույթնե րր տա րբ ե րվում են որոշ ա սան ձն ա հ ա տ կ ո ւ թ յո ւննե ֊ 
րռվ, որոնք ունեն լոկ ալ ֊ ղ ի ա ղն ո и տ ի կ նշանակություն:

Հաշվի առնելով и ին խ րոն ի դա ց ի ա յի երևույթի տյդ առանձնահատկություն֊ 
Ներր, կարելի է խուսափել դիաղնոստիկ սխալներից: 4? ունքա յին մասի կոնվեկ֊ 
սիտալ տեղադրված ուռուցքների դեպքում հարևան քունքային մասերում 
դրանցվում են սովորաբար շս ին խ ր ոն ի զա ց վա ծ կամ ոչ լրիվ иինխրոնի դացված 
լոկալ պոլիմ որֆ դանդաղ ալիքներ:

•finւնքային մասի հիմային հատվածի վնասվածքների դեպքում, որպես
կանոն, դրանցվում է и ին խ ր ոն ի դա ց վա ծ, սովորաբար и ինֆազ պոլիմ որֆ դան
դաղ ակտիվություն, որր լինում է հաստատուն կամ էպիզոտիկ բռնկումների 
ձևով:

Ուռուցքի նշանակալից մեծացման կամ հիպերտենզիայի ավելացման 
դեպքում պոլիմորֆ դանդաղ ալիքների շարքում հանդես են դալիս տարածված 
մ ոնոմորֆ բարձր ոլտաժի ակտիվության բռնկումներ, բետա կամ դելտա ալիք
ների ռիթմով, որոնք ավելի արտահայտված են չինում ճակա սւա յին մասում;

11ա տա րված հետազոտությունների հիման 1[РШ ^աՐ^ԼՒ է ենթադրել, որ
սինխրոնիզացիայի երևույթի ծադման մեջ դեր է խաղում ոչ միայն րւետիկուլ֊
յար ֆորմացիան, այլև, հավանաբար, քունքա յին մասի լատերալ տեղա
դրված հիմնային и տ ր ու կտ ո ւ րան ե ր ր :
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КЛИНИЧЕСКАЯ И ПРОФИЛАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

С. 3. ОГАНЕСЯН

К ВОПРОСУ О ЛЕЧЕНИИ КОПЧИКОВЫХ 
ЭПИТЕЛИАЛЬНЫХ ХОДОВ

За последние четыре года в клинике факультета усовершенствования 
врачей находилось на лечении 22 больных с копчиковыми эпителиаль
ными свищевыми ходами.

По данным большинства авторов, копчиковый эпителиальный ход 
представляет собой врожденное заболевание (Я. М. Волошин [2], А. Н. 
Рыжих [5, 6], Фокс (Fox S. L. [1 1] и др.). Однако за последние 10—15 лет 
в зарубежной литературе появились работы ряда авторов, которые до
казывают приобретенный характер этого заболевания.

Как в отношении врожденного, так и приобретенного характера это
го заболевания предложено много теорий и предположений, однако мы 
не собираемся доказывать правильность того или другого взгляда, так 
как целью настоящей работы является в основном освещение некоторых 
сторон лечения копчиковых эпителиальных ходов.

Первые описания клинической картины этой болезни относятся к 
первой половине прошлого столетия, когда Андерсон (184/) описал 
нагноившуюся копчиковую кисту. В дальнейшем Уоррен (Worren J. М. 
1854) сообщил о двух своих наблюдениях, где возникновение заболе
вания связывалось с неправильным ростом волос. Автор писал: «Волос 
начинает расти снаружи внутрь и тащит свое углубление за собой». Спу
стя четверть века в 1800 г. Ходжес (Hodges R. М.) дал этому заболева
нию название «волосяное гнездо» (Pilonidal sinus), которое по настоящее 
время употребляется зарубежными авторами (Фокс, Брирлей и др). 
Название это надо считать неподходящим. Pilonidal sinus или cyst не объ
ясняет ни характера, ни происхождения этого заболевания. Надо пола
гать, что это наименование удержалось в зарубежной литературе лишь 
в отличие от дермоидных кист.

В отечественной литературе впервые сообщил о дермоидных кистах 
Волошин Я. М. в 1937 г. Из описания автора видно, что речь шла о коп
чиковых эпителиальных ходах, которые в то время ошибочно трактова
лись как дермоидные кисты.

После 1937 г. нам удалось найти по этому поводу ряд работ совет
ских авторов [4, 5, 6, I, 3, 8, 7] (А. Н. Рыжих и М. И. Битман, А. Н. Рыжих 
и М. Б. Баркан, А. Н. Рыжих, В. А. Аминева, Ш. Б. Долинко и Л. В. Ло
гинова, Б. Е. Стрельников. В. Л. Ривкин и др.).
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Во всех статьях, посвященных копчиковым эпителиальным ходам 
акцент в основном ставится на этиопатогенезе, клинике, течении, диф. 
ференциальной диагностике этого заболевания, и лишь в отдельных 
работах говорится и о лечении. Все вышеперечисленные вопросы, без
условно. существенны, но вопросы лечения по менее важны, ибо очень 
многие больные страдают долгие годы и зачастую неудачно опе
рируются. 1

Отечественными хирургами на копчиковые эпителиальные свище
вые ходы обращается мало внимания, между тем это заболевание встре
чается не так уж редко. В вопросах лечения нередко допускаются ошиб
ки. что приводит к частым рецидивам.

Как мы в начале упомянули, наши исследования проводились на 
22 больных, давность страдания которых составляет:

до I года— 4 больных
от 1 до 2 лет — 8 » 
от 2 до 3 лет — 6 »
3 и выше — 4 »

По возрасту наши больные распределяются следующим образом 
от 20 до 30 лет—10 больных, от 30 до 40 лет—9, от 40 и выше—3. Как 
видно из приведенных данных, в основном страдают люди в возрасте от 
20 до 40 лет. Соотношение мужчин и женщин выражается цифрами 
2 : 1—на 15 мужчин было всего 7 женщин. . ч .

Прежде всего необходимо отметить, что неосложненный копчиковый 
эпителиальный ход клинически ничем не проявляется, и часто сами боль
ные ничего не знают об их существовании. Из 22 больных только четыре 
обратилось к нам в начальной стадии заболевания, т. е. в стадии первич
ного обострения процесса. Из остальных 18 больных, 5 явились в клини
ку в стадии рецидива болезни, а остальные 13—в хронической стадии с 
наличием организованного свищевого хода.

При осмотре области копчика, кроме основного свищевого хода, в 
9 случаях удалось обнаружить в межягодичной складке еще несколько 
точечных отверстий, большей частью расположенных выше основного 
хода, строго по средней линии. Количество этих ходов колебалось от 
3 до 6. Из отверстий часто торчали отдельные волосы, или же целый пу
чок тонких отделившихся волос. Все эти ходы, как правило, сообщались 
между собой. 11

Описываемые копчиковые эпителиальные ходы или кисты дают о 
себе знать только тогда, когда развивается воспалительный процесс, 
причем, как показывают литературные данные и наш материал, в ос
новном после 20 лет. По всей вероятности, накопление волос и дальней
шее воспаление происходит после полового созревания, когда начинается 
бурное развитие волбе в области лобка, ануса, копчика.

Развитию местной инфекции способствует загрязнение имеющихся 
ходов, щелей, травматизация кожи, перенесенная общая инфекция. Ха
рактерным является направление свищевого хода. Зонд, введенный в 
свищевой ход, чаще всего направляется в сторону крестца.



К вопросу о лечении копчиковых эпителиальных ходов

В начальной стадии заболевания при ходьбе или сидении больные 
чувствуют в области копчика неприятные ощущения, боли, которые в 
дальнейшем усиливаются и принимают постоянный характер. При этом 
обычно нарушений акта дефекации не бывает. В этом периоде заболе
вания в крестцово-копчиковой области можно отметить болезненную, 
гестоватой консистенции, слегка покрасненную припухлость с наличием 
высокой температуры и всеми признаками общей реакции на гнойную 
инфекцию. Если вскрыть такой свищевой ход, то можно обнаружить 
пучки недлинных тонких волос, слизисто-патологическую грануляцион
ную ткань и гной.

Необходимо отметить, что при воспалении и обострении хрониче
ского процесса гной большей частью бывает или дегтеобразного или же 
шоколадного цвета с характерным запахом кишечной палочки. В этой 
стадии заболевания производить радикальную операцию не рекомен
дуется, так как окружающие основной очаг ткани воспаляются, появля
ется инфильтрация, теряется их эластичность, и различить стенки свище
вого хода в окружающей воспалительной инфильтрацией ткани иногда 
становится невозможным. Все это, естественно, осложняет радикальную 
операцию и создает условия для рецидивов.

У нас в клинике в острой стадии заболевания или в стадии обостре
ния хронического процесса производится разрез, расширяется свищевой 
ход и дренируется полость. Через несколько дней воспалительные явле 
ния проходят, исчезает имеющаяся вокруг инфильтрация, организуется 
свищевой ход.

Для уточнения направления эпителиальных свищевых ходов и их
разветвления необходимо произвести фистулографию. Фистулография
устанавливает степень распространения процесса, направление и харак
тер вторичных эпителиальных ходов, месторасположение и соотношение 
их с соседними органами и тканями. Фистулографию лучше производить
иодолиполом.

Необходимо также произвести тщательное рентгенографическое ис
следование костей для уточнения дефектов развития и состояния костей, 
т. е. исключить остеомиелиты—вульгарные и специфические, истинные 
дермоидные кисты и тератомы. После уточнения всех этих моментов мы 
приступаем к радикальной операции. Так как наши больные в основном 
молодого и среднего возраста, то мы производим эту операцию под спин
номозговой анестезией (Sol. soveaini I %—0,7) и считаем этот вид ане
стезии в данном случае наилучшим.

После наступления анестезии по зонду вскрывается свищевой ход, 
очищается от содержимого, острым путем полностью удаляются стенки 
свищевого канала со всеми дополнительными ходами. Залогом успеха 
является полное՝ удаление всех ходов и разветвлений, покрытых эпите
лием. Операцию можно считать радикальной только тогда, когда с бо
ков раны появляется совершенно нормальная подкожная клетчатка, а 
на дне раны остается фасция, покрывающая копчик. После этого произ
водится гемостаз. Обычно 3—4-минутной тугой тампонады бывает до
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статочно для гемостаза, но если даже после этого имеется незначитель
ное кровотечение, это не является противопоказанием для зашивания 
раны, ибо, как мы увидим ниже, после наложения и затягивания швов 
происходит самотампонада, а незначительное отделяемое выходит нару
жу через оставленный выпускник.

До последних двух лет мы зашивали рану обычным способом с 
оставлением тампона, и заживление раны происходило частично вторич. 
ним натяжением. При обычном способе зашивания не всегда удается 
ликвидировать мертвое пространство. Следовательно, создаются условия 
для развития инфекции и нагноении, удлинения сроков лечения и сфор
мирования нового свищевого хода.

В настоящее время мы пришли к другому способу зашивания. Прин
цип нашего способа зашивания раны заключается в погружении краев 
и самотампонаде раны. Толстые шелковые нити проводятся через кожу 
и всю подкожную клетчатку косо до собственной фасции копчика с та
ким расчетом, чтобы расстояние между краем раны и вколом иглы было 
приблизительно таким, какова глубина раны.

В зависимости от длины разреза накладываются от 2 до 6 таких 
швов. Расстояние между швами приблизительно соответствует расстоя
нию между краем раны и вколом иглы. В дальнейшем накладываются и 
затягиваются еще 2-3 шва, захватывающие только кожу. Это послед
нее делается только для того, чтобы перед затягиванием основных по
гружающих швов было бы обеспечено правильное прилегание краев 
раны. До затягивания швов в зависимости от длины раны в ней остав
ляют один или два выпускника. Оператор затягивает швы, а ассистент, 
вворачивая края раны, погружает их внутрь. Это мероприятие исключает 
оставление мертвых пространств между кожей и копчиком, вызывает 
давление, гемостаз, создает условия к срастанию краев кожи с задней 
поверхностью копчика и обеспечивает первичное заживление раны.

На 2 3-й день удаляется выпускник. В послеоперационном периоде 
больной лежит на спине, он может встать, но не сидеть. Необходимо 
назначить антибиотики и Т'։ас ОрП. Швы снимаются на 8—10-й день 
В большинстве случаев рана заживает первичным натяжением. Сред
нее послеоперационное число койко-дней составляет 13. Из 22 наших 
больных у 18 операция была произведена по нашему способу. У 14 рана 
зажила первичным натяжением. У одного больного на 2-й день после 
операции один шов прорезался, рана на расстоянии 2 см разошлась. У 
второго больного на 8-й день после снятия швов рана на протяжении 
одного шва разошлась (швы были сняты раньше времени), а у осталь
ных двух больных после снятия швов было обнаружено неправильное 
прилегание краев раны. Исходя из последних двух случаев мы немного 
видоизменили наш шов. Если раньше мы накладывали только погру
жающие швы, без кожных адаптирующих швов, то при последних 8 
операциях одновременно с погружающими накладывались кожные 
адаптирующие швы по вышеописанной технике.
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Таким образом, наш небольшой опыт дает нам право рекомендовать 
описанный способ операции как оправдывающий себя при лечении 
эпителиальных копчиковых ходов.

Кафедра хирургии факультета 
усовершенствования врачей Поступило 25.V 1961 г.

Ереванского медицинского института

V. Ц. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆՊՈՉՈՒԿԻ ԷՊԻԹԵԼԻԱԼ ԽՈՒՂԱԿՆԵՐԻ Р ՈՒԺ ՄԱՆ 2ԱՐՑԻ ՄԱՍԻՆԱմփոփում
Վերջին 1пГи տարվա ընթացքում խիրուրգների վերապատրաստման ամ

բիոնում պոչուկի էպիթելիալ խուղակի կապակցությամբ կատարվեք է ?? վի
րահատում ւ Հիվանդներից 15֊ր եղեք են տղամարդ, 7-Ր ԿՒն։

Մինչև վերջին երկու տարին, պոչուկի էւգիթելիաք խուղակր » ե ո աց ն եւ ու ր

Հետո, վերրր կարում էինք սով որական եղանակով' միջին մասում թողնելով 
տամպոն, որի ւգ ատճաոով վերրր լավանում էր երկրորդային ձգումով։

Ներկայումս վերրր կարում ենք նոր ե ղան ա կով էպիթելիալ խուղակր իր 
բոլոր կողմնային ճյուղերի հետ միասին հեռացնեք ուղ հետո դրվում են կարեր, 
վերցնելով մաշկր, ենթամաշկային ճարպաշտրա կցակ ան հյուսված րր մինչև 
պոչուկոսկրի ծածկող ւիակեդր, որից Հետո մաշկի եգրերն րնկղմվու մ են վեր֊ 
րի մեջ, առաջացնելով խոռոչի ինքն աւոամ պոն ադա ։

Նշած կարի առավելությունն այն է, որ կարերր կապելուց հետո ենթա
մաշկում դատարկ տարածություն չի մնում, մաշկի եդրերր հպվում են ,ետին 
պատին և պայմաններ ստեղծում առաջնային ձգման ,ամար։ 22 հիվանդնե
րից 18-ի մոտ վիրահատումր կատարվեք է մեր եղանակով և 14~ի մոտ վերրր

ցավացել է ա ոաջնա յին ձգում ով։
Մեկ հիվանդի մոտ վիրահատման երկրորդ օրր կարերիդ մեկր բացվեք էր, 

և վերրր այդ շրջանում լավացեք է երկ րորդային ձգումով։
Երկրորդ հիվանդի մուո 8֊րգ օրր կարերր հանելուց ,ետո (կարերր Տանվել 

են մամ տնակից շուտ) մի կարի շրջանում վերրր դարձյալ բացվել էր։ Մյուս 
երկու հիվանդների մոտ կարերր հանելուց հետո պարպվեք է, որ մաշկի եդրերր

իրար հարում են ոչ քրիվք
Մեր այս փորձի վերքուծությունր իրավունք է տալիս առաջարկեքու այս 

վիրահատումը, որպես իրեն արդարացնող եղանակ' էպիթեքիւսք խուղակների 
բու մ ման մ ա մ ան ա կ ւ
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Ն. Ս'. ԱՅԼԱւՈեՋՅԱՆ
ՀԻՊՈՊՐՈՏԵԻՆԵՄԻԱՆ ԱՐԳԱՆԴԻ ՄԱՐԱՆԻ ԵՎ ՊԱՐԱՆՈՑԻ 

ՔԱՂՑԿԵՂՈՎ ՏԱՌԱՊՈՂ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

րազմ աթիվ ո ւ и ո ւմն ա и ի ր ո ւ // յո ։նն ե րի դ պարզված է, որ արյան մեջ զսւնվող 
պիտների ու հյուսվածքային սպիտների միջև դո յություն ունի դինամիկ փո

խադարձ կապ, որր սերտորեն արտահայտված է արյան և Աարդի մեջ գտնվող 
սպիտների միջև։ Հեղինակների մե ծ սւղույն մասի կարծիքով, ար զան մեջ սպիտ

ների րնդհ անուր քանակր նորմայում հավասար է 7 — 8— 9% ֊ի, որտեղ ալ֊ 
րումին ֊ դլ որ ուլին ային դործտկիցր կազմվում է 1 ,5— 2,5 ՚ / հարաբերությամբ, 

իսկ ֆիրրինոգենր հավասար / 0,2— 0,4^ ֊ի։ b որմ ալ ֆ ի ղ ի ո / ո ղ իա կ ան պ ա յ ֊ 

Մեդ էասած դրականության տվյալների Համաձայն, զանազան պաթ

մ աններում ույդ թվերր գրեթե միշտ հաստատուն են։

ո լ ո ֊
դիական պ ր ո դ ե սն ե ր ի , հատկապես ուոուէլքալին հիվանդությունների 4ամա-

նա էլ տեղի են ունենում արյան մեջ ղ տնվ ո դ и պիտ՛ս երի քանակական փոփո- 
ի/ությ ուններ t

Սի շ,սրք հեղինակների' Ա. */. Կիրիչովայի В. КирИЛОВЗ
Ւ. Արիել և ուրիշ, fAHel I. IW '/,♦ Ս. թել tn երի,

Լ, Ա. Աղ լիվանկինալի և tiiu. lj. Ռողենֆելդի /^ДуОИНСКЗЯ Б- Н. ЗСЛЬТвр В. С- 
Адливанкина Л. А., Розенфельд Я. Э. |*/|ф Յու, Մ. Գեֆտերի (Гефгер 

IO. М. р|У Л. Կուղնեցովի ք КуЗНСЦОВ М. И. А | )> Գ. *1*. Իվանովի 
Иванов Г. Г. |6'|Л Ն Մոդիլնիցկու (Магильницкий Б. Н. |^|Л '/.♦ /’• 

(Гершкович В. И. Զբարսկու (Збарский И. Б.

նիդ, 

9Ո4

!<у լսՀե atարածման և ծանրուկ չան ասաիևա֊

ա լս վիճակին, մի այլ իւումր հեղինակներ Լ, iinL, Պրանիս I 1рЭНИС Л. Ю-
| Ь5|Д Կ, Ա. Սկտլմե (Скулме К. А. р^|Л Լուկաշևիչ ^Лукашевич 

Е. Փ. | //| ույն կարծիքին են, որ քաղ ցկե զով հիվանդների արյան շիճուկի
մհ<յ աոս/ջանոէ մ Լ ոչ մեծ չափի հի պո պր ո տե ինե մ ի ա , այն էլ այն դեպքում, 
ե րր քաղցկեղով ւոաո ապոդ հիվսւնդներր դոէնվում ե Ա ծ տ ե ր կաիւեքոիկ ւթւեա-

Հակաոակ ալս ամենին, երրորդ խումր հ եղին ակն երր Մեղվեզևա Ն. ե. 

(Медведева И. Б. [72|, Մադիևսկի Ցու. Մ. (Мадиевский К). М. 13], նշում 
են ալն մասին, որ իրենց ուսումնասիրությունների ժամանակ, քաղցկեղով հի

վանդների արյան շիճուկի մեջ սպիտների քանակական փոփոխություններ չեն

Գոյություն ունի նաև այն կարծիքր, որ չարորակ 
դեպքում աոաջանում է > ի պե րպրո տ ե ին ե ti ի ա : Սակայն

նորազոյացու թ յ ո ւնն երի

Ա, P. Գուտմանր ^Gut-
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man Л В. մ1\), //Հ Պհքոնու/սկին II !b. Դհքրարրր f P()|o||{>vski M, Drib,III I 

|?6|) իրենք) Հետ աղա ftt U Ш մնա II ի րու /7 քունն երի րն/d III քյ pn է մ ոք տրtf երին , որ էրո 
ւ(երուրերոււք Լ if իա յն 14ւնււ մ! ոն и ի ո պ ի ա՛հ ե ր ին , որոնր ու ո ա у ան ո ւ if են միայն 
ր ա if if աո у ա իւ միե/աքայի J ու if ուն ա կ ե կարող են արյան ifhy Հաււնեք / .7 / 7 '։/։ իւ

Ւնրղեո աեոնում են ր , ղրւսկանու /7 յան if եք ղ ո յա /7 յան անեն րու ղուրձակտ 
ոքեո մ իմ յան ր Հա կա սող կարմիրներ արյան ւիճուկի մ եք սպիտների րւոնակու 
կան փ и փ и իւ ա Ц յո ւնն ե ր ի մաոինէ Հ ա if ան ա ր ա ր այղ ամենր Հետետնքւ / т и ա մ 
նաոիրման տարրեր մ ե ք՚1 ո ղնե րի կ իրա ո մ ան , քւնյո/եո ե ո յ միաաեոակ , nil/ 

/արորակ ու ո ու ц րնե ր ի ղ ա ր ղ ա ր մ ան ուա րր ե ր ու и ա ի հանն ե ր ո ւ մ in ա и ա պ ո ղ կոն 
ա ինղեն ա ի րն տ ր ո I fl յ ա ն ւ

/X յ и > ան ւ/ա if ան րն ե յւյւ ոքուտեաո ծաււայե/յին մ ե ղ ո ւ и ո ւ մ ն ա ո ի րե / ո ւ / (IH 

।իւք անղներ ի , որոն//իր 88 ft ւոաոա պ ե/ են ւււրղանղի մարմնի ա պարանորի 
ր1,1 Ч Ц կ ե ц ո if ե ղսւնվեք են Հ ի</ ան ղ ու թ յ ան <> անրա /I /ան տարրեր tn n in ի հ անն ե 
րամ> ին/պես այղ երևում Լ աղյուււակ /•/»//՝

,ԿՒ II»

ll.i|jiu սաl| I
րղ П! ե է) ի •/ա րէք՚հի tit պար "Հհ ng ի ոէ Ч Ц ի

Հի »! "f It ff н է իմ Jui Ն ա՛հու հր

IG

^/օՒէ» 

(!"•* Г

1Լր ч աԼ էլ ի պտ ր է" հ ttf/ի 4 1 իհ •“ ” *” •rXfifMfVf/j ну ար "Հհ Иրի Հ’***7//^^7 ** Հ */ hihhi/iՀ տ ե ի

Արց "Հհ у ի "[ "I ր "Հհ "ք/ ի ր "է ղ g If It ւյ ‘ .7 ր էլ uihHI ի ճ ա Ն ի 1

էԼքք ч ւս՚հ էյի "1"»րաՆ"քւի !* "*'/Ц /'*/ •** 11 *" ի
ճան ի

Արւրււնււ ի յուքւէք՚հի ք* ***7էէ հ 7
11,ftif ան tjի միոմաներ

II

3

13

10

12

U.tt »•»/! /у էէէ՚հ ы» յ ր

II tlf ի tit Ն /• ր /<

Я

?7« «"/„

7 6

I ֊1 2()

I 2

5 ! 7

3 4

/’Ն tf tn մ 1Հ1էր

Ւնյոքեո ե քւեու մ / in ւ/յու սա ե

10М

Ilifitfiii նւ/ի

31
ո/ ա/ւա ն ո//ի րւո // Ц կ ե if ո ij տա

К
3
з

1 !•//•
ուոոքուք Հիւք ունւքների մոտ ւ/ւյտ/իորեն ա/• տ ա Հ ա յա Հ ա ր> / Հ ի п/ ո щ ft ո ա ե ին ե մ ի ան 
միւոյն նքւունքք ո րո ւ մասի մոտ, ե ի1 ե < ի հք ո ո/ ր ո ա ե ին ե մ ի ան 7V4^//' ! ^ ՚ u “I /' աներ ի
քէնղհանուր րտնւււկր ա րոււու ա յւուքած / ա մ են ա ր ու A ft ք! ւ ք f t /1 n t ( t

/Z/»7 ւսնղի nj nt ր in 'li որի I ին ա n in ի ն ան ի րու ւյ ր կ ե if ո // ա m и ու и/ ո ւյ /Л ,իւ1ունէքիւք
միայն մի մուո Լ ո щ ի ան ե ր ի րանակր ոք տ nf ան Հ ե / նոքւմւոյի и ա > մ անն ե ր и ւ մ, 
իոէք I մ ի մ աո ււս/իւոնեքւի քւանտկն if ц ա / ի n ft են nf ա կ nt и ե / /, / /Zr/Л/Д ւ/ա (in ուն

1քերոքու1 / ա րւո in't ա յու // ամ ո ոք ի ան ե ft ի նւք ա 7 ու մ ր ա /ц/անւ/ի ՛մ րւք in и ու ի հա)ւ ի 
ր,ս,քրկեւյու1 տիւտin't mfuf տն ղես/րումւ Ա.յուոեւք II ‘•ի,1 անք/իր միայն երկուււի 
մոտ / սպիտների րանտկքւ п/ ու՛, ոք տնւք ու մ նորմայի սա Հ մաննե/ւու մ է իսկ մնա// «у ի tn ի ա ,t 1րւ n h I, ր ր քք *• * J Ц ե II ччи/шЛ մ ի tn j'h Ш մ ր ո If է (•1ւ/երսւ/1



I*/ JI f ti/Լ tlllliflll/l /tlllmi(ll fl If !II(hIh h

i/t(i/l ludulh 7 i/t(if jitiidl m Itudt^ttitj тц^ t/du 1 ji hi it ml/hi hi i/lntlili i/l/ttii(iiHf i/t(4jiiud 

I hi r/tnt( / jt hi/1 nt m I/Ц l/mt(m jitrip tjdiiHHt/litidfti i(tri It ttt i( ttt h f(ifi I/ hi t/ h И I и //hi /^

t/lllll I/t(l( HI f / / է III/IH HtHll(y l(lfl И III l/ ill/ l(H •/ ft II dill i(HiI/hii/IihIh I'/hiIh ՝/ (>Hl/l 

iIh/iihi(ih jtf HI III lid t(tti p Htll t(nt J, lif Hl wlf/hut/llif Httt/j I jtt и ի mf hi^hihiiIih 1(1/ /hii/hiiI 

di/ddmiii ilihjt(i(iiif //ihiIi/iIhhIhi- i(i/f hih iiI/iiih tf d 7 iitn // h I/ hi d r/; // d 7 i(Hi >/ ht н I/ mi(in jitti p 

t/d </1(11 i/flud hi II hi I/hi 1/h ii I н 11 tn hi ih/ililiHHi • Ih/I/HHI till Iliff dt(4 р1Н1(Н1/1И Hi/lnhli/

11/1111(111 Jim ft i/ll I/t(H t/Ii H ll III t(tlll/Hll/h H ! П i/ihIh If III ll Htf(tllll fill t/l(t(lllf // IHlh/ll IHlhll /,

' ■ l/1 HI H II I/H HI l/ll •/I(IH 1/fl I/HI ill/' tll/lhllHIH l/tl 77 Htf/Iliff HI /t h HI HI II /lllllllil/jt У Il 7 il II '// Hill Hi 

1/1/11 Ц1/ yin/idhinliHill jiihiIh hI I/ m h 1 h f h tn /• '/ tiHil/itidtldtl mни/j, hihI/ihIh 1/j

myduh •/ ill/1(1 Hif /ни ih/jf hi ml l/ni/ ' t/^/p '/ 7' / / '/ jt 111/ii(in hi ihiii jt inf hi jiiIhi(

d H i/l/ HI yd Illi ւ/է(ւ/1 Hiiliilh 7 1/1(1/ jiHidlm tn 11 JI (\(/f, dlf I! IIIHIIlQ ' Jj) 7

lilllil l(HI I/ ни/ h II III//III III ti'Jtn tj l(lj 11 H JII I II I/ lll(Hlf // I It il I/il HI ll til '. Ill(ltldt( iIIiiIhiII/iIi/ 

l/Hlj 1 Jt Hi f IH Jill H t( lll(l II f/I Hill I/J Hill HI •. t/// УI HI ll H / h HI У 7 У Jt Hill IlH Ht/llltlli '/ III Hill */'(*/«

HHHH fit/Нин du '( f 7 շ) il t/1(1/IH tl HI f ll HI f(HI I/HI HI HI JH/Jt HI/, 1111/ ll 7 ^77 JIHIlh/d lIlHJIHf 

i(inf//ihIhIih /ր ii/li/litH lii/l/f/it '/ jitHt(i/l il i(i/1 Hid 111 h l/tn/t(f nii( 'Լ1"1^^՝1 ^1'11' ,,,n h'll' 

/ J1HH(l/l lll(Hlf/I Hllll/ll HhIhI’. lil(Hllllf fllltl n НН/ HI I/ I, l/llll *7 Jt Hi H ttt !j Ht III ll Htd Hill I/ 1/Hill HI •. 

ll!/Ht 1(111'1 У !(>/ JI Hill I III 1 ll I/ Hill Hl I/ IH • il t(ll 11/ 7 Jt Hi t(!H 14 /l III 1(1/ HillHill l/ l(l/11 It d H I ll /lllllHf(ll

111 UJI l/ll 1/1(1н(1И /н/ •. Illllll HHIIHIH /lllbt/l/li h Hill ll 11 •'/ (Illi ft hll HI I ll l(lllf 1/ Hill 7 ll Hill IH

l/dt/lfHIl/lil/ttldi/j У l(l/1 Hi ll H I h HI f/l(l/JHUil I III 7 il t(Ht Jt IH/llftll •. Illin/ll П l/ll 7 1(1 Hlf /нп (HH/i 

tiniHiii H1/ i(in I // hiiI у n hi i(jt hi n hi il rj jt 7 1/t(tn pilirt t(iii f //111 il Ii m ci H 'iIhi/iIhiIj 1/1/ 

tjtiiit(i/t(iii 7 1/114111 >1 jhh Htii ft (>•/ ji I/ hi t(ttf ji tn p У h 71/ H h iihI 1I1I11

1(111 Jill IHlIytl Hill t(ttlf // HI 1//7 litlllllfl HI/I i/iIi/iihhIh l/illft(l>/ui(tH IIHtl’llfll '/ (hii/iIhih/ 
''"•1Ւ

l/l' Hll/ JH/l(lf •/ttt Illi III H Ittl/•. I (Htll/ П nil/ l(IH 'till ’7 JiHil/IHI(

Hl'l( Itf/f I JI HI ll I/l(l(IH JI • IH II l/f HI Jtlllllf 7 !•/ /H(tlllll*,Hlltl ji/jt '/^Hiyi/f {(ihIiIhi lll/lttl( 

Hilt ill 111(m< lif(il i/iIi/i(Ihi/Ihii •Ii/Ihih/Ii l/l >/•! 1/1(1 Htf /ни (НИ fill III it! И lilfllt/l(t(Hif 1/ Hill

l/flHII(JI HIH HI ill/JI III nil JIHlfintllytlHHl t(Hlf /I HI 1/I •/1հ(111է/ւ HI/I l/lll/t(/lHI(HI t(IHfillft lllli

'HI И JI lh(tflf(llll/ Иннин tf lltl,/l(lll(lll/ll/>r IlHlflHIIIHtlll /ill ll I/1(111 JHI1/ JI l/ll l(Hlllll’/l

I J! Hill (lift 1/ l(ll l/ll t/l(tl Hlf 11 Hllll/ll IH UJI Hilt HIl( III I/ nt у ll It III HI П l/y II1/III III

d l(l/li I/ /1 ll II JHH ' thl'/JI JI Hill H • /ни! I(tll I/ nt 7 ' HI 17 ի I/ t! nt //l(t/ У h ini 7 / !j tl I/ i/ f Ht у H tn In/ l(l/ I

Hit/' /H(lltill( 7 JtHII(il/ Ц1(НН) У HI II HI l(Hll/l I It l/1 ՛/li l(tn l/t IH 11 l/lli/t(l/HI(fll Jt Hill'/t(l(ltl^lh>

fill է/1'/fl HI t(IH JI litn hll HillУ11 71/ ti h ih il ill Inin 4(tii f 1/hi (i I/It l> hi 1/ f 1111/ lim h 1/ i(ii il 1111 nt 1/ • 

iHtl/i l/ll I/ t(iJ t(in h Ht 1/Hl II tl Hili JihiI/ 1/ jit/initi/ tt i(i/1 hiiI 41/ il ih il fft(titdi( d'/ tf i(itn/ ih 1/ j. djttuH 

HtilyihtiJ i/t(iHHif uttHH i(inl // ни/17 H t(iti 1/1 m// 1/ il 71(// it it in Jt hiiI 7 i(i(Hi Id I i(tn I/tn i(d h I/11 

d h 71/ U h Ht tl 41/1/ '^4p </il 4 t(t(Hi I/1111 н/и i/hh/i i(inl/ nt у h и I nt/jd 11 ji (Hitlhiilniiiiii jintdt/t( 

l/iH(Hi 7 hh( It/ i(ii du I dnit/ln d н tn у տ tit hi hi/uinftti ‘ H1/ Ji hi d nt h t(HHi/ i(tn f//1 н I/ nti(tti 11/

и i/ք i/di/t(Hii/hiH i/littid ’/ jihi/i^j 1 /tn I' ttt 1/ ji 7 t(t/ 7 hi h d hi 11 Iih/ '/ 17 hi tn 11 nun Ղ^/^'||,^"
lli/ttiflj i//'i/ tl hi t(Ht • Ii 11 d i/di/f(ht(Hi/ii/ • (iiiifiHi(l ' (Hii /niif nt*,tn iitdiii t/f ti/tndt(l/in i/lt//itH

t/lnihh i/hj/нн * tt 4 t'itili inh d i(in jt fi mil 1/ hi у i/1( пнн/ш нт i(tnf // 111I1 i(tn /н/ j da • '/ jiihI/iihi

Hlll( lift// 11(Нн/ Jft/ t(if 7 III till Inn hll/ *,у hi fimf m •, hi mil m t(t/ d 111/1 m h h iitn jt 1/ d 7 t((Hii h

LLասր t/ J у q 6i( ե и bf mu ոա> ի и հ у If II h fiuf f(tft 1/ հ у у m и J Iff и lit if*
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Սակայն Վ, Ն. Կավաչենկոն (В. Н. КаВИЛеНКО [22]) նշում Լ, пр մաշկի 

թեփուկավոր մկնատամի մամանակ նկատվում է Հակառակ պատկերք։ Այրու- 
մինի տոկոսր բարձրանոլմ է մինչև (Հ5,4֊ի։ Հավանաբար, ալբումինի տոկոսև 
բարձրացումր այս դեպքում կախված Լ մաշկում րնթացո/լ պաթոլոդիակաև 
պրոցեսի աոանձնա հա տ կ ութ / ունիցг

Մեր ուսումնասիրություններից 'ստացված տվյալներր որոշակիորեն խո- 

որ ա քղան դի պարանոցի քադցկեդի մամանակ

Սպիսւն ե ր ի էոարրեր ֆրա ԿՒ UJների innljn и ա

Հեղինակների անունն երր
Ւն \ "fluJ 
մաննև- Այրում ի- 

նՒ °/օ-ր
Գլորոսլին ի " 55

2,

7. Ի» Ա» ()յ՝1ինք iT• <)»<-• 
և Վ. /’. ()յւ]ին2 . և ենտիտտ // ո1[է(1խ

3 • /}ե1լԼտս և ուրիշ»

4 . Տրոյիցկի Գ. Վ.

5 • Մեր лп if յա լնե րր

56,2 8,8 13,3 16.5

58
60,3
60
59,1 6,8

15,2
12,8
10
15,3

13,2
16
14,8 1,44

Պ

ա ուս հ ան ո ւ մ / հ իպոպրոտեինեմ իա։ Ւնչպես տեսնում ենք. ա ղյուս ա կ ի ց, բոլոր 
պաթ ոլոգիական պրոցեսների շարքում, արդանդի պարանոցի քա րԼց կ ե ղի դեպ֊Աղյուսակ 3

Սպիտների տարրեր ֆ ր ա ե ր/ւ տոկու/այ[ւհ > ա ր Ш ր և րո լ թ յո է. I/ ր tf ա ն ա f] ան պաթո֊

հ ի if ան ղ ո է,թ յան
Գ[որոլ_լին ի ",

Լ ե քյ ին ա կն ե ր ի 
անու նն Լ րր

ինչ

տ,

1. Ի. Ա» Օյվինի 
և Ո,_րիշ.2« Վ* Ն* 4ա tf ա 
լենկո

Նեֆրիտ 46,5 10,3 28,1 0,87

3 • Մեր տվյալները

սւ ] ոևէէաԱէի1ք ոլոլի արսւրխ 
ր ) ի} և փ ո t 1լ ա у որ մկնա-

47,8

65,4
59,1 4,0

16,6

6,8
13
15,3

16,1

13,8
14,8 1 ,44

րա rjtflfLrj 1 իՆ լյսսւոիճ անի 
) 2~ՐԴ աиաի մանի

40,42 I

29,86 |

10,33
10,78
18,07

15.47, 
24,43:
21,01

18,21
10,63
19,82

15,57
21,46
11,24

0,66
0,44
0,43

i
C

քոլ մ ամենից ավելի պակասում է ալրում իններ ի քան ակր, հասնելով մ իշին
թվով 40%-ից մինչև 30%-ի,

Ուստի ճիշտ կլինի կարծեչ, որ արդանդի պարանոցի քաղցկեղի ժամա

նակ փաստորեն դոյաթյուն ունի հիպոալբումինեմիա։
Ալրում ինր սլ ա կա и ե լու հետ մեկտեղ, ավելանում է դլո բուլին ի քանակր

Պետք Լ ենթադրել, որ V/^F՞'//7^/7 ումր տեղի Է ունենում ի հաշիվ ալրումինիւ



ւ.իպււս/րոտեինեմ իւսն ա ր պան ([ի քաղցկեղով տառապող հիվանղների մոտ

քաղցկեղով տառապող հիվանդների մոտ ալբումինի քանակի նվաղման մասին 
նշում է Հուգինսր fHugglDS C. [26‘Ար

Մի կարևոր, ուշադրութ լան արժանի հանգամա (ինի ֆրա կրիա֊
ների անհ ավա и ա ր ս/ճր։ Աղյուսակից երևում է, որ գլո բուլին ի աճր ղլխավորա- 
պես տեղի է ունենում GCj և Օ.Դ ֆրակցիաներում։ Եթե նորմ աքում, ր и տ լքեր 

տվյալների , նրանց միջին քան ա կ ր и պ ի տն ե ր ու մ կադմու մ է 4%՚Ւմ ^Ւնւև 
6,8 % > ապա արղանդի պարանոցի քաղցկեղով տառապող հիվանդների մոտ

և Օ-շ-ի քանա կներր հասնում են միջին հաշվով 10^1զ~ից մինչև 24®[զ֊ի։ 
և Հ ֆրակցիաներում քանակական փոփոխություններ, աչքի րնկնող չա

փով, դիտված են միայն մի քանի առանձին դեպքերում։

Հիպ ո պ րո տ ե ին ե մ ի ա յի ա ռա ջանա լր, բացի վերր թվարկված պատճառնե

րից, կապված է նաև օրդանիղմի սննդի և նյութերի փոխանակության նորմա/ 
րնթացքի հետ։ Ա^դ պատճառով էլ, քաղցկեդուէ տառապող հիվանդների մոտ 
հ ի պ ո պ ր ո տ ե ին ե մ ի ան երբեմն տաբեր չափերով է արտ ահա /տ վա ծ լ ին ու մ։

Հիպ ո պ ր ո տ ե ին ե մ ի ա յի եր ևույթր կարող է ավելի ծանր րնթացք ստանալ, 

երբ քա
բարդություններ և ֆունկցիոնալ խանգարումներ։ Ենչպես, օրինակ, լյարդի 
ֆուկցիոնա լ խ ան դ ա ր ո ւմն ե ր, ա լրում ինուրիա , արյան կորուստ, զանազան 
պատճառներից տ րան и ո ւդա տն ե ր ի առաջացում և, վերջապես, հարակից րն - 

թացող

ղցկե դային պրոցեսի հետևանքով որոշ օրգաններում ա ուս ջան ում են

բորբոքային պրոցեսներից էքս ուդա տն երի ա ռաջա ց ում և թարախա֊

կալա մներ։
•Р ադցկեղով տառապող հ ի վան դն ե ր ի արյան 

լիզից պարզվում է, որ գոյություն ունի որոշակի

քնն ո ւթ յ ան տվյալների ան ա ֊

կա պ արյան մեջ գտնվող

պիտների քանակի և ա ր յո ւն ա ւգա կա и ո ւ թ յան միջև։
Ւհարկե, քա ղցկեղով տառապող հիվանդների մոտ արյան պ ա կ ա и ո ւթ յ ո ւն ր

պայմանավորված չէ միայն սպիտների քանակական արտահայտությամբ, այլ 

դո յութ յուն ունեն նաև ուրիշ պատճառներ։
Սակայն չի կարելի հաշվի չառնել այն հանգամանքր, որ արյան մեջ սպիտ

ների նվազում ր բացասաբար է անղրա դառնում արյունաստեղծ օրգանների 

գործ ունե ութ յան վրա։
Այդ տեսակետր իր հաստատությունն է գտնում մի քանի հեղինակների 

Ս. Յա. Կապլանսկու (С. Я- КаПЛЗНСКИЙ [9]), Ստեպաշկինալի (К. И. 
Степашкина (18, 19]) և Ի. Պ. Գուրևալի (\\. П. Гурьева [3] > աշխատու֊

թ լունն ե ր ում ։
Է՝ստ Վ. Ն, Սմոտորովի (В. H. CMOTpOB 17]) և Ն. Ւ. Լեպորսկու (Н. И. 

ЛеПОрСКИЙ տվյա լների, հ ի պ ո պ ր ո տ ե ին ե մ ի ա նկատվում է նաև ստա

մոքսի խոցով տառապող հիվանդների մոտ։
Ոմանք էլ գտնում են, որ հ ի պ ո պ ր ո տե ին ե մ ի ան ա ռաջան ում / դեռ քաղց

կեղային պրոցեսի զարգացման վաղ շրջանում։
Մեր ուսումնասիրությունների ժամանակ մեգ չի >աջոզվել հա յտնաբերե֊ 

չու հիպոպրոտեինեմիայի երևույթ քաղցկեղի զարգացման վաղ շրջաններում 

տաոապող հիվանդների մոտ։
Կարևոր է նաև հիշատ ակել, որ արգանդի քազցկ^րԼուԼ տլս,լս,սյոՂ ա ^Ւ՜ 

վանղների մոտ, որոնք ստացել են ճառագայթային բուժում, հ ի պ ո պ ր ո տ ե ին ե- 

միան բա վական խիստ է արտահայտված եղել։ Անկախ հիվանդության ծան֊ 
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րոլթյան աստիճանիդ, սպիտների ընղհանուր քանակը տատնավել է 5 և 
սահ մ աններում ։

Այգ նույն հիվանդների մոտ բավական բարձրացած է եղ1 

թ ա փան ցելի ութ յունր։
քավում էէ որ այս ամենը հետևանք է ռենտգենյան ճառա

թների

գա յթների կոլոի֊
դոկլազիկ ազգեցության, ինչպես * ե յթների նե րգո րծութ յան
նյութերի քա յքա յում ի ց առաջացած արգասիքների տոքսիկ ա դդե ց ութ յան ։ 

Այս ամենի հիման վրա կարելի է հանգել հետևյալ ե զր ա կա ց ո ւթ յունն ե րին.

1. Արգանդի մարմնի և պարանո&Ի ՀաՂ9կեՂով տ առա պ ող հիվանդների
մոտ առաջանում է հ ի պո պ րո տ ե ին ե մ ի ա, որը ցայտուն կերպով արտահայտ* 
ված Լ լինում հիվանդության ավելի ուշ շրջաններում։

2. Արգանդի միոմաների մ ամանակ Հիվանդների մոտ մեր կողմից հիսլո- 

պրոտեինեմիա չի դիտված։
3. Արգանդի պարանոցի քա դցկեղով տառապող հիվանդների մոտՀ իպոպրո֊

տեինեմ իյաի երևույթի խորացում ր տեղի է ունենում տվյալ հիվանդու

տարածման և ծանրության աստիճանի բարձրացման

4. Հ ի պ ո պ ր ո տ ե ին ե մ ի ա յ ի ժամանակ զգալիորեն 

աճում է գ^բուլինի ֆթակցիաների քանակր, ոթից 
գործակիցը։

Երևանի բժշկական ին и տ ի лп ո ւտ իւՀ անկա բա ր ձու֊քմ յան ք ին և կո քո ղ ի ա յի 
ամբիոն

համ ընթաց։

նվաղում է ալբումինի ц 

փոքրանում է նրանց

Սէոացված է 13 IX 1961 թ.

Н. М. АЙЛАМАЗЯН

ГИПОПРОТЕИНЕМИЯ У БОЛЬНЫХ РАКОМ 
ШЕЙКИ И ТЕЛА МАТКИ

Резюме

Наличие в литературе разноречивых данных об изменении количе
ства белков в крови у больных, пораженных раком, побудило нас за 
няться изучением этого вопроса у 108 женщин, из коих 8 здоровых жен
щин, 88 страдали раком шейки и тела матки, 12—миомой матки.

1. Нами выяснено, что при поражении шейки матки раком I степени 
потеря белков не превышает 10%. Значительное понижение общего ко
личества белков в организме и их потеря наблюдается при поражении 
шейки матки раком III степени. Как видно, при раке шейки матки уве
личение количества потери белков происходит параллельно с повыше
нием степени тяжести и распространения заболевания.

2. При миоме матки потеря белков нами не обнаружена.
3. При гипопротеинемии наблюдается уменьшение количества аль

буминов и увеличение глобулинов, вследствие чего уменьшается их коэф
фициент.
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КЛИНИЧ1СКАЯ И ПР0ФИЛЛК1ИЧ1 СКАЯ М1ДИЦИНД

И. Л. ПЕТРОВА

ЛЕЧЕНИЕ III ЛОНА IIIII BA II ИЯ BEPI MEI II 10(7111
ГОРМОНОМ КОРЫ НАДПОЧЕЧНИКОВ

Одним из осложнений беременноеги является недонашивание, ко
торое, как Известно из литературы, встречается н 10 13% всех родов. 
Поэтому понятно стремление акушеров найти наиболее эффективный 
метод лечения этой патологии.

11редыду|цие паши исследован пи установили стимулирующее лей 
ствне । иперин iерренали зации на рашитие половых органов инфантиль 
ных самок белых крыс. Учитывая, что средн этиологических моментов 
недонашивания .значительную роль играет недоразвитие полового ан 
парата, мы провели лечение недонашивания беременности гормоном 
коры надпочечников.

11ифаигилизм женских половых органов чаще всего развивается 
как следствие перенесенных острых инфекционных заболеваний, прозе 
кающих в тяжелой форме, а также ал имен тарной дис трофии и тяжелой 
(физической работы в препубертатном возрасте (А. М. Агаронов [1]). 
Упомянутые (факторы оказывают пагубное действие па корковое веще
ство надпочечников, которое играет значительную роль наряду с гипо 
физом еще до начала функционирования яичников в формировании по
ловых органов девочки.

Так, при дифтерии наблюдаются кровоизлияния в мозговое, корко 
вое вещество и капсулх надпочечников, а также белковое перерождение 
и некроз клеток коркового вещества (В. II. Молчанов |7|).

М. Л. Рохлина |1(1| отмстила наличие некроза в коре надпочечников 
при некоторых инфекционных (аболеваниях, особенно дифтерии и пери 
гоните; при септических процессах наблюдался отек коры надпочечни
ков.

Недоста точное питание также вызывает дегенеративные процессы 
в надпочечниках. Так, В. Г. 111 тефко 11 11 описал грн типа деструктивных 
изменений, происходящих в надпочечниках при различных стадиях го
лодания: в начале- кроной влияние в корковое вещество, а в конечной 
стадии вакуольное перерождение клеток почти всех юн корковою вс 
Шества.

Вызванное нарушением (функции коры надпочечников в детском 
возрасте отставание в развитии женских половых органов в дальнейшем 
не компенсируется функцией яичника. Вследствие тгого половые органы
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приводит к бесплодию или недонашиванию.
( целью с। им\ляпни развития матки во время беременности и По 

пижснпя возбудимое! и ее (С. М. Неккер |2|) мы применяли upciiapai 
к‘рмоп.1 коры надпочечников де И)ксикортикосгероплцстн1 (ДОКСА)

Ա)1« Л (уксуснокислый »<|>ир II дезоксикортикостгрона) пред 
ciaiviMei собой белый кристаллический порошок, сюЙкиЙ и.։ по гдухе 
I’.lei н«»ряегся в спирте, ацетоне. д|)Ире, раст тельных маслах. Ilpenapai 
выпускается в 0,5% масляном растворе в ампулах по I мл (5 мг)).

Механизм действия ДОКСА при недонашивании беременности 
можно представить следующим обра »ом ДОКСА. как и нрогес lepoii, 
вызывает \ животных секреторную фазх и ш доме i рии (Г. II. Мврголина 
|6|. Г. II. Кватер |1|) и н'Меиения в клетках влагалищного мшгелня 
(Кайзер Р. и Копраi II., KeKcr Р. и Konr.nl I. |12|); подавлявւ сократи 
н л|.и\| > н ч ւ«՛.паюс11. матки и улучшат с< кровоснабжение (Ьеккер 
С. М.), _

I Ipoi пво1юказацнем для применения (ОКСА. согласно информа 
пионному ппсьм} № I ГАН ГУ М3 (՝.(.( Р. является гипертоническая бо 
лезнь, с* p'le’iii.iM недос i a ւ очно» 11. с ок’ками, нефрит, нефрон a ւ ия берс
МгПНЫ X

.Чеченце. применяемо»՝ нами, шключалось в ежедневных инъекциях 
по I мл 0.5% раствора ДОКСА; в среднем на курс лечения 1(1 ипьек 
кий (50 мг). { ।

Нод нашим наблюдением находилось 118 больных с явлениями 
\i рожающею и,тп начавшегося прерывания беременное! и. и ւ которых 
п»՝рвоберсменных было 52, повториобеременпых 66. II» попторнобере- 
МеНПЫХ ЖеНЩИП ТОЛЬКО V 16 ПрСДЫДХ Н1И(‘ 6epoMellllOCI и закончились 
срочными родами.

Но возрасту все больные распределялись следующим образом:

:ю 20 лет было I больных;
"0 29 Л1| — 82 больных;

30 лет и выше 3? больных.

( ИМПТОМЫ lie IOII3 III И В ЯIIИ Я ПОЯВИЛИСЬ В < Л С IXIOIHIIC сроки беремен 

iioi’iii I Переменность до 8 педель была у 19 женщин, и» них угрожа 
loiiiini аборт был х 13. начавшийся аборз у 6 женщин; 2. Iи?рсмснность 
9 12 педель была \ 21 женщин, hi них: \ ւ рожающий аборт был у II. 
начавшийся аборт у 10 женщин; 3. Переменность 13 Hi недель была 
\ 15 женщин, и» них: yi рожающий аборт был \ 15 женщин; I Перемен 
чо«и.17 20 недель была у 18 женщин, и » них угрожающий аборт \ 15. 
начавшийся аборт у 3 женщин; 5. Переменность 21 24 недели была > 
9 женщин, и» них угрожающий a6opi был у 7, начавшийся аборг \ 2 
женщин; 6. bepeMcninicи» 25 28 педель была у 8 жепщип, \ всех был 
vi рожающий аборт ; 7. Пер» Memnicւ ь 29 32 недели была у 13 женшин; 
8. Переменность 33—38 недель у 12 Женщин.
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I Io клинической карiине больные распределялись следующим обра 
|ом: угрожающий аборт был у 72 больных, начавшийся лборг у 21 
больной, угрожающие преждевременные роды у 26 больных.

А большинства больных с угрожающим абортом схваткообразные 
боли начались за 3 5 дней, л у большинства больных с начавшим! я 
абортом кровянистые вы юления <а 4 5 дней до поступления в или 
пику, (аким образом, подавляющее большинство больных пост \ на.к» 
в клинику с ясно выраженной картиной педонашинаемосi и.

Возможной этиологией недонашивания беременности служили
недоразвитие матки у 17 женщин, искусетвенное прерывание ирг 

чыдущих беременностей у 33. общие заболевания у 2. физическая и 
психическая травма у б. ностлактаншшнля атрофия матки у I, ipy 
гие заболевания у I, невыясненные причины у 25 женщин.

Как пндно из приведенных данных об этиологии заболевания, зна
чительную роль в возникновении недонашивания играло недоразннгие 
матки, c>iо, возможно, обусловлено icm, что период полового созревания 
\ лих больных совпал с годами Велю ой Отечественной войны, во врс 
мя которой пару 1НСННЯ питания, выполнение физической работы и тяже 
лыс бытовые условия moi hi оказать пагубное влияние ни организм нот 
растяющего поколения.

А больных с недоразвитием матки объективные признаки инфан1п 
лизма половых органов были выражены с различной ст» пенью интенсив 
пости; помимо по го, у больных отмечалось позднее начало первых ме
сячных. Так, в возрасте 14 15 лет первые месячные начались у 12 боль 
пых. в 16 17 лег—у 26, в 18 лет и старше у 8 больных; значительная 
часть и։ них (3(1 женщин) жаловалась на болезненные месячные.

11.з 118 больных с угрожающим недонашиванием после первого кур 
га Лечения выписались с сохранившейся беременноетыо 115 женщин 
(^7,4%). 11з трех женщин, у которых беременность прервалась при про 
ведении первого курса лечения, у двух был yi рожающий привычный вы 
кидыш, у одной начавшийся аборт; вероятной причиной недонашивания 
служили у одной больной двурогая фибромагозпач матка, у второй нс. 
кусственное прерывание первых твух беременностей. Некоторую роль 
у этой больной миг сыграть условный рефлекс на время развития недо 
нашивания, г. к. три предыдущие беременности прерывались в одина
ковые сроки, А болыюй с начавшимся абортом недонашивание возникло 
после физической травмы; возможно, некоторую роль в ш՝благоприя1 
них результатах лечений сыграло го, что больная от госпитали запии 
отказалась и лечение было проведено амбулаторно.

У болынннства больных симптомы угрожающего прерывания бере 
мз'ппостн проходили через I 3 дней после начала лечения; дальней 
шее лечение проводилось для закрепления полученного эффекта.

11ослс выписки из ciannoiiapa у некоторых больных вновь появля
лась VI риза преждевременного прерывания беременное ւ и. в связи с чем 
5 беременных были повторно госпи։ализнрованы, a 15 больных находи
лись на амбулаторном лечении.
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Всего до 50 мг ДОКСА получили 56 больных, * * 
50— 80 м г » » 49 »
80—100 мг » » 9 »

свыше 100 мт » > 4 »
Из числа выписавшихся домой после первого курса лечения с со

хранившейся беременностью в дальнейшем беременность прервалась \ 
4 больных; причем у двух из них наступили преждевременные роды 
жизнеспособным плодом (в весе 2300,0 и 2400.0).

Таким образом, из 118 больных, подвергшихся лечению ДОКСА, 
сохранили беременность и разрешились в срок 111 женщин (94%). Эти 
результаты лечения являются обнадеживающими и значительно более 
эффективными, чем при других методах лечения недонашивания.

Так. одним из наиболее распространенных современных методов 
лечения недонашивания является применение прогестерона, который 
дает положительный эффект в 80,6% (Е. Ф. Попова [9]), причем в число 
случаев с благоприятным исходом включены и преждевременные роды, 
а без них лечение оказалось положительным только в 64,5% случаев.

При применении прогестерона вместе с плацентарной кровью (А. Г. 
Болгова [3]) у 32 больных срочные роды наступили у 19, т. е. немного 
более, чем в половине всех случаев.

Лечение прегнином угрожающего недонашивания, по Морозовой 
Р. М., у 20 больных способствовало наступлению срочных родов всего 
лишь у 8 больных.

Мирсагатова Р. С., применявшая для лечения недонашивания ви
тамин «Е» у 85 больных, положительные результаты получила у 27 
больных.

Константинов В. И. проводил лечение недонашивания методом сло
весного внушения. Срочные роды наступили у 87,8 процента больных.

I аким образом, применение препарата коры надпочечников ДОКСА 
у беременных при клинической картине угрожающего недонашивания 
является этиопатогенетическим лечением при недоразвитии и чрезмер
ной возбудимости матки и дает значительно лучшие результаты, чем при 
лечении другими методами.

Кафедра акушерства и гинекологии 
Ереванского медицинского института Поступило 23.1 1961 г.

I’. IL. ՊԵ8ՐՈՎԱՀՂԻՈՒԹՅԱՆ ՎԱՂԱԺԱՄ ԸՆԴՀԱՏՄԱՆ ԲՈՒԺՈՒՄԸՄԱԿԵՐԻԿԱՄԱՅԻՆ ՀՈՐՄՈՆՈՎԱ մ փ ո փ ո ւ if

7 Ւ ո լ P1 ա վադամամ րն դհ ա տ ո ւ մ ր կ ան Д/ ե / ո ւ նպատակով կատարվում I, 
րումոէմ մակերիկամային Կորմոնի սինթետիկ պրեպարատի դե զօ քս ի կ ո րու ի - 
կոստերոն ա րյ ե տ ա տ ր (դոքս) 0,5^քգ~անոց յուղային լուծույթր ներարկումն!*֊ 
րով' օրական 15 մ[ չափով։
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Բուժվել են հղիության րնթացքում դիտողության ներքո գտնվող 118 հր֊ 
քքիներ, որոնցից 72֊ր ունեցել են սպաոնա ցող վիժո։մ, 21 ֊ր' սկսվող վիժում 
I/ 25֊ր սպառնացող վաղաժամ ծննդաբերություն։

Մեր Տղիների մոտ սսլառնացող վաղաժամ ծննդաբերության ամենահա֊

Կ[ինիկ ա կւսն ղր ական էֆեկտ и տ ա գ վ ե [ է 
մոտ։

Է ինֆանտիլիզմր (38,8%)։
118 բուժվող եղիներից 111֊ի

Л ИТЕРАТУРА

I. Агаронов А. М. Акуш. и гинек., 1947, 5, 53—54.
2. Беккер С. М. Нов. медиц., 1952, 32, 45—49.
3. Болгова А. Г. Нов. медиц., 1952, 32, 37—42.
4. Кватер Е. И. Акуш. и гинек., 1946, 6, 4—13.
5, Константинов В. И, Пед1атр։я акуш. I. г1нек. (укр.), 1950, 3, 21—25.
6. Марголина Е. Н. Бюллетень ВИЭМ, 1934, 8—9, 32—36.
7. Молчанов В. И. Надпочечники и их изменения при дифтерии. Дисс. 1909, 256.
8. Николаев А. П. Акуш. и гинек., 1946, 2, Հ —14.
9. Попова Е. Ф. Акуш. и гинек., 1948, 5, С—19.

10. Рохлина М. Л. Усп. совр. биол., 1941, 14, 2, 218—226.
II. Штефко В. Г. Русск. клиника, 1925, 10, III, 47—167.
12. Keiser R. und Kenrad I. Zentralbl. fur Gynace. 1958, 28, 12.



К Ո ՎԱՆ Դ ԱԿ Ո Ի ԹՅ Ո ԻՆ

Sbiiuil]iuG pdcljm.p]nt.G

liu upuipJ uiG U. Ն Вւս l| լ ա ւ| ա 9j ։u G Հ. 4՛ t ’IjuFipuiiTjiuG 0. Ա., Ղսւuuj«upjuiG Ն» Ա.
ուղեղի ր իո պ ո in են ց ի ա լն ե ր ի վրա

||m$puiqpljl|juiG O’. II՛., Սութի UlUjiuB fl՝, fl. Արյան ճնշման վրս» սերոտոնինի
ցսւթյան անալի ղի

bifipblfjluG *Խ Հ. Թոքերի պա րենխիմաքի ոեակ՚ոիվ իոիոևու թյոլններր արի պան~
կապու յտ^ ներշնչափողային և ենթամաշկային ներարկումների ղեպրում||ֆջ>սյե[ JtuG Ա. Լ‘1 Սեժեթջյան ’Լ. Վ. Արյան արհե 
նակ կարղիոպլե ղիայի հարցի 2ոլ[,$Ը ‘

ստա

3

13

21

31

1|1իհ|ւկւԱկւԱն և. սյրււՖիււսկ«ւ|ւկ |^ժօկու_թյուճ
IFGiug iuI|uiGib| Տ< Վսպ։դսւս|եւոյան Պ- Ա« Բալիստոկարղիողրաֆիկ փոփոխ

թյունները թ ի ր ե ո tn որս ի կ"ղի ժամանակ • • . • • • • •
'FuipuiGjluG 1Լ. Ա>, 'bUnqJtqjUlG ‘Ь. Ա. Ռևմ ոկարղիաի մամանակ ղիտված էլեկտր ա —

կարղիողրաֆիկ փոփոխությունների մասին
PJI11G Լ. Լ« "Բունրային մասի ու ո ո ւցքնե ր ի ղեսչքոլմ պոլիմորֆ և մոնո- 
մորֆ ղանղաղ աքիրների սին խրոնիղաց ի այի մասին ......

Im|RuiG(i իսյ iuG Ս* Զ՛ 4A է"[Ւ Թ ll'** է թուղակների բում մ ւսն հարցի մասին
53
f>9

IljpUlfluqjUlG Ն. Մ» Հի պոսլր ոաե րնեմ ի ան 
կեղով աառապող հիվանդներ ի մոա

ա ր դանղի մարմնի և պարանոցի քաղց-
75
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