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О. Г. БАКЛАВАДЖЯН, С. А. АРУТЮНЯН

О ВЛИЯНИИ ЭЛЕКТРИЧЕСКОГО РАЗДРАЖЕНИЯ 
ШЕЙНОГО СИМПАТИЧЕСКОГО НЕРВА 
НА ВЫЗВАННЫЕ ПОТЕНЦИАЛЫ КОРЫ

И РЕТИКУЛЯРНОЙ ФОРМАЦИИ

Исследованиями 'многих авторов было установлено, что симпати
ческая нервная система оказывает адаптационно-трофическое влияние 
на кору 'больших полушарий. В результате перерезки шейных симпати
ческих нервов и удаления верхних шейных симпатических узлов были 
получены резкие изменения в высшей нервной деятельности у собак 
(Э. А. Асратян [3], Э. Ш. Ай.ратетьянц [2], Ф. П. Майоров [10], Б. В. 
Павлов [11], Т. Н. Соллертинская [14] и др.).

В последнее время эта проблема изучается с новых методических 
позиций. При помощи метода электроэнцефалографии (ЭЭГ) изучает
ся влияние симпатической нервной системы на электрическую актив
ность высших отделов центральной нервной системы (Н. Ф. Полов [12], 
Т. М. Загорулько [6], Т. Н. Соллертинская [15], А. М. Алексанян и Р. С. 
Арутюнян [1], Ван Тай-Ань ’4], В. Б. Швырков и Н. А. Пухальская [16], 
Холмквист — Holmqvist [29], Ingvar [30]).

Однако в отличие от отчетливых данных, полученных по методу ус
ловных рефлексов, результаты, полученные различными авторами при 
исследовании влияния раздражения или перерезки шейных симпатиче
ских нервов и удаления верхних шейных симпатических узлов на ЭЭГ,
несколько разноречивы.

Интерес к вопросу о механизмах и путях влияния симпатической
нервной системы на электрическую активность мозга особенно возрос
после открытия восходящей активирующей роли ретикулярной 
Цин (Моруци и Мэгун — Moruzzi a. Magoun [32]).

эк{юрма-

Бонвалле, Делл и Хибел (Bonvallet, Dell et Hiebel [18]) считают, 
что влияние симпатической нервной системы на высшие отделы цен
тральной нервной системы осуществляется через ретикулярную форма
цию ствола мозга.

Наиболее убедительным основанием для такого утверждения яв
ляются данные Хи бела, Бонвалле и Делла (Hiebel, Bonvallet et Dell [28]), 
а также Ротбаллера (Rothballer [34]) о действии адреналина на элек
трическую активность коры через РФ. Внутривенное введение 5—- 
8 мкгр/кгр адреналина вызывает у интактных кошек активацию ЭЭ1 . 
После перерезки мозгового ствола, проведенной на и нтерк олли к ул яр
ком уровне, адреналин перестает вызывать электроэнцефалографически ю 
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реакцию пробуждения. Следовательно, активирующее действие ядре 
валина на 'кору опосредовано через РФ, расположенную ниже уровня 
перерезки. Данные Фогта (Vogt [35]) о большой концентрации адрена
лина и морадреналина >в структурах РФ также являются основанием для 
признания действия симпатической нервной системы через РФ. О неко- 
торой функциональной общности между симпатической нервной систе
мой и РФ говорят и данные Мерфи и Гельгорна (Murphy a. Gellhorn [31]).

Некоторые гистологические данные указывают также на сходств!) 
РФ и симпатической нервной системы.

А. И. Карамян [7] считает, что тоническое восходящее и нисходя
щее (влияние РФ на структуры центральной нервной системы является 
проявлением частного случая адаптационно-трофического действия сим
патической нервной системы. gj

Механизм взаимодействия между симпатической нервной систе
мой и РФ А. М. Алексанян и Р. С. Арутюнян [1] представляют иначе. По 
их данным симпатическая нервная система оказывает диффузное ак
тивирующее .влияние на электрическую активность всего головного моз
га, включая и РФ. Поэтому они считают, что симпатическая первая си
стема оказывает на РФ адаптационно-трофическое влияние такого же 
характера, как было установлено в лаборатории Л. А. Орбели для дру
гих структур центральной нервной системы.

В связи с изложенными данными (представляет определенный ин
терес сопоставление влияния РФ и симпатической нервной системы на 
вызванные потенциалы. •

Из литературных данных (Моруци и Мэгун — Moruzzi a. Magoun 
[32]; Хагбар и Кер — Hagbarth а. Кегг [27]; Бремер — Bremer [17] и др.) 
известно, что раздражение РФ подавляет первичные ответы или бло
кирует их полностью в первой фазе раздражения. Вторичные ответы 
. .... У уменьшаются в амплитуде. А какое оказывает действие на пер- 

вр лричньк ответы раздражение шейного симпатического нер- 
крипт Изучение этого (Вопроса могло бы способствовать выяс
нению механизма действия симпатической ।

вичные

те того как была начата наша ра-

нивияпгип нервной системы на функ-
рф CTOHHHL коРЬ| и Дало бы возможность сравнить действие
велено наст Z СИМПа™ЧеСК0Й неР'вной системы. С этой целью про
бота, п^::гтедова“ие-после как была нача™
НИИ раздражения ан Гай’А'Нь и М. Г. Белеховой [5] о влия-
После раздраженияИМПаТИЧеСК01ГО нерв,а на первичные ответы коры. 
Ры заметных изменений УДаЛ°СЬ "ОЛУЧИТЬ « слуховой зоне ко
ночных ударов ток' - 11е,рпичных ответов, вызванных нанесением оди- 
1՜ Ф также не оказывает ' итывая, что
ванные раздражением յ<՚>1< ТН1>го влияния на первичные ответы, выз- 

подавлящ ՀՀ^Х1С"7ФНЧв<ЖИХ ЯЯеР ТаЛаМ>’Са- « в₽'-я “а* (гХ"Рп,ет'
chetti [26]), мы реши-in - • ~ — viduuuer, гаггиа а.

иитичеокого нерва на при. 43^ч'ить В1Ияние раздражения шейного сим- 
первичные ответы коры, вызванные при электри

первичные ответы от раздражения 
арма и Цанкети — Gauthier, Parma а.
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ческой ։р азд«ра жен ни периферических нервов. Помимо этого, нами также
было изучено 'влияние электрического раздражения ш. с. н. на вторичные 
ответы коры и на вызванные потенциалы самой РФ. В данном сообще
нии приводятся результаты исследований, проведенных в острых опы
тах на кошках под хлоралозным наркозом.

Методика. Опыты были проведены <на 33 кошках, весом 2—3 кг под 
хлоралозным наркозом (хлоралоза 50—70 мг-р./кгр внутр1иперитонеаль- 
но). При помощи шариковых серебряных электродов отводили первич
ные in вторичные ответы керы из второй проекционной зоны седалищного 
нерва и вторичные ответы из gyr. lat. ant. Одновременно отводились по
тенциалы ретикулярной формации при помощи стереотаксического при
бора. Отведение во всех случаях монополярное. Шейный симпатический 
нерв раздражали стимулятором прямоугольных импульсов ИГ-1 с ча
стотой 30 гц, напряжением 2—3 вольт и длительностью импульса 
0,5 м/сек при помощи компенсора. В начале каждого опыта определяли 
порог расширения зрачка (0,3—0,5 вольт) и в дальнейшем, в течение 
всего опыта, симпатический нерв раздражали с четырех- или шести
кратным порогом. В отдельных случаях напряжение раздражающего 
тока доходило до 10-вольт. В некоторых опытах раздражение произво
дили без компенсора. Седалищный нерв раздражали одинарными или 
сдвоенными стимулами, а также с частотой >1—*15 гц.

Регистрация вызванных потенциалов до раздражения на фоне и 
после раздражения симпатического нерва во всех опытах (производи
лась согласно установленной последовательности. До раздражения сим
патического нерва фоновые потенциалы регистрировали на 1-, 15-, 20-, 
25-, 30- и 35-й сек., на фоне раздражения симпатического нерва на
15֊, 30-, 35-, 40-, 45- и 50-й сек. раздражения. Таким образом, вызван
ные потенциалы регистрировались 6 раз до раздражения и 6 раз на фоне 
раздражения симпатического нерва. Соблюдение этой последователь
ности давало возможность сопоставить потенциалы фона с потенциа
лами во время раздражения даже при некоторой спонтанной флук
туации потенциалов. После раздражения ш. с. н. вызванные потенциа
лы регистрировались сразу же по прекращении раздражения, на 10-, 

Потенциалы регистрировались при помощи двухлучево- 
фотопленке. В конце каждого опыта, пос

ле электролитической маркировки места локализации ретикулярного 
фиксировали и обрабатывали гистолопиче-

15-, 30-, 35-, 40-, 45- и 50-й сек.

20- и 30-й сек.
го катодного осциллографа на

электрода, мозг животного

II

с к и.
Результаты. При электрическом раздражении седалищного 

из второй зоны проекции коры отводится двухфазный потенциал 
тентным периодом 8—12 м/сек. Иногда вслед за положительным коле- 

восходящем колене отрицательной фа

нерва 
с ла-

банием первичного ответа или на .
зы (ригистрируется добавенное колебание, которое для неаш стези рован 
ной кошки описано рядом авторов (Френч, Верцеано и Мэг>\н
Verzeano a. Magoun [23]; Ройтбак, 1956, Брейзье — Brazier [1 j

- л Л ■'W 1 Г./’Ml f \ •СУП-ГП ГкТ ГПv6w-
(рис. 1 а). При применении парных стимулов , в зависимости от глуби- » «г



3 О. Г. Баклаваджян, С. А. Арутюнян•

ны наркоза, относительный рефрактерный период составляет 60- 
200 м/сек. При надпорогово-м раздражении периферического нерва i 
при глубоком хлоралозном наркозе <в проекционной зоне коры, п'оми 
мо первичного ответа, отводится и вторичный ответ с латентным перио 

дом 40—60

А

Рис. 1а. Опыт от 16.UI.1961 г. Вызванный по
тенциал РФ (верх, луч) и первичный ответ, до
полнительное колебание и вторичный ответ во 
II соматосензорной зоне коры (нижний луч) 
при парном раздражении седалищного нерва 
(интервал между стимулами 150 м/сек). б. Опыт 
от 27.11.1961 г. В РФ имеется вторичное колеба
ние с лат. пер. 33 м/сек. в. Опыт от 23.111.1961 г. 
Другой вариант вторичных колебаний в РФ. 
г. Опыт от 23.111.1961 г. Лат. пер. вызванного 
потенциала РФ 16 м/сек., лат. гер. первичного 
ответа коры 11,3 м/сек Добавочное колебание в 
коре появляется на вершине вызванного потен
циала РФ с лат. пер. 22,6 м/сек. В этом и во всех 
последующих опытах; калибровка (усиление) 
100 мкв=4 мм; отметка времени — медл. развер. 
3 мм=50 м/сек., быстр, развер. 6 .мм = 20 м/сек- 
во всех кривых отклонение луча вниз — положи

тельное колебание.

пт-лини Mn^K <РИС При одновременном отведении вызванных 
18 XT 7 'П0^адние регистрируются с латентным периодом 13-
18 м^сек (рис. 1г). Из-за 6OJ

жительной Лазы՜' \ “ '֊Т|К |1НСГ0 пика, который характерен для поло- 
санных нами потен ад "'ю/'р ЛСМНИСкавог° пути. Характеристика опи- 
«и. по описанию Френча Benne^™ м? хаР'актеРистикам. которы- 
РФ. Относительный г Լ,յ|ք|) и •՛ Ьгуна [23], обладают потенциалы 
"■«енинело. рф “ “’^7™““ ^-«терные .г,ерИМЫ fc, 
путей (рис. la, б, еНИЮ

льшои длительности потенциал имеет кон*

ьше для
в\ С потенциалами классических сензорных

в проекционной зоне коТ?"՜'наших опытах очень часто три наличии 
«ори небольшого ' С1ижула.
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нанесенного на -седалищный нерв в начале относительной рефрактерной
-фазы, в РФ ответа нет. Ответ появляется при увеличении расстояния
между двумя стимулами, но при этом специфические сензорные пути и
сом атосен зорная Kopia выходят из состояния относительной рефрактер
ное™. Представляет интерес тот факт, что из РФ иногда отводятся так
же, как из коры֊ дополнительные колебания и вторичные ответы 
(рис. 16, в). Появление вторичных ответов в коре некоторые авторы 
(Пурпура Purpura [33]) связывают с импульсами, приходящими из 
РФ. А как объяснить происхождение вторичных ответов РФ? На наш
взгляд юни вызываются -в результате дополнительного возбуждения ре
тикулярных нейронов кортикофугально, вслед за вторичным ответом 
коры. Этот вопрос нуждается в специальном исследовании. При частот
ном раздражении седалищного нерва потенциал в РФ исчезает быстрее, 
чем в коре — обычно при частоте 5—8 гц. Все эти особенности вызван
ных потенциалов РФ были использованы нами в качестве физиологи
ческого критерия определения правильности попадания отводящего 
электрода в ретикулярную формацию, что подтверждалось потом гисто
логически.

В одной серии опытов ш. с. н. раздражался частотным стимулято
ром без компенсора и без потенциометр а. В этих опытах раздражение 
ш. с. н. с частотой 30 гц и напряжением 3—45 вольт вызывало всегда 
угнетение ответных потенциалов коры и ретикулярной формации. Од
нако в контрольных опытах было выяснено, что это угнетение происхо
дит за счет сораздражения петлями тока соматических афферентов. 
После разможения симпатического нерва ростральнее раздражающего 
электрода (во время раздражения зрачок не расширяется) потенциалы 
коры и РФ угнетались в такой же степени, как и до размозжения нерва.

Так как без компенсора из-за артефактов нам не удавалось просле
дить за изменением вызванных потенциалов на фоне раздражения ш. с. н . 
во второй серии опытов шейный симпатический нерв раздражался при 
помощи компенсора. Многочисленные опыты, проведенные по этому ме
тодическому варианту раздражения, показали, что раздражение ш. с. н. 
в течение 60 сек. не вызывает заметных изменении как в амплитуде 
(рис. 2а, б,), так и в латентном периоде (рис. 2в, г) первичных ответоз 
коры. Интересно то, что при этом не меняется также характеристика 
вызванных потенциалов и в РФ (рис. 26). В этих опытах было также 
установлено, что раздражение ш. с. н. не -меняет рефр актеры ость как 
корковых, так и ретикулярных нейронов.

Влияние раздражения ш. с. н. на порвич։ные ответы изучалось л 
при пороговом раздражении седалищного нерва, когда имелась воз 
можность выявить изменение потенциалов не только в сторону уменьше 
ния, но также и в сторону увеличения. И тем не (Менее, первичные отве 
ты, полученные при пороговом раздражении периферического нерва, це 
меняют свою характеристику под влиянием ш. с. н.

Применение частотного раздражения седалищного нерва (1, о, Հ 
Ю .И 15 гц) показало, что кривые восстановления возбудимости сома-
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«Iтической афферентной системы до и на фоне раздражения шейного сим
патического нерва идентичны. При раздражении седалищного нерва с 
частотой 1 гц .первичные и вторичные ответы коры ш РФ не подавляются. 
При частоте 5 гц подавляются отрицательный компонент первичного от
вета коры, вторичный ответ коры и потенциал РФ. При 8 15 гц толь
ко в коре регистрируется небольшое положительное колебание. Такие

Рис. 2. Опыт от 22.1П.1961 г. А—вызв. потен
циалы РФ (верх, луч) и коры (нижн. луч) до
раздражения ш. с. н.; Б — тоже на фоне раздра-
жения ш. с. и.; В - до раздражения ш. с. н. лат. 
пер. потенциала РФ 16 м/сек., коры 10 м/сек;
Г — на })оне раздражения ш. с. н. лат. периоды

16 и 9,4 м/сек соответственно.

же изменения наблюдаются на фоне раздражения ст мп ат и чес кого нер
ва (рис. 3). ИЯт.'В

В наших опытах было изучено влияние ш. с. н. не только на пер- 
вичные, но и на вторичные ответы коры. Из работ Форбса и Морисона 
(Forbes a. Morison [24]), Демоаи и Морисона (Dempsey a. Morison [22])» 
Бюзе и Боренштейна (Buser a. Borenstein [20]), Кригеля и соавт. (Crighel, 
Nestianu ci Kreindler [21])» К. M. Кулланда [8], Лю Чжуан-Гуй [9] и др. 
известно, что при раздражении седалищного нерва, помимо (первичного 
ответа, локализованного в зоне проекции, отводятся также вторичные 
ответы, генерализованные по всей коре с латентным периодом 30— 
80 м/сек и с рефрактерн остью 0,2—0,5 сек. Такая характеристика ла
тентного периода и рефрактерн ости указывает на мультисин аттический 
путь проведения. Несмотря на свою генерализованность, они лучше по
лучаются в ассоциативных зонах коры.

В наших опытах вторичные ответы отводились из проекционной зо
ны коры и из gyr. lat. ant. в виде положительного колебания со скры
тым периодом 40—60 -м/сек (рис. 4а). Они возникали легко при глубоком 
хлоралозном наркозе 50—70 мгр/кгр. Раздражение ш. н. с. не оказыва
ло заметного влияния на этот потенциал (4-6). Тем не менее при под
робном -подсчете и анализе амплитудной характеристики потенциалов 
удалось отметить некоторую тенденцию к уменьшению амплитуды вто
ричных ответов коры в первые 30—40 сек. раздражения симпатическо
го нерва. При сопоставлении отдельных потенциалов до и на фоне раз-
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ддоажения из-за спонтанной флуктуации нельзя было выявить какое-ли
бо различие. Только при сопоставлении суммарных значений амплитуд

Рис. 3. Опыт от 3.IV.1961 г .А, Б—ответные потенциалы РФ и коры
при раздражении седалищного нерва с частотой 1 гц до (а I и на
II оне (б) частотного (30 гп) раздражения ш. с. н.; В, Г — то же при1

г

частоте раздражения седалищного нерва 5 гц до (в) и на ЗЕт
раздражения ш. с. н.; Д, Е — то же при частоте раздражения седал.

I* оненерва — 8 гц до (Д) и на

Рис. 4. Опыт от 28JJI.1961 г. Вторичный ответ в 
gyr. lat. ant. (верх, луч) и первичный и вторич
ный ответы во II соматосензорной зоне коры

(Е) раздражения ш. с. н.

(ниж. луч) до (А) и на фоне (Б) частотного раз
дражения (30 гц) ш. с. н.

вторичных ответов до и на фоне раздражения симпатического нерва уда
лось заметить вн-ачале раздражения некоторое подавление втор и ։ных 
ответов. Сказанное иллюстрируется в табл. 1.

В нескольких опытах после исследования симпатического влияния.
с целью контроля и сравнения, было проверено влияние раздражения 
РФ среднего -мозга на первичные и вторичные ответы коры. РФ раздра 
жалась при -помощи концентрических электродов с частотой 300 гц. тс 
ричные ответы отводились как из зоны проекции, так и из gyr. lat. ant.
Во всех опытах в отличие от раздражения симпатического нерза раз 
дражение РФ вызывает почти полное подавление вторичных ответов
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Таблица 1
с. н.

Амплитуда вторичных ответов

До раздражения ’ • • • 
На фоне раздражения • •

133 133

131 122

121
110

по
111

ПС

119

100

105

коры, наиболее выраженное в начале раздражения (рис. 5 а, б). Часто 
наблюдается явление ускользания после начального подавления вторич
ных ответов (рис. 5в). Наряду с 'выраженным подавлением вторичных 
ответов, иногда .наблюдалось некоторое уменьшение амплитуды первич
ных ответов (рис. 5 6).

Рис. 5. Опыт от 23.111.1961 г. Вторичный ответ в gyr.
lat. ant. и первичный и вторичный ответы во II со-
матосензорной зоне коры до (А) и на фоне (В, В)
электрич. раздражения РФ среднего мозга с частотой

300 гц.

Обсуждение. Перерезка ш. с. н. и удаление верхних шейных сим
патических узлов вызывают резкие изменения в ус л овно-рефлекторной 
деятельности животных. По некоторым литературным данным электри
ческое раздражение шейного симпатического нерва вызывает также ։из 
менения в ЭЭГ животного. Как же объяснить отсутствие -влияния сим.па 
тического нерва на первичные ответы? Ведь известно, что они закономер 
но изменяются при изменении функционального .состояния коры и пр՝н 
различных физиологических состояниях. Отсутствие эффекта, возможно, 
обусловлено тем, что электрическое раздражение периферического нерв 4 
вызывает сильный синхронизированный раздряд корковых нейронов в 
специфической зоне проекции. Хотя возможно, что при раздражении 
ш. с. н. активность отдельных нейронов меняется, .но выяснить эти из
менения нам не удается при поверхностном макроэлектродном отведс 
нии медленных колебаний первичного ответа — положительных и отри՜ 
нательных потенциалов.

Возможно, что симпатическая нервная система оказывает свое влия
ние избирательно на определенные структуры коры. Вероятно, различ
ны i корковые структуры .проявляют различную чувствительность к сим՜ 
патической нервной системе, ։и специфические структуры менее чувстви 
тельны по сравнению с неспецифическими. Отсутствие эффекта можсг 

также обусловлено наркозом. Поэтому на основании полученных
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результатов преждевременно обсуждать вопрос о ункииовальной общ
ности РФ и симпатической нервной системы. Почти полная блокада вто 
ричных ответов при раздражении ретикулярной формации и некоторое 
незначительное подавление их при раздражении шейного симпатическо
го нерва говорит о некоторой аналогии действия симпатической нервной 
системы и ретикулярной формации на кору мозга. Однако изменения 
вторичных отделов настолько незначительны, что можно отнести за 
счет спонтанных колебаний. Поэтому представляет интерес дальней
шее изучение влияния симпатической нервной системы на неспецифиче
ские структуры центральной нервной системы.

Нами установлено резкое подавление вторичных ответов коры при 
раздражении ретикулярной формации. Может быть, это обусловлено 
тем, что при раздражении ретикулярной формации с частотой 300 гц 
ретикулярные нейроны, участвующие ib генерации вторичных ответов, 
находятся в состоянии рефрактерности. Однако явление «ускользания > 
говорит против такого допущения. Вероятно, это результат кортикопе-
тальных влияний активирующей системы ретикулярной ЗЕормации.1

1

Выводы

1. У кошек под хлоралозным наркозом при электрическом раздра
жении седалищного нерва в проекционной зоне коры регистрируется 
первичный ответ в виде положительно-отрицательного комплекса, и 
вслед за ним иногда возникает добавочное колебание и вторичный ответ. 
При одновременном отведении вызванных потенциалов РФ среднего 
мозга последние характеризуются более длинным латентным периодом 
и более длинной рефр а клерк остью. Представляет интерес наличие вто
ричных ответов в самой РФ.

2. Четырехкратное или шестикратное в отношении порога для рас
ширения зрачка раздражение симпатического нерва не вызывает из
менений в латентном периоде, амплитуде и конфигурации первичных 
ответов коры и вызванных потенциалов ретикулярной формации.

3. Применение парных стимулов и частотное раздражение перифе
рического нерва показали, что электрическое раздражение шейного сим- 
патикуса не меняет рефрактерность корковых и ретикулярных нейронов
хлоралозного препарата.

4. Вторичные ответы коры также не подвергаются заметным изм.. 
нениям под влиянием симпатикуса. Однако статистический анализ ам 
плитудной характеристики вторичных потении лов выявил некоторою теп 
ценцию к угнетению ответов, которое однако настолько незначительное, 
что находится в пределах спонтанных колебаний ответов.

5. В отличие от раздражения шейного симпатического нерва, элск 
трпческое раздражение ретикулярной формации среднего мозга визы 
вает резкое подавление вторичных ответов коры, особенно выраженное 
в первой фазе раздражения. Иногда наблюдается явление «ускольза 
ния» после начального подавления вторичных ответов. Наряд} с по <
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ти полным (подавлением вторичных колебаний, (наблюдается /некоторое 
уменьшение амплитуды первичных ответов.

6. Полученные результаты обсуждаются в свете новой концепции 
о функциональной общности ретикулярной формации и симпатической 
нервной системы.

Институт физиологии
им. акад. Л. А. Орбели АН АрмССР Поступило 25 IX. 1961 г.

Л. Դ. ԲԱԿԼԱՎԱՋՅԱՆ, Ս. Ա. 2ԱՐՈbԹՅIIԻՆՅԱՆ

ՊԱՐԱՆՈՑԱՅԻՆ ՍԻՄՊԱՏԻԿ ՆԵՐՎԻ ԷԼԵԿՏՐԱԿԱՆ ԳՐԳՌՄԱՆ 
Ա9.ԳԵՑՈԻԹՅՈԻՆԸ ԳԼԽՈԻ՚ԼԵՎԻ ԿԵՎԵՎԻ ԵՎ ՑԱՆՑԱՆՄԱՆ ԳՈՅԱՑՈՒԹՅԱՆ 

ՃՐ1ԱՐՎԱԾ ՊՈՏԵՆՑԻԱԼՆԵՐԻ ՎՐԱ

Ա մ փ ո փ ո է մ

7. Խլորւսլո զային անզգայացման տակ կատուների մոտնս տ անևրվի

էլեկտրական գրգռման ժամանակ կեղևի սլրոեկցիոն շրջանում գրանցվում կ

ա ռաջն ային պատա иխան' գրական-բացասական ձևով, 'և դրան ի ց
անմիջապես հետո երբեմն ա ռաջանում է ԼթաՅոլցՒ1. տատանում և երկրոր
դային պատասխան։ Միջին ուղեղի ցանցանման գոյացության հրահրված

պոտենցիալների մ ի ա ժ ա մ անա կյ ա արտածման դեպքում, վերջիններս բնո֊

րոշվում են ավելի երկար լատենտ շրջանով և ավելի երկար 
նությամբ։ Հետաքրքրություն է ներկայացնում ցանցանման

երկրորդային

ռեֆրակտերակա֊ 
դո յա ց ութ յան մեջ

պ ատ ա иխանների առկա յութ յունր։

վե ր լուծ ու-

2. Սիմ պատիկ ներվի բիբի լայնացման ջեմ քի նկատմամբ քառակի կամ 
վեցակի գրդռումր կեղեի առաջնային պատասխանների լատենտ շրջանում, 
ամպլիտուդայում, կոնֆիգուրացիայում և ցանցանման գոյացության հրահրր֊ 
ված պոտենցիալների փոփոխություններ չի առաջացնում.

3. Զույգ գրգիչների օգտագործումր և պերիֆերիկ ներվի հաճախական 
գրգոումբ ցույց տվեցին, որ պարանոցային սիմպատիկոլսի էլեկտրական գրր- 
գոումր չի փոխում կեղևային և ցանցանման գոյացության նևրոնների ռեֆ- 
րակտերա կանությունր։ ՞'՛.

.Սիմպաաիկուսի ազգեցոլթյունից կեղևի երկրորդային պատասխան- 
‘ձ ժն ենթարկվում. Սակայն երկրորդա

յին պոտենցիալների ամպլիտուդայի բնորոշման վիճակագրական 
թյունր բացահայաեց պատասխանների ճնշման որոշ հակում, որր գտնվում է 
պատասխանների սպոնտան տատանումների սահմաններում. 2 3 4

. . տար^^Ն ^Ս^ոցային սիմպատիկ ներվի գրգռման, միջին 
ե՚ևո ՚յաե^նմաս ^Հ^թյան էլեկտրական գրգոումր առաջացնում է կեոևխ 
■րկրորգային պատասխանների խիստ Հնչում „„„ հ / 1 ո
վա» է գրգռման առաջին ֆաղում, Եոէո„Հ ււ 'ատ^պես արտահայտ- 
ճնշումից հետո երբեմն դիտվում I ՀՀШ1Ւ,լ'4 Ա.“" Ш Ա >Աաննե Ր Ւ
տատանումների գրեթե լրիվ ճնշման հետՀՀճն J 
տասխանների ամպլիտոլղաւՒ „րոջ փ Հ
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6. Ստացված արցյունքներր քննարկվում են
սիմպատիկ ներվային սիստեմի ֆոլնկցիոն 
и ակն երի լույսի տակ։

ցանցանման գոյացության ն

ալ րնդհանրության մասին նոր տե-
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К АНАТОМИЧЕСКОЙ СТРУКТУРЕ 
УСЛОВНОР.ЕФЛЕКТОРНОГО ПЕРЕКЛЮЧЕНИЯ

Исследованием физиологических закономерностей условнорефлек- 
торнопо переключения человека и животных занимался целый ряд ав
торов (В. М. Бехтерев [10], Г. Н. Нардицка [35], И. И. Лаптев [31], Э. А. 
Асратян [5, 6], И. С. Беритов [7, 8], Э. Г. Вацуро [11], М. С. Алексеева [3], 
А. Т. Пшоник [36], Л. С. Гамбарян, Г. Е. Григорян. С. С. Оганисян [13, 
17, 18, 20, 21, 22, 23, 24], П. К. Анохин [4], В. Вырвицка [12], Ю, И. Дань
ко [28] и др.), однако все эти работы посвящены изучению функциональ-
н ьгх м ех а нм эм ав у слов нор еф л ектор н о го пер екл юченм я.

С точки зрения морфологической архитектуры двигательных услов
ных реакций, было интересно изучить, какова рункциональная роль»»
различных анатомических звеньев двигательного анализатора в реали
зации условного (переключения между однородными и разнородными 
двигательны/ми условными рефлексами.

Материал и методы

В контрольных 'опытах у 12 взрослых собак в условиях свободного 
передвижения вырабатывались положительные пищедвигательные ус
ловные рефлексы в виде прямолинейной побежки от исходного положе
ния к кормушке (расстояние 4, 5 м) и подъема на нее передними лапа
ми (высота кормушки 45 см). Последний двигательный акт завершался 
пищевым подкреплением и регистрировался на кимографе с помощью 
и i н сим а ти ч е с к о й передачи.

После упрочения пищедвигательных условных рефлексов \ этих 
животных в звукоз.агл у шенной камере, расположенной в той же экспе

риментальной комнате, на те же звуковые раздражители (звонок ( + ), 
звонок (—), зуммер) вырабатывались положительные и отрицательные 
д вига тел ьно-оборонительные условные рефлексы с одной из задних ко
нечностей по видоизмененной методике Старицына-Петропавловско
го [13]. Таким путем вырабатывалось переключение между разнородны
ми двигательными условными рефлексами, где в качестве переключа
теля служила обстановка эксперимента.

Наличие переключения между однородными (электрооборонитель- 
ньими) условными рефлексами проверялось путем перемещения электро
дов от раздражаемой конечности на противоположную заднюю лапу. В՜
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айном случае переключателям.. являлись электроды и манжетка от ры-
чажно-пневм этического .прибора.

Для изучения поставленной задачи были применены 
гичеакой и функциональной блокады различных отделов

методы хирур- 
двигательногэ

анализатора. Հ
В |пер®ой серим опытов (метод экстирпации) у о собак после за

крепления двигательных условных рефлексов и .переключения повреж
дались спинальные проводящие пути двигательного анализатора (зад- 
ние столбы) посредством их удаления на протяжении нескольких сег
ментов. Экст-ирпация задних столбов производилась по р.анее описан
ному способу (19].

У второй группы животных (4 -собаки) с выработанными двигатель
ными условными рефлексами поэтапно-двусторонне удалялись сигмо
видные извилины коры больших полушарий по граница<м, соответствую- 
Щ1им карте Адрианова и Меринга [2].

Во второй серии опытов (функциональный метод) у 3 собак, при
наличии четкого переключения между разнородными двигательными ус
ловными рефлексами, в одном из опытов вслед за полным угашением 
пищедвигательных условных рефлексов тут же проверялось состояние 
элоктрообЮ’ронительных условных рефлексов. В другом случае наличие 
условных пищедвигательных реакций проверялось на фоне предвари
тельного полного угашения оборонительных условных рефлексов.

Результаты исследования

<։) N с. тов-нореф лектор ное переключение после повреждения задних 
столбов спинного мозга. При однократной и двукратной экстирпации дор
зальных канатиков спинного мозга на протяжении 20—30 мм оборони
тельные пищедвигательные условные рефлексы, а также переключе
ние между ними сохранялись без существенных изменений по сравне
нию с контрольными опытами.

компонента (реакции наступило на

ной iRVkn С°$?КИ N՜ $3 спустя 2 недели (3.6. 1958) после предваритель- 
Til -Т,Т столбов л .облаети Th 8-9 (рас. 1а|

. Я]" " 'Г| 40 мм начиналась выработка оборо-
և а ' ™га“ГаТ“Ь"“ ’”*“»“«■ Первая условная реакция 

” сон“ я, ™Ъ'"а появилась

ՀՕ-40-.м сочетании (рис. 16).

рефлексами впервые Двигательными у.словным-и
подкреплений) путем ХХния эл7к 23"
ности на противоположную за днюю КТро^ов от Раздражаемой конеч- 
сигнала (звонок) появился рефлекс на^пеп0 "ePB°" ЖС ДЗЧИ УСЛ0В1"0,՝°

Оказалась возможной также и в п 1СрвКЛ,ОЧение
мигательными условными' в/?Переключен'ия МСЖДУ ра3.' 

* рефлексами — от оборонительной 

д в и гат е л ь н ы»м и у.ел о в н ы ми

НОрОДНЫМИ
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реакции к пи щедв плательным условным рефлексам (рис. 1д). Для этого 
потребовалось 25—30 сочетаний условного раздражителя с пищевым 
подкреплением.

Гистологическая обработка (гематоксилин-эозином) препарата 
спинного мозга показала, что при операции полностью были удалены ” 
задние столбы (рис. 1а, 1г).

Рис 1 Собака № 33. Условнорефлекторное переключение, выра- 
ботаниое после двукратного удаления задних столбов спинного моз
га. Объяснение в тексте. Обозначения кривой сверху: пневмограм
ма. двигательная реакция, отметка условного раздражения, отметка 

безусловного раздражения, отметка времени в сек.

, . , лиши пптечены и v остальных животных, уАналогичные результаты были полу гень .
которых условные рефлексы .вырабатывались до мозговой'

Таким образом, .нарушение анатомической Целое™ 
проприоцептивных «и частично кожно-тактильных п\теи „ пеоеклю\ 
яе препятствовало яь,работке я осуществлен»» ° "”.
чения между биологически отрицательными (о՛ ороните.

' (пищевыми) двигательными условными рефлексами.жительными
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б) Условнорефлекторное переключение после экстирпации корко
вого конца двигательного анализатора. Исследования показали, что 
сигмовидные извилины коры головного мозга имеют важное значение 
как для осуществления локальных оборонительных условных рефлек
сов, так и для реакции переключения между однородными двигательно
оборонительными условными рефлексами.

Так, у собаки № 19 были выработаны электрообороннтельные ус
ловные рефлексы с левой задней конечности (рис. 2а) и рефлекс на пе
реключение при соответствующем перемещении электродов. Кроме то
го, у этой собаки в условиях свободного (передвижения вырабатывались 
пищедвигательные условные рефлексы. После закрепления рефлексов 
(17.2.58) была произведена экстирпация сигмовидной извилины право
го полушария. Спустя две недели после мозговой операции в первом опы
те (в камере) локальные оборонительные условные рефлексы с левой 
задней конечности оказались утраченными (рис. 26). Однако сохрани
лась реакция на переключение и условный рефлекс на дыхание (рис. 2в). 
Как видно из рисунка, величина двигательной реакции-переключения 
по сравнению с контрольными, доаперационны.М1и рефлексами заметно 
уменьшилась. Что же касается пищевого поведения, то опыты показали,
(то \ животного полностью сохранилась приобретенная пространствен
ная ориентация к кормушке (рис. 2г) и возвращение после еды обратно 
на исходное место. При этом локомоторный акт (побежка и особенно, 
подъем на кормушку) осуществлялся с некоторыми 
динаций. нарушениями коор-

Рис. _ Собака Խ 19. У словнорефлекторное переключение до 
и после односторонней экстирпации сигмовидной извилины. 

Обозначения те же, что и на рис. 1.

удалось выработать

постепенное повышение величи-

В дальнейшем, применяя около 70 сочетаний, 
оборонительные условные рефлексы на звонок с левой задней .конечно- 
сти. Одновременно с этим наблюдалось 
ны реакции на переключение.

Таким образом, экстирпация коркового ядра двигательного анализа
тора с контралатеральной стороны «подкрепляемой» конечности приво
дила к полному выпадению локального оборонительного двигательного 
условного рефлекса с этой конечности. Но при этом сохранялся меха- 
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ниэм одностороннего переключения .между однородными условными реф
лексами и между разнородными — от обстановки болевой реакции к 
пищецв ига тельным условным рефлексам.

После восстановления локального двигательного условного рефлек
са с левой задней конечности (рис. За) и двустороннего переключения 
между одно родными и разнородными двигательными условными рефлек
сами производилось удаление сигмовидной извилины левого полушария.

Рис. 3. Собака № 19. Условнорефлекторное переключение до 
и после двусторонней экстирпации сигмовидных извилин.

Обозначения те же.

На 23-й день после второй мозговой операции, когда у животного
значительно сгладились общедвигательные нарушения, было проверено 
состояние оборонительных условных рефлексов. На условный сигнал — 
звонок отсутствовал положительный рефлекс не только с левой задней 
ксинечности (рис. 36), но и с правой (рис. Зв). В обоих случаях сохрани
лась реакция на безусловное—болевое (раздражение. Таким образом, вы
пала реакция на переключение между однородными оборонительными 
условными рефлексами, но осуществлялось одностороннее переключе
ние— от обстановки оборонительной реакции к пищедвигательным ус

сторон (рис.

ловным рефлексам (рис. Зг).
В последующем, у собаки, лишенной сигмовидных извилин с обеих 

4а), применяя около 200 подкреплений, удалось вырабо- 
тать локальные двигательные условные рефлексы с левой задней ко- 
вечности (рис. 46). Более того, оказалось возможным также получить 
рефлекс на переключение при перемещении электродов на прав\ю зад

Сопоставляя
нюю конечность (рис. 4в).

величину, форму и характер рефлексов после второй 
мозговой операции с таковыми контрольных опытов или же рефлекса
ми после односторонней операции, нетрудно заметить значительное ос-
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пиигятрльного условного рефлекса с лабление тонического компонента двигател!
. /пир 4бЪ и полное исчезновение тоническомлевой задней /конечности (рис. 40) и полнее

реакции переключения (рис. 4в).

Рис. 4. Собака № 19. Выработка условнорефлекториого пе
реключения после экстирпации сигмовидных извилин.Обо

значения те же.

в) Условнорефлекторное переключение при угашении одного из ком
понентов разнородных двигательных условных рефлексов. Опыты пока
зали, что если у собаки выработать на один и тот же условный раздра
житель оборонительные и пищедвигательные условные рефлексы, а за
тем путем у гашения затормозить один из них, то в обстановке другой 
реакции рефлексы проявляются без каких-либо заметных изменений.

Так, например, у собаки № 59 (23.9. 1959 г.), после установления по
стоянного фона>/ Условнорефлекторной деятельности по двум методикам 

отки условных рефлексов в течение нескольких опытных дней, 
ниу дилось у гашение электрооборонительных двигательных услов-

* 7Рп флексов- ’Полное угашение реакции наступало
а кРат'н°го применения положительного условного сигнала (зво- 

” ’ ±„“?Г’"-"“ИЯ (ри' 5а՛ «■ ր' С"УСТЯ 2-3 мм. после опы՜ 
раздражитепя” ГаШ^НИСМ 0^°Р0Н,ительных рефлексов действие условного 
sZ X обста»»»«е ™6։>дтога „ерслвлження

• нее передними лапами (рис 6)
е™ Т"Иа и Щ» обратной

Таким образом^"’1"’՛* услом։ых Рефлексов, 
разом, функциональн 

иих приобретенных

на 3֊й день после

жи bothого в ы з ы - 
виде побежки и

п ос л едов а тел ьно-

од-а я блокада (методом у гашения) 
пятствовала проявлении" ''Т1֊1М1Ь1Х Реакчий (оборонительных) не пре- 
вых), пробужденных однимРиГтем М°Т(>|)НЫХ актов ('Двигательно-пище- 

ifo условное торможение первично возни-
условным сигналом. Полученные
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кает не в структурах афферентного коркового центра, воспринимающе-
го условное раздражение, а в структурах, цде формируются эфферент- 
ные реакции (4,33).

Обсуждение. Результаты наших прошлых исследований по вопросу 
анатомической структуры двигательной условной реакции показали, 
что в зависимости от характера и от сложности выполняемого моторного 
акта •функциональное значение различных отделов двигательного ана- 
лизатора различно.

Рис. 5. Собака №59. Фрагменты угашения электрооборонительных двигательных 
условных рефлексов. Обозначения те же.

Рис. 6. Собака № 59. Пищедвигательные условные реф
лексы после угзшения оборонительных рефлексов. 

Обозначения те же.

Так, было установлено, что повреждение задних столбов спинного 
мозга или же сигмовидных извилин коры головного мозга у новорожден
ных щенят (в возрасте՜ 19—20 дней) не препятствует своевременному 
осуществлению процесса естественной смены познотонических фаз, в то 
время как повреждение мозжечка (палеоцеребеллума) задерживает его 
[27]. Эти данные позволили предположить, что удельная роль моз
жечка, как одного из звеньев структуры двигательного анализатора 
(Л. С. Гамбарян [15], А. Крейндлер [31]), в механизме естественного 
преобразования локомоторного акта у новорожденных щенят значи
тельно 'большая, чем коркового двигательного анализатора и его прово
дящих путей в cniHHHOiM мозгу.



22 Г. Е. Григорян

Далее было показано, что 'Повреждение задних столбов спинно! )
мозга у собак с ампутированными двумя конечностями не препятствием 
приобретению новой формы локомоции (ходьба на двух конечностях), 
а также осуществлению локальных оборонительных [19, 20] и двигатель- 
нонпищевых условных рефлексов [13, 25].

На фоне двусторонней экстирпации сигмовидных извилин у собаки 
функциональные перестройки, вызванные ампутацией двух конечностей, 
наступали гораздо раньше (через 3—5 дней), чем выработка локальных 
оборонительных двигательных условных рефлексов (спустя 2 3 неде
ли после 200—300 подкреплений [24]). А обще двигательные условные 
рефлексы, выработанные на основе пищевого подкрепления, после ука
занного повреждения мозга сохранялись (полностью [27], о чем свиде
тельствуют данные О. С. Адрианова [1], Б. Н. Клосовского [30] и Н. Н.
Дзмдзишвили [29Հ

Роль мозжечка в механизме формирования ,и осу ществ л ени я разно
родных двигательных условных -рефлексов иная. Установлено, что уда
ление мозжечка у молодых и взрослых собак с ампутированными дву
мя конечностями лишает их навсегда способности пользоваться остав
шимися конечностями для передвижения [21, 15]. Однако в этих усло
виях сохраняются ранее выработанные лекальные оборонительные ус
ловные рефлексы и представляется возможным образовать новые реф
лексы у без мозжечковых собак [14, 16, 37]. ՚ X՝ "11

С другой стороны, повреждение мозжечка приводит к значительно
му и длительному нарушению способности собак к пространственной 
ориентации, выработанной на основе лабиринтного и звукового раз
дражения [9], а также — сложных пищедвигательных ситуационных реф
лексов [34]. НИ

Таким образом, вышеприведенные собственные и литературные дан
ные указывают на значительную сложность и функциональную разно
родность анатомической структуры различных приобретенных двига
тельных реакций.

Если вопрос об анатомической основе двигательного условного реф
лекса исследовать только лишь на примере локального двигательно
оборонительного условного рефлекса, то мы пришли бы к единому за 
ключению, что анатомической основой двигательных условных рефлек
сов является кора головного мозга, если же в качестве эфферентной ус
ловной реакции использовать другое, скажем с б щед питательное пищевое 
поведение животного, тогда мы считали бы, что для замыкания услов
ной -связи наличие коркового компонента двигательного анализатора нс 
обязательно. .

а^ее» если исследуются только локальные оборонительные услов
ные рефлексы после повреждения мозжечка, то заключаем, что моз- 
Գ К - 001 ак не является абсолютно необходимым и существенным 

анатомической структуры двигательного условного рефлекса, но 
оит только изучить пространственную ориентацию у безмозжечкового 

тного, ьыраоо! анн\ io на базе пищевого подкрепления, или же про-



извести у таких собак ампутацию 2 конечностей, чтобы убедиться в 
важном и даже решающем (в последнем случае) значении мозжечково
го компонента анатомической структуры двигательной реакции.

Возникает вопрос, как же теперь оценить анатомическую основу 
двигательного условного рефлекса вообще и условнорефлекторного пе
реключения в частности:

Анализируя вышеприведенный экспериментальный материал, мы 
приходи'М к такому заключению, что необходимо в каждом конкретном
случае дать индивидуальное определение или оценку ункционального
значения отдельных звеньев структуры двигательного анализатора в 
реализации той или иной приобретенной двигательной реакции.

На примере другой, более сложной ункциональной закономерно
сти мозга — условнорефлекторного переключения — мы снова убедились 
в правомерности такого положения.

Из вышесказанного видно, что в зависимости от характера двига
тельных рефлексов, участвующих в процессе переключения, поврежде
ние одних п тех же мозговых структур приводит к различным послед
ствиям. Так, повреждение спинальных проводящих путей двигательно
го анализатора не нарушало условнорефлекторного переключения как
между однородными, так и разнородными двигательными условными 
рефлексами. Эти данные показывают, что проводящие пути кожно-так
тильной и мышечной чувствительности, посредством которых импульсы, 
вызванные переключателем, достигают соответствующих корковых 
нейронов обоих полушарий, представлены, помимо задних столбов, и в 
других отделах белого вещества спинного мозга [20, 26].

Экстирпация сигмовидной извилины с противоположной стороны
подкрепляемой конечности, блокируя условные рефлексы с этой конеч-
ноегги, не нарушала уел о в нор еф лектор но го переключения при соответ-
ствующем положении переключателя. Эти факты показывают, что в ос
нове двустороннего переключения (выработанного посредством перс-
мещения электродов) между однородными локальными оборонительны
ми условными рефлексами имеется совместное, но попеременное функ
ционирование коркового двигательного анализатора обоих полушарий.

Испытание .реакции между разнородными двигательными условны
ми рефлексами показало, что переключение от оборони тельной реакции 
к пищеварительной (или в обратном порядке) сохранялось. С ледов а 
телыно, то положение, что переключение обеспечивается парностью ра 
бот коркового двигательного анализатора обоих полушарии, не может 
считаться общим для всех видов переключения; оно может быть приме 
не но только для переключения между однородными локальными двига 
тельными условными рефлексами.

Результаты опытов по двусторонней экстирпации сигмовидных изви 
положение, т. к. при выпадении оборо-

нительных условных ре
лин значительно подкрепляют это
нигольных условных рефлексов и переключении между ними сохраняет 
ся одностороннее переключение от оборони тел ьной обстановки к пище
двигательным условным рефлексам.
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Как же (представить механизм выработки условно рефлекторного пе
реключения между однородными локальными оборонительными услов
ными рефлексами после удаления коркового конца двигательного ана
лизатора? Иначе говоря, как обеспечивается центрально-периферическое 
взаимоотношение в двигательном анализаторе, когда хирургически бло
кировано конечное, корковое звено этого анализатора.

Руководствуясь схемой классической структуры двигательного ана
лизатора [27], можно полагать, что взаимоотношение «центра» и «пери
ферии» осуществляется по системе: медиальная петля —вентролате
ральные ядра таламуса, иначе говоря, на уровне диэнцефалической си
стемы [30, 42, 43]. ,

Не отрицая возможности подобного механизма в процессе восста
новления, мы -можем пользоваться и другой гипотезой — павловской тео-
рией о динамической локализации функций в коре и ее анатомическойИ
основой «ядра и рассеянных» элементов.

Основываясь -на этой теории и на некоторых литературных данных 
[39—41, 44], можно полагать, что условнорефлекторное переключение 
между однородными локальными оборонительны мп условными рефлек
сами три отсутствии коркового ядра анализатора осуществляется по
средством морфофункционального взаимоотношения «основных» и «до- 
полнительных» центральных проводящих путей и корковых рассеянных 
нейронов кинестетического анализатора [27].

Таким образом, путем повреждения различных отделов двигатель

ос-

ного анализатора и изучения при этом переключения в условнорефлек
торной деятельности, мы приходим к предположению, что как отдель- 
ные (но разные) двигательные условные рефлексы, так и переключе
ние между ними имеют неодинаковой степени морфологическое пред
ставительство в отдельных звеньях структуры анализатора. Есть 
ХонитеГД?’ 4Ղ переключение между однородными локальными 
X”“ZZ Г*'"”’”" преимущественно деятель-
костью ֊корковых механизмов обоих полю низ ո и а
разнородными (оборонительными и пищХы и. \,^Р°КЛЮЧение/еж«У 
ми-одновременно и подкорковыми В по ь ' етрп" рефЛеКСа՜ 
ческой структуры условнорефлекторного аНаТ0‘МИ՜
двигательных реакций говорят также результаты ZoZ РаЗН°Р<>ДНЫХ 
опытов, которые свидетельствуют о том Z Р И СерИИ НаШИХ 
сигнального свойства условного пяз™, ’ >гашение оборонительного
нию двигательно-пищевого поведения ЛЯ ПреПЯТСТВУет -роявле՜

пользу гетерогенности анатоми-

Институт физиологии 
им. академика Л. д. Орбели 
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К анатомической структуре условпорефлекторного переключенияԴ. Ե. ԴՐԻԴՈՐՅԱՆՊԱՅՄԱՆԱԿԱՆ ՌԵՖԼԵՔՍՆԵՐԻ ՓՈԽԱՐԿՄԱՆ ԱՆԱՏՈՄԻԱԿԱՆ ՍՏՐՈՒԿՏՈՒՐԱՅԻ ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋԸԱմփոփում
Ուսումնասիրվել է շա րժ ոդական անա

դերր պայմանական ռեֆլեքսների փոխարկման գործում։
լիզատորի տարբեր Չատվածների

Այս նպատակով փորձի ենթակա 12 հասուն շներից յուրաքանչյուրի մոտ 
մշակվել էր պաշտպանողական և սնն գա -շարժ ո ղա կան պայմանական ռեֆ
լեքսներ միևնույն արտաքին ազդակի նկատմամ բ։ Ռեֆլեքսների ամրապրն֊ 
դումից հետո, կենդանիների մի խմբի մոտ օպերացիոն ճանապարհով հեռաց
վել են ողնուղեղի հետին սյուներր մի քանի սանտիմետր տարածության 
իսկ մյուս խմբի մոտ' դլխ ո ւղե ղի կեղևի շարժողական զոնաներր։

վրա,

Փորձերր ցույց տվեցին, որ առաջիս դեպքում պայմանա կան ռեֆլեքսների
փոխարկումր (ինչպես միատարր պաշտպանողական ռեֆլեքսների, այնպես էլ 
տարասեռ ռեֆլեքսների միջև) պա հ պ անվում է առանց նկատելի ւիոփոխու֊ 
թյան։ Գլխուղեղի կեղևի շա րժ ո ղա կան կեն տ րոն ի միակողմանի հե ռա ց ում ի ց 
հետո անհետանում են պաշտպանողական պայմանւսկան ռեֆլեքսներր, սակայն 
տեղի է ունենում փոխարկման պրոցեսր, երբ փոխարկիչ աղդանշանր տեղա
դրվում է համապատասխան ծայրանդամին: Այս դեպքում կարելի է գրանցել և 
սնն դա - շա րժ ո ղա կան ռեֆլեքսներ կեն դան ու վազքի և թոիշքի ձևով:

Շարժողական կենտրոնի երկկողմանի Չ եռացոլմից լրիվ անհետանում են 
ինչպես ց ա վա յին պ ա յմ ան ա կան ռեֆլեքսներր, այնպես էլ փոխարկում ր նրանց 
միջև։ Ալս դեպքում դարձյալ պաՉպանվում են սնն դա - շա րժ ո ղա կան ռեֆլեքս- 
ներր։ Հետագայում, կատարելով մեծ քանակությամբ վարժություններ, հնա
րավոր եղավ կենդանու մոտ վերականգնել պաշտպանողական ռեֆլեքսներր և 
փոխարկումր նրանց մեջ։

Ստացված տվյալներր հիմք են տալիս ե զրակացնելու 1) շարժողական 
անալիզատորի տարբեր հատվածներր տարբեր պայմանական ռեֆլեքսների 
փոխարկման գործում ունեն տարբեր ֆունկցիոնալ նշանակություն, 2) բացի 
շարժողական անալիզատորի հիմնական կենտրոններից և ուղիներից, ղ J 
թյուն ունեն և լրացուցիչ զգացող նեյրոններ, որոնք ապահովում են ՚ կենար / 
և պերիֆերիայի» մորֆո - ֆոլնկցիոնալ փոխադարձ կապը.
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ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЯ СОРБЦИОННЫХ СВОЙСТВ 
НЕКОТОРЫХ ТКАНЕЙ ОБЛУЧЕННЫХ ЖИВОТНЫХ

При 1ИЗ'учени'и механизмов патогенеза лучевой патологии большое 
значение имеют данные по сравнительной радиопоражаемости различ
ных тканей организма. Данные по этому вопросу основаны на изучении 
патогистологических изменений .или степени нарушения специфических 
функций того или иного органа или ткани. В основе же этих изменении 
лежат внутримолекулярные физико-химические сдвиги клеточных бел
ков, изучение которых (помогло бы дать количественную характеристику 
поражаемое™ различных тканей.

Одним из методов, регистрирующих эти сдвиги, является изучение 
изменений сорбционных свойств тканей по отношению к витальному 
красителю. Метод основан на однотипности реакции клеток различных 
тканей в ответ на действие всякого раздражителя, т. е. на любое воз
действие Жкзая система отвечает постоянным комплексом изменении 
(изменение .коллоидного состояния, вязкости и сорбционных свойств).
Наиболее легко улавливаемым и поддающимся количественному уче
ту является изменение сорбционных свойств, и по этому показателю су
дят о состоянии тканевых протеинов (Д. Н. Насонов [11]).

И ex'од я из вышеизложенного, можно заключить, что изменение 
сорбционных свойств тканей по отношению к витальному красителю мо
жет служить критерием для сравнительной оценки радиопоражаемостн
различных тканей.

В настоящее время описаны изменения сорбционных свойств раз- 
p. В. Ясвоин [20] наблюдал изличных тканей облученных животных

менение окрашиваемости почечной ткани морских свинок после общег >
А. В. Лазовская [9] описала изме-облучения рентгеновскими лучами

некие сорбционных свойств нервной системы крыс в течение первых
четырех 
сорбции 
течение 
говорит

И. Л. Корчак [7] изучала изменениесуток оосле облучения 
витального красителя ,г— . ,

72 ч. .после общего облучения. Исследование О. В. Попова [1. ] 
об изменении сорбционных .свойств мышечной ткани оолучен- 

рбционных изменений некоторых органов оелых 
остром облучении гамма-лучами в дозе 700 р

М. И. Федотовой [17, 18]. П.ри остром

различными органами белых мышей в

ных крыс. Динамика со
крыс при хроническом и
была описана в исследованиях
лучевом заболевании автор выявила .выраженные паранекротичее 
менеиия тканей коры головного мозга, печени, тонкого кишечника, по-
чек и мышц.
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Однако изменение сорбционных свойств различных органов при 
острой лучевой болезни, вызванной облучением в несмертельных дозах, 
в настоящее время недостаточно ’изучено. В имеющихся исследованиях 
(А. В. Лазовская, И. Л. Корчак) эти сдвиги описаны только в течение 
первых трех суток после экспозиции. Сравнительное изучение сорбцион 
ных изменений после облучения в смертельных и .несмертельных дозах, на 
наш взгляд, имеет определенное значение для выяснения качественных 
различий в реакции живых тканей на различные дозы лучевого воздей
ствия. В настоящем исследовании ставится задача изучить динамику о ’ *
сорбционных изменений некоторых органов крыс при острой лучевой 
болезни, вызванной абсолютно смертельной и несмертельной дозами 
гамма-облучения.

Метод и материал. Опыты проведены на 24 контрольных ՝и 188 об
лученных белых крысах с исходным весом 150—180 г. Острую лучевую 
болезнь вызвали однократным круговым облучением на гамма-облу
чателе ЭГО-2 в дозе 300 р при (мощности 197,8. p/мин., .которое не выз
вало гибели животных в течение всего периода обследования (30 су
ток), и 700 р при мощности 298,7 р/мин (по данным нашей лаборато
рии—100—<1.2 дней). .

Методом витального окрашивания изучали сорбционные свойства 
коры больших полушарий головного мозга, коры мозжечка, печени, по
чек и мышц на 1-, 2-, 3-, 5-, 7-, 10-, 12-, 15-, 20֊, 26֊, 33֊е сутки после 
облучения в дозе 300 р и на 1-, 3-, 5-, 8-, 12֊е сутки после облучения 
в дозе 700 р. Щ

В указанные сроки крысы забивались обезглавливанием; быстро и
осторожно извлекали исследуемые органы и помещали на 10 мин. з 
раствор Рингера, затем органы в течение 20 мин. окрашивались в 0,1% 
р-ре нейтрального красного на р-ре Рингера без соды. Поглощенный 
краситель экстрагировался помещением окрашенных органов в опреде
ленное 'количество подкисленного серной кислотой 72° спирта, коли
чество экстрагированного красителя определяли калориметр крова ни ем 
на фотоэлектрокалориметре ФЭК-AI и рассчитывали на единицу су
хого веса органа. Органы сушили в тер1мостате при 37° до постоянного 
веса в течение 10 дней. Данные экспериментов подвергали статисти
ческой обработке по методу Стюдента (определения է критерия).

Результаты исследования. Все крысы, облученные в дозе 300 р, бы
ли живы весь период исследования. Внешне состояние животных ничем 
от контрольных не отличалось. Крысы, облученные в дозе 700 р, в пер
вые два дня после облучения от здоровых не отличались. На 3-е сутки 
животные стали вялыми, отказывались от пищи, шерсть взъерошилась, у 
всех был понос. К 5-м суткам после'облучения состояние крыс несколько 
улучшилось, но начиная с 8֊х суток наблюдали резкое ухудшение и 
наступила массовая гибель животных. На 12-, 13-е сутки после облу
чения в дозе 700 р все животные погибали. I

Изменение сорбционных свойств представлено на рис. 1.
После облучения в дозе 300 р сорбция коры больших полу шарп՛1
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головного мозга (рис. 1а) была понижена и оставалась ниже нормы на 
все сроки исследования. Наибольшее понижение сорбции наблюдалось н* 
3-е сутки—28%, на 10-е сутки—24% и на 20֊е сутки после облуче
ния—-20%. от нормы.

Снижение на 2% на 21-е сутки после облучения статистически не 
достоверно. На 33-е сутки после облучения сорбция витального краси
теля в пределах нормы. • «-•

После облучения в дозе 700 р сорбция витального красителя корой 
больших полушарий головного мозга на все сроки исследования была 
повышена. Наибольшее повышение сорбции наблюдали на 5-е сутки 
после облучения +59% от нормы.

Сорбция коры мозжечка (рис. 16) у крыс, облученных в дозе 300 р, 
в течение первых трех суток после облучения была снижена —20% от 
нормы. Затем сорбция коры мозжечка повышалась на 5+117% и на 7-е 
сутки +։5% от нормы, на все последующие сроки исследования сорбция 
была ниже нормы, достигая наибольшего снижения на 20-е сутки —32% 
от нормы.

У крыс, облученных в дозе 700 р, наблюдали 2 волны повышения 
сорбции коры мозжечка. Наибольшее повышение сорбции отмечали на 
5-е сутки +23% и на 12-е Сутки после облучения +21 % от нормы.

Отличие сорбции витального красителя на 1- и 8-е сутки после 
облучения от нормы было статистически недостоверным, однако счи
тать это нормализацией нельзя ввиду высокого коэффициента вариа- 
бильности.

После облучения в дозе 300 р в период первых семи суток после 
облучения наблюдали чередование усиления и понижения сорбции пе- 
ченочной ткани (рис. Гв). На первые сутки после экспозиции сорбция 
сильно повышена и составляет +47% от нормы, к 3-м суткам сорбция 
снижаемся —23%, на 5-е сутки сорбция вновь повышается-----Н.13%, за
тем на 7-е сутки сорбция снижается и остается ниже нормы на все 
дальнейшие сроки исследования, достигая максимального понижения 
на 20֊е сутки—33% от нормы.

Сорбция печеночной ткани у крыс, облученных в дозе 700 р, на все 
исследуемые сроки была повышена. Наибольшее усиление окрашивае
мости наблюдали на 1- и 8֊е сутки после облучения; на эти сроки сорб
ция составляла +27% от нормы. - Ջ /Жж

Первоначальная волна повышения сорбции печеночной ткани 
(рис. 1г) у крыс, облученных в дозе 300 р, сменяется на 5-е сутки сни
жением 14%, Затем сорбция вновь повышается и остается выше нор
мы весь последующий период обследования с максимумом на 12- и 15-е 
сутки после облучения+27% от нормы.

Сорбция красителя тканью почки крыс, облученных в дозе 700 р. 
на большинство сроков исследования снижена. Только на 3-е сутки 
сорбция не отличалась от нормы и на 12-е сутки после облучения сорб
ция была повышена. Наибольшее снижение сорбции наблюдали на 8-е 
с утки ֊ 23 %. ■ г
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Изменение сорбционных -свойств «мышц (рис. 1д) у крыс, облучен- 
ньгх ։в дозе 300 р, наиболее выражены в «гтезр-вые 12 cvtok после облу՜ 
чения. Первоначальное повышение сорбции с максимумом на 2-е сут
ки составляет +’17%, -на 5֊ и 7-е -сутки -сменяется снижением. На 10-е 
сутки -сорбция несколько -повышена---- Н9%, затем снова понижается.
Отклонения сорбции на 20- и 26-е сутки статистически недостоверны, од
нако на 33-е сутки .после экспозиции сорбция -вновь снижена на 9% о г 
НОр-МЫ.

У крыс, облученных в дозе 700 р, изменение сорбции мышечной тка
ни протекало-в виде двух -волн повышения. Наиболее повышалась сорб
ция на 3֊ и 8-е сутки после облучения и составляла на эти сроки +il9% 
от норм ы.

Обсуждение результатов исследования. Как показали проведенные 
эксперименты, после общего облучения имеют место выраженные изме
нения сорбционных свойств исследуемых органов. Причем, динамика 
сорбционных изменений исследуемых органов, а также одного и того 
же органа после различных доз облучения протекает по-разному.

После общего облучения -в дозе 300 р сниженная сорбция клеток 
коры больших полушарий головного мозга, в отличие от остальных ис
следуемых органов, на 26֊ и 33-е сутки .после экспозиции возвращается 
к норме. Нормализация этого показателя, которая наблюдается в ис
следуемые сроки, только 'Со стороны клеток коры больших полушарий 
говорит о ее большей пластичности и компенсаторных возможностях по 
сравнению с остальными исследуемыми органами. Снижение окраши
ваемости коры больших полушарий головного мозга на основании ис
следований С. Н. Романова [15], Т. Н. Черепановой и И. П. Суздаль
ской [19], М. Б. Киро [6], Н. В. Головиной [3] указывает на повышение 
возбудимости и усиление резистентности к повреждающим воздействиям. 
Об этом же свидетельствует работа М. Е. Лобашева [10], который на
блюдал уменьшение окрашиваемости тканей при адаптации.

В отличие от облучения в дозе 300 р, после общего облучения в до
зе 7(Ю р на все сроки исследования, сорбция коры головного мозга повы
шена. Как показали Д. Н. Наносов [11] и сотрудники, повышение сорб
ции витального красителя под воздействием повреждающего агента я в 
ляется следствием альтерации, денатурации тканевых протеинов, и это 
состояние авторы назвали паранекрозом. Многочисленные исследова
ния (А. А. Браун и М. Ф. Иванов [1], А. Г. Гинецинский [2], МБ. Ки- 
'РО [5], С. Н. Романов [14. 15], Г. М. Зараковский и С. В. Левин [4], Д. Н. 
Насонов и И. П. Суздальская Щ] и др.) свидетельствуют о том, что повы
шение сорбции, inар.анек,роз - это субстанциональная основа местного 
стойкого возбуждения. Следовательно, после общего обличения в д 
"00 р в клетках коры больших полушарий головного мозга крыс раз 
вив.аются пар а некротические изменения, достигающие максимума 
5-е сутки .после облучения, что указывает на состояние местного 
кого возбуждения.
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Данные о» ..змснен...  ““Р“ ‘"°"

выми. описанными в работе А. В. Лазозокон |9], которая не наблюдала 
определенной направленности в изменении окрашиваемости коры го- В ©пределе р _ * , послс ,аблучения в дозе
лови ого мозга на 1-
600 р и на 1- и 2-е сутки после облучения в дозе 1000 и ~иии Р- 

При сравнении динамики сорбционных изменений коры мозжечка, 
общего облучения в дозе 300 и 700 р видно, что после об -печени и мышц

лучения в дозе 300 р повышение сорбции (паранекротические измене
ния) в начальных сроках после экспозиции сменяется снижением сорб
ции, обратным развитием параненротичеаюих изменений, т. е. фаза мест
ного стойкого .возбуждения сменяется фазой повышенной возбудимости
в резистентности. В отличие от этого, после 'общего облучения в дюзе 
700 р повышение сорбции указанных органов (пар анакротическое со
стояние) наблюдали весь период исследования. Подобные же измене
ния после облучения в дозе 750 р наблюдала и М. И. Федотова [17].

Сравнение динамики сорбционных изменений почечной ткани при 
облучении в дозе 300 и 700 р выявило иные взаимоотношения. Здесь, 
в отличие от остальных исследуемых органов, при облучении в дозе
300 р наблюдали повышение, а при облучении в дозе /00 р пониже
ние сорбции. Г. В. Ясвомн [20] также описал более слабую окрашивае
мость почечной гкани витальным красителем при высоких дозах по %
сравнению с окрашиваемостью при более низких дозах общего облу
чения. Если -полагать, что повышение сорбции почечной ткани при облу< 
чении в дозе 300 р указывает на развитие пара некротических изменений, 
то при облучении в дозе 700 р надо было ожидать развития более глу
боких паранекротических изменений, т. е. большего повышения сорб 
ции. Однако при облучении в дозе 700 р сорбция в основном снижена. 
Видимо, причина здесь в характере окрашивания почечных клеток ней
тральным красным. Известно, что клетки почечных канальцев обильно
откладывают в норме гранулы этого красителя. Исследования В. И. 
Красильниковой [8] показали, что при воздействии на почку повреждаю
щими агентами, когда окрашиваемость гранулообразующими красите
лями усиливается, сорбция диффузного красителя не повышается. При 
повышении же сорбции диффузного красителя сорбция грянул сообра
зующего снижается, т. е. с началом развития пара|Некротических измене
ний подавляется окрашиваемость гранулообразующим красителем. При 
развитии пара некротических изменений, как показал Д. Н. Насонов [11]. 
клетки теряют способность гранулообразован'.ия.

Исходя из этих данных, можно полагать, что окрашиваемость по
чечной ткани после облучения в дозе 300 р повышается, видимо, за 
счет усиления гранулообразовяния. А снижение оорбции после облу՜ 
чения в дозе 700 р является следствием подавлен1ия процесса грануло- 
образования, началом паране1кротических изменений. Повышение же 
сорбции на 12֊е сутки после облучения в дозе 700 р после максим аль-
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Изменение свойств тканей облученных животных

ного падения ее на 8-е, по-видимому, указывает на 
паранекротических изменений. развитие глубоких

Таким образом, исходя из всего вышеизложенного следует, что ха-
рактер .сорбционных изменений зависит от дозы облучения ’ При облу
чении в ^смертельной дозе 300 р начальные фазы повышения сорбции 
(гтаранекротические изменения) клеток коры мозжечка, печени мышц
сменяются лразои понижения сорбции. При этой дозе облучения пара- 
некротических изменении со стороны клеток коры головного мозга и 
почек не наблюдали. Из всех исследуемых органов только сорбция ко
ры больших полушарий головного мозга нормализовалась на поздние 
сроки после облучения.

После облучения же смертельной дозой гамма-лучей 700 р во всех 
исследуемых тканях наблюдали развитие паранекротических измене
ний на все обследуемые сроки.

Выводы

1. После общего облучения имеют место выраженные волнообраз
ные изменения сорбционных свойств всех исследуемых тканей, характер 
динамики которых зависит от дозы облучения.

2. Из всех исследуемых органов только сорбция коры головного 
мозга нормализовалась на 33-е сутки после облучения в дозе 300 р.

3. Сорбция коры головного мозга, коры мозжечка (кроме 1- и 8-х 
суток), печени и мышц (кроме 5-х суток) после облучения в дозе 700 р 
повышена в течение всего периода обследования, что говорит о развитии 
паранекротических изменений, указывающих на состояние местного стой
кого «в о зб ужд е н и я.

4. После облучения в дозе 300 р сорбция коры головного мозга сни
жена. После кратковременного усиления окрашиваемости коры мозжеч
ка, печени и мышц следует снижение сорбции, т. е. повышение возбуди- 
мости и усиления резистентности.

5. Взаимоотношения динамики сорбционных изменений почечной 
ткани после облучения в дозе 700 и 300 р обратные, подвидам ому, вслед
ствие особенности этой ткани откладывать краситель в виде гранул.

Сектор радиобиологии 
АН АрмССР, 

Институт биофизики АМН СССР
Поступило 12.XI. 1962 г.
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Ա մ փ n փ n ւ մ

7. Ընդհանուր ճա ռա գա յթա վորում ից >ե

"ք-ԱՈւմնաս իրված հյուսվածքների 
ված ալիքաձև փ ո փ ո խ ո է ի! յունն ե ր, 
սաոա դայթավորման դո զա յի ց է

и որրցիոն

տո տեղի են ունենում քոԼոՐ 
հատկությունների արտահայտ-

որոնց դինամիկայի բնույթր կախված Լ
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2. Բոլոր ուսումնասիրված օրգաններից միայն գլխուղեղի կեղեի ипГР 
զիան նորմա լացավ 300 ռենտ գեն դո զա յո վ մա ռա գա յթա վորմւսն 33-րդ °[,Ո1

3. Գլխուղեղի կեղևի, ուղեղիկի կեղևի (բացի 1 ֊ ին և Յ֊րդ 
լյարդի և մկանների (բացի 5-րդ օրից) սորբցիան 700 ռենտգեն դոզայով &ա֊ 

րձրացած է ամբողջ հետազոտման շրջան ում, որբпшգա գթավորումիд հետո բա
վկ ա յ ո ւմ է պարանե կրոտ 
կայուն գրգռման գրությւ

իկ փոփոխությունների զա րգա ցմ ան մասին

4. 300 ռենտգեն գոզայով ճա ռագայթա վորումից հետո գլխուղեղի կեղևի

րբցիան նվազած է։ /1ւղեղիկի կեղևի, լյարդի և մկանների ներկվելու ունա֊

կութ գան կարճատև ուժեղա սորբցիայի նվազում, այսինքն

գրգռա կանութ յան բարձրացում և ռե զի и տ են տ ա կ ան ո ւթ յան ուժեղացում։
5. երիկամային հյուսվածքի սորբցիոն փոփոխությունների դինա մ ի կա յ ի 

փ ո խհ ա րա բ ե րութ յուն ր 700 և 300 ռեն տ գեն դո զա յով ճա ռա գա յթա վո ր ո ւմ ի ց 
հետո հակառակն է, որը րստ երևույթին հետևանք է այդ հյուսվածքի առանձ֊ 

նահա տկութ յան' ներկր հատիկների ձևով կուտակելու։
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клинич. медицины

М. А. САРКИСЯН

К ВОПРОСУ С СУЩЕСТВОВАНИИ DIENTAMOEBA FRAGILIS 
В АРМЯНСКОЙ ССР

Dientamoeba fragilis единственный представитель рода Dientamoe
ba —՛ впервые отписав а в Англ™ Джетпсо’м и Добеллом (Jepps a. Dobell) 
в 1918 г. (8 случаев). До этого в 1909 г. эта амеба была обнаружена 
Веньоном, но природа найденных форм не была выяснена. После выхо
да в свет сообщения Джеппса и Добелла D. fragilis стала выявляться 
и в других странах земного шара. Описывались находки этого паразита 
среди различных групп населения.

D. fragilis сравнительно мелкая, активно подвижная и, как показы- ч
вает название, хрупкая паразитическая амеба, характерным признаком 
которой является то, что в большинстве случаев она двуядерная. Яд
ра пузырчатые, сферические, имеют характерную структуру, непохожую 
на ядрз других видов кишечных амеб человека. Амеба, по-видимому, 
не инцистируется, т. к. до настоящего времени доказательных описа
нии й цист этого вида нет.

Относительно распространенности D. fragilis среди (населения в ли
тературе имеются разные данные. По мнению некоторых зарубежных 
авторов этот паразит встречается «не так редко, если применяется соог 
ветствующая -методика исследования. Так, Точиара (Tochihara [10]) из 
124 человек у 51, т. е. в 41 %, нашел D. fragilis, при взятии 6 проб у каж
дого исследуемого; Рейхенов (Reichenow [9]) исследовал стул у 100 па
циентов в Германии и нашел у 5 из них амебу; Бруг (Brug [8]) в Голлан
дии, при исследовании совершенно свежих выделений и при применении 
нескольких (методов исследования, выявил D. fragilis в 36% среди приют
ских детей. Лоллее с соавторами [3] в одной египетской деревне после 
шестикратного обследования установил 11 % зараженности этой амебой.

В Советском Союзе -единичные случаи D. fragilis выявлены Г. В. 
Эпштей ном [6] в средней -полосе, В. Б. Сченсновичем [5] —на Кольском 
полу острове у местного жителя <и приезжих из Восточной Сибири. Этим 
же автором в Киргизии при массовом обследовании по всей республике 
зарегистрировано 5 случаев, причем -характерным .признаком являлись 
поносные заболевания. Единичные случаи обнаружены и другими совет
скими авторами (Г. В. Эпштейн и Л. К. Зерчанинова [7], Е. И. Горшако- 
ва [1], Н. А. Лихварь [2] и др )-

В Армении Hl М. Матевоояно.м [4] описано 3 случая находки 
О. fragilis: д1В-а ֊ во время экопед-иции в 1927 г. в Иджеване (исследо-
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ванне окрашенных препаратов) и один случай - в Ереване (.культураль- 

ны>м спосооом). fratriii<. существуют разные мнения.
Относительно патогенности D. fragilis существуй н

Большинство авторов эту амебу считают непатогенным кишечным па
разитам, однако <в литературе имеются указания о находках ее и при 
кишечных заболеваниях человека.

Многие вопросы биологии D. fragilis, размеры и способы распро
странения и патогенные свойства этого паразита совершенно нс изуче
ны. Отсутствие всех 'перечисленных данных, а также единичный харак
тер находок этого паразита (по мнению части авторов) и его морфоло
гическое сходство с Jodamoeba biitschlii ставят под большое сомнение 
существование D. fragilis как вида.

Исходя из этого мы, в порядке пересмотра видового состава амеб 
кишечника чаповека, сочли своей очередной задачей выяснение вопроса 
о существовании D. fragilis в Армении. При положительном разрешении 
этого вопроса он, помимо теоретической значимости, мог бы предста
вить и некоторый практический интерес, хотя бы с дифференциально- 
диагностической точки зрения.

С целью выявления инфекции D. fragilis нами произведено исследо
вание фекалий на кишечные простейшие 550 лиц, из них 420 больных 
с расстройством функции кишечника и 130 здоровых. Из указанных 
550 лиц 123 были исследованы повторно, 99 из них — после дачи слаби
тельной соли.

Материал просматривался, по возможности, в свежем состоянии, 
т. к., по литературным данным, D. fragilis, будучи очень нестойким мик
роорганизмом, вне тела человека быстро дегенерирует, «а затем и разру
шается. Нативный материал исследовался с помощью физиологического
и люголевского растворов. В тех случаях, когда обнаруживались про
светные формы дизентерийной амебы, вегетативные формы Entamoeba 
hartmanni, Jodamoeba biitschlii и Endolimax папа, или мелкие вегетатив
ные формы амеб, нераспознанные при исследовании нативных /препара-

п рем вводились посевы на питательные среды и изготовлялись по- 
стоянные препараты. При приготовлении последних фиксация 
дмлась сулемовым алкоголем,
лезного гематоксилина.

Постоянные препараты 
179 лиц.

произво-
а дальнейшая окраска — раствором же-

изготовлены из материала, взятого о г

ДрбоглХТрН-^’в.’"увдтываяПРИМеНЯЛ'а'СЬ ЯИ'ЧНаЯ Срада БёКЗ ” 
л -   •валось nnn.v.UuTt ' ՛ ’ Что МН0|ГИМ ’исследователям уда-

среде Посевы К-‘1ЬТ-РУ с хоРошим ростом D. fragilis именно на этой 
luu. посевы произведены из 154 пппл лолиз 154 проб (126 лиц). Пробирки содсржа-ЛИСЬ В термостате оши 37° Поп л “!^и1ИР1КИ содержи

через каждые 48 ч а пои и ССВЫ На свежие среды производились 
поста я.м.г ’ РИ 'не°бходи.мости

являлись «остоянные препараты ,по вышеуказанной ме
ежедневно. По появлении'
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Результаты копрологических •исследований, дополненные данными 
повторных исследований и полученные после просмотра окрашенных 
препаратов, а также культуральным способом, приведены в нижеследую
щей таблице.

Больных 420 чел. Здоровых 130 чел. Всего 550 чел.
Виды простейших

абс. число °/ / о абс. числа °/о абс. число

Entamoeba histolytica • • • 
Entamoeba hartmanni • • • 
Entamoeba coli....................
lodamoeba biifschlii ....
Endolimax nana • • • 
Dientamoeba tragilis • • • 
Lamblia intestinalis • • • • 
Chilomastix mesnili • • • 
Trichomonas hominis • • • 
isospora hominis.................
Protozoa sp.........................

87 
125 
153
97 
79

2 
53
26
43

1
1

20,7 
5,9 

36,4 
23,1

I 18,8 
0,5 i 

12,6 
6,2 

10,2 
0,2 
0,2

29
10
65
34
29

1
10
12
9**

2

i 22,3
7,7

50,0
26,1
22,3
0,8

! 7,7
9,1
1,5

1.5

116
35 

218 
131
108

3 
63
38
45

1
3

21,1
6,3

39,7
23,8
19,6
0,54

11,4
6,9
8,1 
0,18 
0,54

о

He останавливаясь подробно на разборе данной таблицы, которая 
представляет обычную картину протофауны кишечника челевека, отме
тим только, что из 550 лиц у 3 найдены амебы, идентифицированные 
нами с D. fragilis. Два случая выявлены в группе больных и один — в 
группе здоровых.

Найденная амеба имела следующую «морфологию. При просмотре 
в свежем «состоянии она подвижна, выпускает сравнительно большие 
эктоплазматические псевдоподии, большей частью дольчатой формы.
При движении прозрачная гиалиновая эктоплазма ясно разграничи
вается от мелкозернистой эндоплазмы. В стадии покоя амеба имеет 
круглую форму, с размерами от 4 до 12 микрон в диаметре. При ис
следовании в свежем состоянии почти никогда не удавалось обнару
живать ядра. Последние обнаруживаются в окрашенных железным ге
матоксилином и хорошо дифференцированных препаратах. Характер
ной особенностью найденных амеб является то, что большей частью 
они двуядерны (около 3/4 всех найденных амеб имеет два ядра). Опре
деленного расположения в цитоплазме ядра не имеют. а ядра 
шей частью одинакового .строения и величины, в среднем окто двух мик

ш«И1ваем«ая.

свободной от каких-

рон. Ядра имеют сферическую форму. Оболочка нежная, плохо окра- 
В центре находится большая кармозома гранулярного ти

па, состоящая из многочисленных зерен. Зерна не всегда однотипны. 
Ядерная оболочка отделена от кариозомы прозрачной зоной, обычно 

либо включений. В некоторых экземплярах мелкие 
ра опол ага ются под я дерн ой оболочкой, и в этом 

рисовывается центральная кармозома. В части из 
них гранулы хроматина отделены от мембраны, но лежат на некотором 
расстоянии от карнозомы. Эндоплазма мелкозернистая, содержит мно
гочисленные пищевые вакуоли разной величины. В вакуолях часто 

хроматиновые зерна 
случае отчетливо вы

встречаются заглоченные бактерии-кокк и
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։i։HllY так и -окрашенных препаратов
При иоелие.»™. как „ s„ вакумь. зани-

„огречаюгея экземпляры. ь которых „1К1]]1„ет։я тонки», слоем
мающая всю центральную часть -клетки
протоплазмы. Оба ядра хорошо видны в т< • п^Арппом л<՝-
По-видимому, эти клетки представляют собой описанные R1‘ , 
генеративные формы D. fragilis, которые очень похожи на Bas у ь 
hominis и сохраняются ‘в фекалиях довольно долге
человеческого организма.

Описанные выше амебы, выделенные из фекал ini трсх человек, 
•описанными Джепсом и Добелломморфологически сходны с амебами

и Веньоном и обозначенные ими как Dientamoeba fragilis. Цисты нами
нс обнаружены.

С целью установления постоянства морфологических признаков ка
ми проведено наблюдение над одним носителем указанных амеб. При 
исследовании фекалий у этого носителя, спустя несколько месяцев после 
первой находки, были обнаружены те же амебы в скудном количестве. 
В течение двух месяцев этот носитель был исследован 6 раз и в четы
рех из них были найдены амебы, которые морфологически, >по своим раз
мерам и культу(ральным свойствам былм сходны первоначальны мп.

Следует отметить, что, вопреки мнению многих авторов, считающих 
необходимым условием для нахождения D. fragilis жидкую каноистен- 
цию фекалий, в наших наблюдениях эти «амебы встречались <в выделе
ниях любой консистенции, хотя ib полуоформленных и оформленных вы
делениях количество их было сравнительно меньше. ' ”՛

Для культивирования амеб, как было указано, применялась яичная
среда Бёка и Дрбоглава. При просмотре посева через 48 ч . амебы обыч
но обнаруживались, хотя и в скудном количестве. При повторных пере
севах на свежую среду рост улучшался, но культуру с хорошим или бю
1атым ростам амеб мы не получили. В лучшем случае имелся средн,ин 
рост, т. е. 10—50 амеб в поле зрения микроскопа три слабом увеличении.

Хорошему росту амеб, по-ввдимому, -мешало присутствие Blasto
cysts hominis, -которые во всех случаях сопутствовали амебам. Осво- 
1Ա-։ КУДЬТ5Р> от бластоцист на-м не удалось. При ку л ьти В'И р ов а н-и и

р յէ аМебь1 с целью очистки -культу.р от бластоцист мы с ус- 
пвимеи* " * В ' 'И Р‘ИТВ(Ф трипафлавина в раз-ведении 1 : 10 000. При

r ’Tjr') Рас™ора с данными культурами в той же концентра- 
лось Раствс-Гт/*1 'Հ” ПРИ ПОВТОРНЫХ пересевах роста уже не отмеч-а- 
лось. наствор трипафлавмна более
иии

никакого влияния на бластоцист.՜ К0НЦвНТРации не называл 
безуспешным оказаюг! tuhz-j/a

шегося в хпанр-սսս ___ применение метода Смедли, заключаю-
Для заглушения .роста (бластоцист

шегося в хгоанении . ----- умедли, заключаю'
при комнатной температуре 'ВпЛестн֊Г1''1Н,Р(>ванной ,։оде в течение 20 мин., 
работанной указанным .методам” .Пр°СМОтре пеРесева от культуры, об- 
мя как бластоцисты продолжали”*^ обнар,Уживали’сь- « ™ вРе՜ 

^дил/кал1И растиТаким образом, выделенные .культмпы n f -г
жать лишь непрсцолжителыюе nneL Г °՜ g“S улавалось ^олдер- 

Р -■ и то 'В результате ежедневных ՚ոօ-
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ресевов. Количество амеб постепенно уменьшалось и 
через тот или другой промежуток времени. культура погибала

Амебы из культур мелки, подвижны, движения их несколько за
медлены. При выпускании псевдоподий прозрачная эктоплазма ясно 
разграничивается от эндоплазмы. В последней часто обнаруживаются 
заглоченные зерна крахмала. На окрашенных препаратах хорошо вид
ны ядра с дариозомой гранулярного строения. Двуядерные амебы со- 
ставляли '3/4 всей популяции.

Размеры клетки, не превышающие 12 микрон, ядра, их структура, 
вакуолистость протоплазмы и характер движений похожи на аналогия- 
ные свойства амеб из нативного материала.

Указанные амебы по некоторым морфологическим признакам, и в 
особенности ՝по ipa3MepiaM, похожи на другие виды амеб кишечника че
ловека. Известно, что паразитические амебы могут давать колебания 
в размерах тела и изменение некоторых морфологических признаков 
Поэтому для точного установления природы найденных амеб необхо
димо было дифференцировать их от просветной формы дизентерийной 
амебы, вегетативных форм Entamoeba hartmanni, Jodamoeba biitschlii и 
Endolimax папа.

Структура ядра ка1риозомного типа, гранулярное строение кари о - 
зомы, эктоплазматические псевдоподии, большей частью дольчатой
формы, превалирование двуядерных |>орм, отсутствие цист в оформлен-и
ных и по л у оформленных выделениях весьма четко отделяют выявленные
нами амебы от остальных видов и указывают на принадлежность их к 
виду D. fragilis.

Указанные морфологические признаки и их постоянство говорят за 
самостоятельность D. fragilis как вида.

На основании вышеизложенного <мы приходим к следующим выво
дам:

1. D. fragilis среди населения Армении встречается, но в очень не
большом проценте.

2. D. fragilis трудно выявляется при просмотре нативных препара
тов. Окончательно установить наличие D. fragilis возможно только в 
окрашенных, хорошо дифференцированных препаратах.

3- Культуральные формы D. fragilis морфологически не отличаются 
от амеб из нативного материала.

Лаборатория протозоологии
Института эпидемиологии и гигиены Поступило 25.VI 1960 г.

I
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1Г. Ա. ԱԱՐԳ118ԱՆ

ՀԱՅԿԱԿԱՆ Ս11Ռ-ՈՒԱ DiENTAMOEBA FRAGILIS-Ի 
ԳՈՅՈՒԹՅԱՆ ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋԸ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Մենք կատարեք ենք կոպրոլոդիկ հետազոտություններ 550 մարդկանց մոտ' 
նախակենդանիների հայտնաբերման նւզատակով, որոնցից 430՝ի մոտ Նշված 
են աղիքների ֆունկցիայի խանգարումներ, իսկ 130 հոդի ^ն առողջ։
Հնարավորո թյան սահմաններում նյութր ուսումնասիրվել է Նատիվ (թարմ) 
սլրե 
տական պրեպարատներ' հայտնաբերված նախակենդանիներից մինչ այդ 

պարւստներում, անհրաժեշտութ յան դե պքում պատրաստվել են Նաև մ րշ-֊

բուծված կուլտ ուրան ե րի ց։
Աշխատանքում շա րադրվածից կարելի է հանգել հ ետ ևյա լ ե զր ակ ացու֊ 

թ յունների'
1. D. fragilis֊ր ՝> անդիպ ում է Հա յասւոանի բնա կ չութ լան մեջ, 

ցածր տոկոսով։
բայց շատ

D. fragilis֊^ դժվար է հայտնաբերվում նատիվ (թարմ) պրեպարատ-
ներում։ D- fragilis՜/» առկայության վերջնական հաստատումր հնարավոր h 
միայն ներկված և լավ դիֆերենցված պրեպարատների օգնությամբ։

3. D. lragilis-Д կուլտուրալ ձևերր ձևաբանորեն շեն տարբերվում նատիվ 
նյութի մեջ հայտնաբերված ամյոբաներից։
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с. С. ОГАНГСЯН

К ХИРУРГИЧЕСКОМУ ЛЕЧЕНИЮ МОЗГОВОГО ИНСУЛЬТА

Нейрохирурги в последние 15 лет проявляют большой интерес к 
оперативному лечению .больных с некоторыми формами нарушения моз
гового кровообращения (мозговые инсульты, аневризмы сосудов осно
вания мозга, ангиомы, разм*ягчен1ия мозга на почве тромбозов и эндар- 
т ер ин тов 'мозговых сосудов и т. д.). Целесообразность хирургического 
лечения мозговых инсультов диктуется в .первую очередь /тем. что при 
консервативной терапии наблюдается очень высокая летальность (80— 
90%) *и тяжелая инвалидность выживших больных. По данным 3. Л. 
Лурье [5], из 289 больных продолжительность жизни после апоплексии 
больше 10 дней была лишь у 25, д остальные 264 человека (91,4%) умер
ли в первые несколько дней после кровоизлияния.

Пе-рвая успешная операция с удалением спонтанной внутримозго
вой гематомы опубликована Кушингом (Cushing [8]) в 1903 г. Л. Л. По- 
Л0НО1В [7] и И. С. Ба1бч;ин [2] в 1926 г. сообщили о двух больных после
успешного удаления нетр.а1вматических внутримозговых гематом, при 
этом у первого больного клинически, предполагалась опухоль, у второ
го— абсцесс мозга. Я. Крон и В. Минц (9]>в 1927 г. опубликовали случай 
успешного удаления спонтанной гематомы мозжечка.

Благодаря возрастающему интересу нейрохирургов к этой пато
логии, применению мозговой ангиографии, диагностических пункции
мозга и Современного общего обезболивания в настоящее время в миро
вой литературе опубликовано около 1000 операции, предпринятых по
поводу «внутримозговых и внутри мозжечковых гематом на почве инсуль-
тов и их последствий.

Данные ряда авторов говорят за преимущество хирургического ле
чения мозговых инсультов перед консервативной терапией. Так, по 
сборной статистике Лазортеса (Lazorthes, [10]) (481 оперированный
больной), непосредственная .послеоперационная смертность составляла 
27%, в то время .как 73% больных выжили с отсутствием функциональ
ных дефектов в '/3 'части случаев. Согласно данным Мак Киосока, Ри
чардсона и Уолша (MoKissock, Richardson a. Walsh, [И]), послеопера
ционная смертность среди 208 больных составляла о1 /о- При этом еще 
23% больных умерли и (более поздние сроки, .спустя 1 10 лет после ош
Рации, вследствие нарастания основного заболевания, повторного остро 
1 о на,рушения‘мозгового кровообращения и других при i.iii. След 
»о, ‘В 26% случаев отмечены стойкие положительные результаты.
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Таким образом, наряду -с наличием в первые две недели после ин
сульта 80—90% смертности при консервативной терапии, половина 
рированных больных остается в живых, при этом у значительного 
ла имеют место стойкие и длительные положительные -результаты.

опс- 
ч we
ll ри 
ста- 
■п ри

правильном подборе больных число выздоровевших после операции 
новится еще больше. Основными неблагоприятными факторами 
хирургическом лечении являются опасные локализации гематомы (кап
сулярные, желудочковые и множественные кровоизлияния), стойкое 
повышение кровяного давления, бессознательное состояние больного к 
моменту операции.

Большинство нейрохирургов предпочитает оперировать спустя не
сколько дней после наступления инсульта. Отрицательные ангиографи
ческие данные не всегда свидетельствуют об отсутствии (внутримозго
вой гематомы, наличие которой в подобных случаях нередко устанав
ливается на операции или «аутопсии. В 15—20% случаев инсульта люм
бальная или желудочковая жидкость бывает без примеси крови. Среди 
срочных диагностических методов большую ценность представляет моз
говая ангиография и нередко—пункция (мозга через смотровое фре-
зевэе отверстие. мн 1

Основными видами хирургического вмешательства при инсультах 
являются: пробное фрезевое отверстие с расширением трепанационно
го окна и эвакуацией гематомы, аспирация гематомы через фрезе
вое отверстие с последующей краниотомией, краниотомия-с удалением 
гематомы. В атипичных случаях и при хронически протекающих гема
томах, а также при некоторых размягчениях мозга вследствие крово
излияний, тромбозов и эндартериитов мозговых сосудов нередко опера-

1 ивное вмешательство предпринимается под диагнозом ««внутричереп
ного новообразования» (опухоль, абсцесс и т. д.), истинныи характер

па-

которого выясняется на операции (наблюдения И. С. Бабчина [2]’ К 
Арсени, И. Опреску и С. Ионеску, [1]; Г. А. Педаченко, [6]; И.М. Ир- 
гера, А. М. Куна и Л. С. Соскина, (4] и др.). М

в Армении хирургическая помощь при острых нарушениях мозго
вого кровообращения пока еще не организована, между тем как эта 
тология занимает одно из ведущих мест среди неврологического кон- 
1""™’ ЯВЛЯЯ'СЬ. ПРИЧ№НОЙ ®мерти подавляющего большинства этих 
сольных и тяжелой .инвалидности у небольшого числа выживших 
V.™,™ ZT" М1“ Ш0Л“ДО“е “РУРГКЧМКОГО лечен», тяжелого 
. к-бча маи ва’“ ° °՞”°" стада» ааболевакия.
де благодаря эвакуации массивной внутримозговой гематомы спустя 

28 ч. после наступления кровоизлияния *и.ц։ • 1матимы- СПУСТЧ 
пожилого возраста была спасена и п ' коматозного больного 
»ые результат °ЛУ՝еВЫ отдален֊

ну 10/°v" Гг. в-ко^номГсобсОТЛоя,^: ГГГТо’ МаРа“<Ю 6°“ 

каменоломне внезапно упал пптрпип JT0IU больной во время работы в
не болел, на головные боли не жаловался^об РВ°Ту* Он до этого ничем серьезно
полнил работу каменоломщика. ' 2ДЗЛ к^епким здоровьем, успешно вы-
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Объективно: глубокое бессознательное состояние с нао
отсутствием реакции на уколы. Лицо гиперемировало и покрыто"пТп ГЛ0ТаНИЯ и
лодные. Дыхание стерторозное, пульс 60, напряженный, с нерегулярна М“°,К",НОСТИ хо՜ 
артериальное давление 140/85. Рвоты, самопроизвольное мочеиспуска^ё
тела 38.6-39.3°. Взор блуждающий, зрачки сужены реакция их и ТечпеРатУРа
роговичные рефлексы не вызываются, левый угол рта свисает Полна °ТСуТСТВуеТ>
миплегия справа, левыми конечностями временами^вигает сухожилкниТ^'Т''^” Ге՜ 

ко повышены, D>S. клонус стоп, резче справа, двусторонние пирамидные знаки Не 
смотря на проведенное консервативное лечение и кровопускание, состояние больного 
„ последующие 24 ч. стало прогрессивно ухудшаться, наросли общемозговые и буль 
Парные явления, коматозное состояние усугубилось. При люмбальной пункции получе
на ксантохромная жидкость, вытекавшая умеренными каплями У

Клиническое заключение: сдавление мозга и псевдобульбарный синдром в резуль
тате внутримозговой гематомы в левой моторно-речевой области на почве Тяжелого 
мозгового инсульта. Менее вероятна эпидуральная гематома вследствие травмы че
репа (на технически неудовлетворительных снимках подозревалась трещина свода че- 
репа в левой височно-теменной области).

Срочная операция спустя 28 ч. после инсульта — 11/V 1960 (С С. Огане- 
£ян). Под местной анестезией сделан вертикальный разрез в левой теменно-височ
ной области, признаков перелома черепа не обнаружено, на чешую внсэчной ко
сти наложено фрезсвое отверстие, в эпидуральном пространстве обнаружены мелкие 
сгустки, которые не могли быть причиной сдавления мозга. Твердая оболочка мозга 
напряжена, пульсация отсутствует. При проколе твердой оболочки получено 1—2 кап
ли слегка кровянистой жидкости. Трепанационное окно расширено до 7—Ց см, склеро
зированные и легко кровоточащие ветви средней оболочечной артерии перевязаны. По 
вскрытии твердой оболочки субдуральной гематомы не обнаружено. Мозг представ
лялся заметно отечным, резко пролабировал в костный дефект, рельеф коры мозга
сглажен, пальпаторно определялся участок размягчения мозговой поверхности. При 
пункции мозга на глубине 3,5—4 см получена жидкая свежая кровь, которая аспириро
вана в количестве 15 мл, после чего мозг сразу перестал пролабировать и несколько за
пал. Кора мозга разрезана на протяжении 2 см, края мозговой раны раздвинуты шпа
телями, на глубине около 4 см вскрыта полость, заполненная жидкой кровью с при
месью мозгового детрита. Содержимое полости (15—20 мл) промыто теплым физио
логическим раствором. Таким образом, емкость полости составляла 30 3.5 мл, свежею 
кровотечения не было. Мозг заметно запал, появилась отчетливая пульсация. Лоскуты 
твердой оболочки уложены на место, рана мягких покровов зашига послойно наглухо.

В послеоперационном периоде больной получал дегидратационно^ и противовоспа 
лительное лечение, сердечные препараты, позже массаж, лечебную гимнастику, вита 
Мины. Со второго-третьего дня после операции сознание больного стало прояснятьс i. 
на 5-й день заболевания установлена моторная афазия, постепенно появились д 
ния в парализованных конечностях. Рана зажила первичным натяжением.

При повторном обследовании больного дома, спустя 1,5 года после операц
>961 г.), установлено следующее: больной в полном сознании, ори^“Т“^‘ ’ную речь 
стояние хорошее, явления моторной афазии медленно регрессиру , ЗУбОв глу- 
понимает. Умеренно сглажена правая носогубнлг' «aa^KaJ„ЗГсХжильные'реф- 
5окий спастический парез правой руки, легкий р р справа. Ходит неуве
рен, высокие. D > S. клонус правой стопы, -“^^^“сяцев отмечаются фо-
Ренно. Стул и мочеиспускание в норме. В последние
кальные судорожные подергивания в правых ^о^станионаре.

•5 2 мес. Рекомендовано обследование в не р
являются: 1) это первая и .по-

Особенностями нашего наблюден՛ж нейрохирургиче-
-• 2) оперативное вмешательство 

Низводилось спустя сутки после наступления .инсульта, т. е. в сро-

еще единственная попытка
скУю помощь лри 'мозговом инсульте
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ки копа по данным всех авторов, отмечается очень высокая после
операционная смертность, .а при консервативном лечении умирает 
60-90% больных; 3) у больного имела место тяжелевшая форма г<_- 

•очевидно, на почве атеросклероза мор р а пи че око го инсульта мозга, 
4) больной с самого же начала 
комы с бульбарными явлениями, 
чин высокой послеоперационной! 
диагноз и характер заболевания

находился в состоянии .нарастающей 
что считается одной из основных при
лета льност и; 5) точный топический 
были у ст аневл е н ы без применения

мозговой ангиографии — на основании неврологических данных и при
помощи проверочного фрезевого* отверстия последующей пункцией
мозга в области гематомы; 6) операция была успешно выполнена в по
рядке экстренного хирургического вмешательства в условиях сельской 
районной больницы, куда мы были приглашены в качестве консультан
та; 7) результаты операции благоприятные, сроки послеоперационного 
наблюдения больше полутора лет; 8) остаточные явления поражения 
левой моторно-речевой области продолжают постепенно регрессировать.

Несмотря на ободряющие результаты хирургического лечения моз
говых инсультов, многие авторы фиксируют внимание на необходимость 
наблюдения за контрольными сериями больных, леченных современными 
консервати1ВНЫ1М1И способами в специальных неврологических стациона
рах, начиная с первых же часов после наступления инсульта.

Настоящим сообщением обращаем внимание практических и науч
ных органов Здравоохранения на необходимость организации специаль
ного изучения в республике сосудистых заболеваний головного мозга» 
разработки методов дифференцированного консервативного и хирурги
ческого лечения больных с (Мозговыми инсультами и другими видами 
внутричерепной сосудистой патологии, что даст возможность резко со
кратить высокую летальность и тяжелую инвалидность этих больных. 
В развитии хирургического лечения указанного контингента больных 
значительная роль принадлежит положительному отношению невропа
тологов к этому вопросу.

Нейрохирургическое отделение 
Института травматологии и ортопедии 
Министерства здравоохранения АрмССР Поступило 29.ХII. 1961 г.

и. и. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ

(»1'Ղհ'Լ1' ԿԱԹՎԱԾԻ ՎԻՐԱՕՈԻԺԱԿԱՆ ԻՈԻԺՄԱՆ ՄԱՍԻՆ

Ամփոփում

է I IՒՐէչւ ք այժներր վերջին 15 տարվա ընթացքում շատ են հետաքըր՜ 
'’I" "" արյան շրջանառության մի շարք խանգարումների վիրա֊
րո1է ական բուժման հարցերով, Կոնսերվատիվ բուժման գեպքում ուղեղի կաթ֊ 
վաՀվ տ ապՈՂ հիվանգների ավեյի քան 90 տոկոսր մահանում }, մինշգես 
^անությաս որոշ տվյայների համաձայն, վիրահատվա, հիվանգների 50^
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70 աոկոոր կենդանի 
առանց ֆունկցիոնա լ

4 մնում, րնդ 
դեէիե կտների t

որում նրանց դդալի մաԱր ապաքինվում Լ

ձայաստանում այդ դործը դեռևս չի ձեռնարկվեր Հեդինակ յցըը 
կս1նին' ռեսպուբլիկայում առաջին անդամ հաջողությամբ վիրահատե է , 
ղՒ թարմ կաթված ստացած, կոմային վիճակում դտնվող և բ„լ1րար խանդա. 
րումներ ունեցող մեկ հիվանդի և սաացԿ է բավարար արդյունքներ: էԼՒրա_ 
հատությունից անցած ավելի բան մեկ և կես տարվա ժամանակաշրջանում 
հիվանդի դրությունը շարունակ բարելավվում է։

Հեդինակր անհրաժեշտ է համարում կաղմակերպել ուղեղի արյան շըր- 
ջանառության մի շարք խանդարումների (կաթված, անևրիդմա, անդիոմա, 
ուղեղի փափկացում և այլն) հատուկ հետադոտոլթյան հիմնարկ ռես֊ 
սլուբլիկայում, որը հնարավորություն կտա մշակելոլ կոնսերվատիվ և վիրա
բուժական բուժման դիֆերենցված մեթոդներ, աահպանե/ոլ ախտահարված 
մարդկանց շատերի կյանքը և առողջությունը։
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А. Г. КАИЦАКЯН

К ВОПРОСУ О ТУБЕРКУЛОМА.Х ЛЕГКИХ

В последние годы в периодической печати уделяется большое вни
мание так называемым туберкулома1м легких (К. А. Дели [6], Г. Р. Ру
бинштейн [12], Л. К. Богуш [3], А. В. Александрова [2], В. Л. Эйнис и 
10. 3. Ситникова [15], М. М. Авербах [1], И. Г. Гаспарян [5], В. И. Шад
рин [14], О. П. Катаев [7], Рюттиман, Сультер [22], Де Аосентис [18] 
и др.). Большой интерес к туберкул омам легких объясняется много- 
обраэием их шроисхождения, клин1ико-рентгенол!01гическ1их .проявлений, 
исходов течения заболевания и [методов лечения. По некоторым из ука
занных вопросов еще нет единого мнения. Уточнение клинико-рентге
нологической юимптоматик и туберкулом облегчит дифференциальную 
диагностику с нетуберкулезными круглыми образованиями в легких֊
Туберкуломы легких -следует дифференцировать с бронхогенным и аль
веолярным раком, кистой, гуммой, абсцессом, эхинококком, гамарто
мой, мицетомой, осумкованным плевритом. Дифференциальная диаг
ностика указанных образований от туберкулом легких иногда представ
ляет большие трудности. Описаны случаи, когда туберкулемы легких 
трактов алию ь как неоплазма, эхинококковая киста (Якобеус и Кей [21],
И. Г. Гаспарян [5]).

Под туберкулемами легких подразумеваются
ные очаги различного происхождения и строения

круглые туберкулез- 
от свежего округло • •

го инфильтрата до выполненной .каверны включительно. При тщатель 
ипм >!»гплл1гт>,шдр։т« navup,wnn туберкулом М. М. Авербах [1] обна-ном макроскопическом изучении туберкулом .
ружил ։р1яд вариантов их анатомического строения. В двух случаях

речь шла о так называемых «закрытых и заполненных кавернах»;

третьем случае—•
лен нем казеозных участков;

об округлом очаге туберкулезной пнев.моиии с вкрап- 
—• основную же массу туберкулом (1/ из 20) 
шённые очаги казеозной пневмонии. По мнению-составляли четко отгранг ,

М. м. Авербахи [1], их и следует считать истинными туберкуломдаи.
клиникочрентгено-анатомических парал-

Изучение при жизненны х D
.. и 1Հ Rnrvmv Г31 среди круглых очагов в лег-лелеи дало .возможность Л. К. йогушу լ յ н г. оооп., ,t։v . 

ких-туберкулом-виделить особую группу <^гов
зе,омами легких. Под казеомами легких п0Драз^‘Ме характер
ные очаги казеозной пневмонии.
нои клинико-«рентгенологичеткой юр -лми1 «Апыпзже»нол
больные предъявляют мало жалоб. Ս * тоАппть быструю
֊ ֊ г w.a nvmTten обычно на слабость, оыстр\туберкулезной 1интоксикации. Жалую
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то.мляемость, субфебрильную температуру
небольшой кашель, невы-

раженные бо.ти .в грудной клетке, ՛
н а бл ю д а ется криво харкание.иногда

данные .бывают довольно скул-
При обследовании легких физические «еживаются в основном
ньши. Туберкулезные бациллы в мокроте о (

в периоде распада. ,fipnk,VJ101M легкого имеет рент-
Решающее значение в диагностике туоерк.. гиирГ|КМ хапакте. 

генологическое исследование. Туберкуломы рентгеноло '
ризуются периферическим расположением в легком, по.

' nnrvr։ ոո 1П1кпючен'ия в них кальцина-контуров, неоднородностью тени, вплоть до включс -
ж- плрп1ялом и изменением ок-непра1вильнои формы распитом

наличием -в ней тяжеобразных теней, из
менений сетчатого характера и очаговых образований (А. В. Александ

ToiB, мелкофо1ку|сным, ՛:
ружающей легочной ткани о •

рова [2]). Тень /туберкуломы на рентгенограммах обычно интенсивиая и 
неоднородная. Галли, Бернар и Дюмаре [16] считают, что туберкулезные 
инфильтраты отличаются от истинных туберкулом главным образом 
наличием признаков слияния очагов, часто наблюдавшимся обратным 
развитием, а также патолого-анатомической структурой (отсутствие
концентрически наслаивающихся зон).

Несмотря на указанные характерные признаки туберкулом, их не
всегда -возможно на -основании клинико-рентгенологических данных от
личить от других округлых теней туберкулезной или нетуберкулезной 
энтолопии, особенно от «закрытых и заполненных каверн». По данным 
Маурера и Хейнце [19], приблизительно в ։/3 случаев установить проис
хождение очагов не удается.

Г. Р; Рубинштейн [12] находит, что круглые образования в легких • • 
являются часто продуктом не столько самого инфильтрата, сколько за
крывшейся каверны, развившейся на фоне инфильтрата. А. Г. Рабу- 
хин [11] считает, что некоторые так называемые реинфекты, обнаружи
ваемые у отдельных больных, спустя много лет после перенесенного 
ими заболевания возникают из «заполненной каверны». , И

<zЗакрытые и заполненные каверны» рентгенологически очень сход
ны -с вышеописанными туберкуломами легких. Для дифференциальной 
диагностики последних от округлых теней в легком другого происхожде- 
дения большое значение имеет динамичеокое рентгенолопичеокое наблю
дение.

аниями 'Пер1вичного и вторично-^берк^ломы v ,i \T быть формированиями 1пер1вичного и вторично- 
ериода туберкулеза. По нашим ։н»а1блюденИ1Я։м, они чаще образуются 

° туберкулеза и -встречаются чаще у взрослых, чем
и. г М )1-т возникнуть из казеозной пневмонии. Мы
оого поглг' Я,ЛЬЬОГО с —зной пневмонией правого легкого, у кото- 

после антибактериальной терапии в течение 4
ный очаг™кязрг 1 Метазид) °бразс1вался больших размеров отграничен
ный очаг казеозной пневмонии. F

։мес. (стрептомицин,

В. И. о» Й Н ИС И Ю. 3 С ИТН И'1/ րւո Г 1 СГ1 «• ’ -
клинико-рентгенологического изучений °°НОВани'и динамического 

5 ия больных с круглыми туберкул 
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лезными очагами и 62 серий -рентгенограмм легких ruu-.
разным-различать: а) солитарные очапи типа «п ’ ют ч^есооб- 
б) туберкулемы, в) замкнутые и заполнеХе
мы.м ка-вар-ны. р жистым содержи-

По -их -мнению название «казеома» ճռոԼ...„ ______  п.азси1ма» оольше всего относится к ««минутым -и заполненным кавер-нам» ^и-ся к «замж-

На Ааппых авторе, в «ветвенных наблю-
деняи мы предлагаем различать „шуюш„е „1Ы тубвркулом
типа -ранних ин фильтратов, 2) истинные ‘казеомы (по Л. -К. Богушу [3] 
и М. М. Авербаху [1] 3) ложные казеомы (замкнутые и заполнении ые
каверны).

Большой интерес представляют ложные казеомы. Механизм фор
мирования заполненной каверны представляет из себя процесс зажив
ления -каверны. Он /может (возникнуть в результате различных методов 
лечения (антибактериальные препараты, искусственный пневмоторакс

По данным де Ассентиса [18] проври щен ив каверны в закрытый ка-
зеозный очаг ib 3 случаях было спонтанным, в 4 случаях 
колл а постера пип.

IB -результате

При заживлении каверны с образованием инкапсулированного оча
га каверна заполняется жидким 'содержимым, 1первоначально без из
менений формы и величины; в дальнейшем размеры заполненной ка
верны могут уменьшаться. В -конечной фазе на месте такой выполнен- 

** м мнои каверны остаются в той или иной степени выраженные звездчатые 
соединительнотканные или рубцовые изменения с отдельными единич
ными очагами и слепо за1канчивающи'М1ися деформированными дре-
важными бронхами (К. В. Помельцов [10]). Наблюдаются случаи, когда 

'азы и на местеИзаживление каверны не доходит до указанной выш^ q 
каверны образуется инкапсулированный очаг различных раз. 
данным М. М. Авербаха (1] при заполненных 'кавеРнах 
дренирующие бронхи, стенки каверны состояли -из осел ; колла. 
плетенных 'или полмсадообразно расположенных п\ поетстав-

гиалинозом. Содержимое каверны представ 
-по объему несколько меньшую объ-

данным ДА. М. Авербаха

генных воло/кон, /местами с

ем а полости,
ляло густую спрессованную кашицу ,ЛГ1ЧЯ лимфы, плазмы, крови, 

состоящую 'ИЗ остатков ка3^и;ел J
слизи, форменных элементов и слушан _ д Авербах [I] и др ) 

Некоторые авторы (К. В. ^оМеЛЬ^НОГС) очага расценивают как пе- 
механизм образования «иииапсх дир нзав03։можность обострения.
риод заживления каверны, таяшии i юе заполненной каверны мо 

При ре1ка1на'лизан|ии бронха содер месте 1И.Нкапсулированно-
жет выделиться частично или каверны подлежат только уда
го очага образуется наверна. Ш°* еН,ия -не приводят -к положителп 
лению (резекции); дрУгие метоДЬ1

По на
ному результату. ....ипше локали зов а лис ь в первом ле.Ն» щаняым туберяу^‘ лвг№«. у И больных -

ГОМ. У 21 больного туберкуломы -
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в левом и у 5—в обоих легких, 
легком и 19—в левом легком)

(31 туберкул ома обнаружена в правом

' ’ ճ ,«nnm r поавом легком ука- 
На более частую локализацию тубер У^ Ситникова> г В. Мелик- 

л Сулвтер [122]- Маурер, Хейнце [19] и др. Од- 
вторы туберкулемы .наблюдали чаше в левом легком, 

’ “ Маркс [16] из 52 туберкулом 35 рас-

зывают IB своих работах В. Л. Эйн и с и
Бабаханов [8], Рюттиман и
нако некоторые а
чем в правом. По данным Блей ер I» j
полагались в левом ленком, 17—в правом.

тчличных легочных ПОЛЯХ,Туберкуломы локализовались в самых разлив
« лфплпяу легкого. У о больныходнако чаще в верхней доле и в задних отделах лс 

туберкуломы были обнаружены под пневмотораксом.
Туберкуломы легких (встречаются обычно как единичные образо

вания. По данным некоторых авторов, в 10—20% встречаются множе
ственные туберкуломы. Л. К. Богуш, В. П. Шадрин, М. М. Авербах, [4] 
у 80 больных обнаружили единичный очаг, у 15—два и у 5 «три, Блейер, 
Маркс [16] у 41 больного установили 52 туберкуломы, причем у 33 боль
ных была единичная туберкул ома, у 6 больных —по 2, у одного 3 и у 
одного больного—4 туберкуломы. Обычно число туберкулом у одного и 
того же больного не превышает трех-четырех. В литературе имеется опи
сание больного, у которого было обнаружено 14 туберкулом. По нашим 
данным у 40 больных было 50 туберкулом: у 33—единичные, у 5—две, 
у одного — три и у одного — четыре туберкуломы. Из. 40 больных две и 
более туберкуломы были обнаружены у 7, что составляет 17%.

Некоторые авторы для туберкулам считают характерной круглую 
форму. Наши наблюдения подтверждают данные А. В. Александро
вой [2], В. Л. Энниса и Ю. 3. Ситниковой [15], которые находят, что 
нельзя считать форму туберкул ом всегда (правильно округлой. По на
шим данным неправильная округлая или овальная форма наблюдалась 
в 30 случаях (60%). Наличие ясно выраженных кальцинатов в тени 
туберкулом наблюдалось в 9 случаях. В 10 случаях в окружающей ле
гочной ткани были обнаружены кальцинированные очаги. Туберкуломы 
являлись единственными туберкулезными образованиями у 11 больных.

Туберкулезные изменения в обоих легких отмечены у 16 больных. 
Изменение корня легкого на стороне туберкуломы было у 23 больных, 

t ■*-М \ 9 определялись кальцинаты ib лимфатических узлах.
Наличие кальцинатов в тени туберкуломы, в корне легкого и в 

кр\жающей легочной ткани, наличие других туберкулезных образо- 
в легких, изменений корня легкого на стороне туберкуломы име- 

зрсделсннос шачеиие для дифференциальной диагностики туберку
лом С округлыми оч-агами другого происхождения. 11Я

методов лечения и исходов туберкулом существуют не- 
шаяся „ РазноРечивые Данные. Л. К. Богуш [3] считает, что распав- 
лечение являстся прямым показанием для резекции легкого, а 
Буэй и Лекон.т'дГ^Хи^здГна"1’0"31’31'3”” бвСпеР'спективно֊ МеЙер> 

I I и на основании своих наблюдений считают,



что ни К'0лл-а1ПС0тера.П|Ия, нт 
нс дают эффекта.

иртменвние антибактериальных препаратов

Однако ряд авторов при лечении искусственный , 
лневмоперитонеумом, антибактериальными препаратам. М0Т0раксом’ 

и препаратами отмечают об-ратное развитие туберкулом. В. Л. Эйнис ՛

и ан-

___ , __ и Ю. 3. Ситиикова (151 на- 
блюдши случаи, когда при наличии классической картины изолирован- 
Ного круглого инфильтрата происходило постепенное рассасывание 
его как при консервативном гипиено-диэтическом, так и особенно под 
влиянием лечебного пневмоторакса. И. Г. Гаспарян [5] наблюдал стой 
кое клиническое излечение после искусственного пневмоторакса 
тибактериальной терапии даже при множественных и больших туберку
лемах (казеомах). Поданным Рюттиман к Сультер [22] коллапсотера- 
пия привела к хорошему результату b 10 случаях; в 11 случаях она ока
залась неэффективной. По данным ряда авторов (В. Л. Энниса и Ю 3 
Ситникова [15], Хилшердаль [23] и др.) под влиянием колл а постер am и и 
и антибактериальных препаратов примерно у половины 'больных воз
никает излечение и стационарное течение.

Разноречивые данные в отношении методов и результатов лечения 
можно объяснить разнообразием генеза туберкулом.

Большое значение имеет определение происхождения туберкуломы. 
' 1есомненно, что искусственный пневмоторакс или антибактериальная 
терапия три вскрывшейся «заполненной каверне» не приведут к поло
жительному результату. В то же тремя указанные (методы лечения мо
гут привести к (полному излечению при очаге типа ранних инфильтратов.

Имеются данные, что туберкуломы больших размеров чаще рас
плавляются и 'протекают менее доброкачественно. С клинической точ
ки зрения, .наряду .с величиной очага, имеет большое значение его ак
тивность и генез. Наблюдаются случаи злокачественного течения с рас
падом и обсеменением туберкулом небольших размеров.

Некоторые авторы предлагают в течение 6 мес. применять стро
гий санаторный режим ։в сочетании с антибактериальной терапией, и
если в течение этого времени наблюдается прогрессирующее увели
чение туберкуломы и намечается распад ее, «следует прибегать к опера
тивному вмешательству. Прямым 1показанием для резекции легкого мы 
считаем большие туберкуломы с наличием распада, туберкуломы, не 
поддающиеся лечению «антибактериальными |Препаратамн и коллапсе 
терапии, а .также истинные казеамы, возникшие при антиоактериаль-
н°й терапии и под пневмотораксом.

Туберкуломы могут длительное время оставаться рентгенологиче
ски без 1из>менений и без каких-либо клинических проявлений (стацио 

). .В. Л. ЭЙ.Н1ИС и Ю. 3. Ситникова [15] у 54% больных при 
многолетнем наблюдении отмечали стационарное течение и излечение 
без резекций. В. П Рудин [13] наблюдал .стационарные туберкуломы 
в G9%. Г. В. Мел.ик-Бабаханов [8]-в 31 %. Рюттиман и Оультер [22]֊ в 

стационарное течение может наблюдаться

ll՝ipiHbie очаги

Г)СЗ Резекций. В. П. Рудин

54% 'Случаев. Длительное
«Фи множественных и больших туберкулемах.
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„т 9Q/V1 1953 г. определялся двухсторонний нс-
у больной С. на рентгенограммах от ./ еркуломы. две небольшие и одна

кусственный пневмоторакс; в правом легК^ГР не(!10ЛЬ11|ая туберкулема. В 1953 г. 

больших размеров (4 см), в левом легко патологические роды, обострений,
пневмотораксы распустили. Несмотря на и"‘ " ‘ 8 лет не наблюдалось (рис. I).
симптомов туберкулезной интоксикации на протяжении

Рис. 1.

Клиники-рентгенологические наблюдения над туберкулемами лег
ких показали возможность их рассасьрв aiHU я. При обратном развитии на 
рентгенограммам возникает деление ։и уменьшение очага, вкрапл ив а- 
ние извести, в дальнейшем исчезновение очага, с остаточными явления- 

ք

мм в виде незначительных склеротических изменений. И. Г. Гаспарян 
при благоприятном течении на месте бывших туберкулом отмечал оме- 
лотворенные очапи значительно меньшего размера.

Наряду с благоприятными исходами, может наблюдаться обостре
ние туберкул омы. По данным ряда .авторов © 20—50% туберкулемы под
вергаются активированию. Туберкул омы .путем концентрического ро
ста воспалительных образований могут'увеличиваться в размерах. Л. К. 
Богу ш [3] при помощи рентгеновских снимков, произведенных в разное
время, \ двух больных документировал увеличение казеом.

На сариппых рент!енограммдх’на'М'и установлено значительное уве
личение туберкулемы («в 2 раза) в течение 23 дней. Наряду с увеличе
нием размеров, контуры и связь с корнем стали .более четкими, тубер- 

00Рела правильную округлую форму. Характерным признаком 
изации туберкуломы является более четкое 1выявление дренирую- 

Клиническая картина при росте туберкуломы характери- 
Л ся ухудшением состояния больного (оубфебр

նսօս . $ЭСТЬ’ кашель, мокрота), однако эти симптомы менее выра*
ильная температура»

жены, чем .при распаде. Для обнаружен и 
шее значение имеет динамическое

я роста туберкуломы решаю*

следование. многоосевое ‘рентгенологическое об

Образование полости при туберкуломах Маурер, Хейнце [19] на՜
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блюдали IB 44%, Рюттимаи и Сультер [2.2]туберкулемы с наличием распада .йаблю,’" Л՛0 »»™'“ Данным 
По данным А. В. Александровой Г2] ■„>... * ‘ V 5 больных (37%).
характеризуются следующими особенностиМ1ИЫ6 'ИЗМенен,ия ® казеомах
ределяются эксцентрично или вблизи чет, а ' * полости обычно оп- 

ք» устья дренирующих боонхогг2) „„«о» имеют сер.„ОМд„у„, «пр»»пы„.о шмею^ ՛
6ухткхх>6|>аэные внутренние «чертами,; и„«.да раЯ1ад։ „

курнык характер; 3) в .вухтоовразнщ ։ыСТупа։ .„местей 
чаются ’нередко элементы кальцинашии- ճւ
выраженной, более плотной стенки- 5) ЛИШ€НЫ какои'либо
секвестролодобные включения > HH<HUa Ткутся

В отдельных .случаях распад наблюдается в виде небольших участ
ков .просветления, расположенных периферически '

На рис. 2 в левом легком ввдна больших размеров туберкулема
(5X4 см) с характерным распадом. Туберкулема возникла под пневмо
тораксом через два года после его наложения, <п\ри наличии неэффектив
ного пневмоторакса оправа. __  __

Рис. 2.

В некоторых случаях распад возможно -определить только на то- 
мелкофокусный характер. Кли

мограммах, особенно, когда он носит- пикают внезапно и характерны для
нические симптомы при распаде в инфильтратов рас-
каверн озного туберкулеза легких, и ‘ поются .антибактериальному 
падаются ср^ннтелыго' .редко и хорошо поддаются
лечению и колла'псотерапии.

К л । ш ик о- рен т ге но л опи ч ее кие
наблюдения показали, что туберкулс- 

, 2) обызвествляться, 3) ув-еличивать- 
!васпал։ительных образова- 

с inpopbiBOM в бронх).
мы легких могут: 1) рассасываться роста
ся в размерах путем концентрически н мы .пппиче-
иий, 4) распадаться (‘ка1вернизаи”1СХ,оЖдения, ^ин'ик° реН^мы долж-

Учитывая многообразие про ниЯ1 .и.сходо®. туберкул
^К’их П1роявлений, -выбора терапии.
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. _,м туберкулеза легких и внесены в клас- ны быть отделены от других форм ту oepK.w
сификацию туберкулеза.

Дилижанский туберкулезный 
санаторий

Поступило 16. XI. 1961 г

Ա. Գ. ԿԱՅԾԱԿՅԱՆ

ԹՈՔԵՐԻ ՏՈԻՐԵՐԿՈԻԼՈ ՄԱՆԵՐԻ 2ԱՐ8Ի ՇՈԻՐՋէ

Ամփոփում

անվան տակ հասկացվում են տարր դում և կազմություն ունեցող կլոր

վրա մենք առաջարկում ենք տարբերել տուբերկ ների հետևյալ տեսա

Գրականության մեջ այսպես կոչվող թոքերի տ ուբե րկուլո մ ան ե ր ին վերջին 
տարիներին հատկա ցվում է մեծ ուշադրություն։ Թոքերի (( տ ո ւբ ե ր կ ո ւլո մ ան ե ր » 

եր ծա 
տուբերկուլյոզա յին օջա խներ։

Մի շարք հեղինակների ւովյաչների և սեփական դիտարկումների հիման 
ուլո մա

ներ. 1 ) վաղ ինֆիլտրատների տիպի օջախներ, 2 ) իսկական կա դե ոմներ (րստ 
է. Կ. Բոդուշի և Մ, Մ. Ավերբախի), 3) կեղծ կադեոմներ (փակված և լցված 
կավերնաներ )։

Կլինիկա֊ռենտդենաբանական դիտումներր ցույց տվեցին, որ տուբեր - 
կուլոմաներր կարոդ են' 1) ներծծվել, 2) կրակալվել, 3) մեծանալ չափսերով' 
բորբոքային գոյացությունների կոն ցենտ րիկ աճի միջոցով, 4) քայքայվել (կա- 
վերնիզացիա' բացվելով բրոնխի մեջ)։

'՛ նկատի ունենալով առաջացման մեխանիզմների, կլինի կա - ռեն տ գենա - 
բանական արտահայտումների, բուժական միջոցի րնտրման, բուժման ելքի 
բազմազաեոլթյունր տոլբերկոլլոմաներր պետք է առանձնացվեն թոքերի 
տոլբերկոլլյոզի մյուս ձևերից և մտցվեն տուբերկուլյոզի դասակարգման մեջ.
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г. H. ТЕР-ОГАНЕСЯН

Тч£^т^рк^Г?ЕвСК0Е и nATOrEHE™4ECKOE .ПЕЧЕНИЕ ТУБЕРКУЛЕЗА БРЫЖЕЕЧНЫХ ЛИМФОУЗЛОВ

Многочисленные .работы отечественных авторов посвящены изуче
нию эффективности новокаиновых блокад при воспалительных лроцес- 
tax, при нарушения трофики и тонуса мускулатуры (А В Вишневский 
А. А. Вишневский, А. Н. Ры.жих, Е. С. Лушкинов, М. Е. Цукерман, Е. Г.’ 
Бдрме.нко, Е. И. Шур, Т. С. Мирющенко, В. И. Пшеничников, Д. А. Ара
нов, Г. М. Новиков, Н. Ф. Рупаюов и др.).

В доступной нам литературе не удалось найти работ, посвященных 
действию околопочечной новокаиновой блокады при лимфаденитах во
обще и при туберкулезных лимфаденитах в частности.

Ам ей 'И Лебург (1943) 50 больным с язвенным туберкулезом ки
шечника 1И .«острьпм животам» в:гутрИ1перитонеально вводили 50,0 — 10% 
раствора новокаина с целью устранения болевого симптома.

А. В. Вишневский в 1929 г. предложил неспецифическую терапию —
новокаиновую блокаду <в целях (воздействия на центральную и пери II

рическую нервную систему. Блокада изменяет процессы торможения 
или блокирования пусковой деятельности центральной нервной системы, 
а также улучшает ее трофическую функцию. Эта терапия действует на
механизм развития и течения патологического 'процесса, т. е. на патоге
нез заболевания.

А. А. Вишневский и М. О. Осипов {3], К. Ф. Догаева и С. И. Ит- 
кин [4] утверждают о нес1пец'И!ф1Ическ'0!М действии невокаиновой блока
ды на нервный компонент патологического .процесса, осуществляемого 
в основном вегетативной нервной системой. Они экспериментально до
казали, что симпатическая .нервная система регулирует тонус и прони
цаемость сосудов. Повышенная .при воспалении проницаемость сосудов 
после блокады приходит в норму.

Т. С. Мирощенко [5] ։в своих исследованиях 'находит, что новика и но 
ивя блокада, действуя на (интерорецепторы сосудов, вызывает рефлек 
г°р|ные изменения в организме и ։в первую очередь в центральной нерз 
ной системе. Эти изменения носят фазовый характер и выражаются 

II.

^еЦ°ванием |ра3'дражения и торможения.
Е. И. Ш\р [6], считая недостаточно изученным механизм действия 

Но'воюа.и1новой блокады, находит, что блокада деи%ву^^рН^^ 
снстему, меняет функциональное .направление интер _ цнтеооре- 
■ ՝СОВ. Вначале она вызывает кратк повышением. На основании 
*1 HropiHbix .рефлексов с последующим
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своих опытов
, . что новокаиновая блокада,

Е. И. Шур приходит к ■ (реактивные способности
Г7ИЯЯ на кору головного мозга, может

• г понижения его чувствительности.
организма б сторону ипвый этап в терапии раз-

Применение антибиотиков, открывшее ՛ лечения
личных заболеваний, .послужило также большим
туберкулезных меэаденитов.

Согласно литературным данным «слабые раздражения улучшают 
трофику в области патологического очага, повышают Ж1иэнеспо« носгь 
и .сопротивляемость тканей, оказывают благотворное действие на тече
ние воспалительного процесса. С другой стороны, существующие лечеб
ные моропоиятия при туберкулезном мезадените часто оказываются не
полноценными. §

Исходя из литературных данных и наших наблюдений, .мы пришли 
к выводу, что специфические антибактериальные препараты, а также 
средства, десенсибилирующие организм и повышающие его иммунобио
логические способности, оказывают положительное воздействие и при
водят к улучшению общего состояния больных туберкулезным мезаде- 
нитом. Уменьшаются и нередко проходят признаки туберкулезной инток
сикации, стихают боли, в известной степени проходят диспептические яв
ления и т. д. Однако эта комплексная терапия, которая, (кстати, должна 
проводиться длительно, довольно часто не дает желаемого лечебного 
эффекта. ь '

Исходя из этого, мы приступили к изучению роли околопочечной но
вокаиновой блокады в комплексной системе лечения туберкулезных ме-
заденитов. Мы поставили перед собой задачу сочетать в комплексе ле
чения специфические мероприятия с неспецифическим способом — но
вокаиновой блокадой. Тем самым мы сочетали этиологическое лечение с 
патогенетическим.

Всего нами исследовано 90 больных туберкулезным мезаденитом. 
После окончательной установки диагноза 45 больных (первая группа) 
лечились мероприятиями, десенси(б1ИЛ1И зимующими организм, повышаю- 
шими ci э иммунобиологические свойства и антибактериальными препара- 
тами (и среднем стрептомицин составлял 22,0, фтивазид—80,0 и ПАСК— 
>04,0). Остальные 45 больных (.вторая группа), помимо этого лечения, 
подвергались и околопочечной мовскаиновой блокаде (0,5% раствор но- 
"ькашм, чередуя правую и левую сторону в среднем 5 раз с промежут- 
ками з-6 дней). .

Быстрое исчезновение болейИ МММН в области живота наблюдается только
1 11,11 1,1 новокаиновой блокады, однако блокада не обеспе- 

и стпии'Д1ИТе 1ЬН )Г° И СТ։)"К0’Ги эффекта. Непосредственное, длительное 
н стойкое исчезновение болей мы отмемяли „пимы отмечали при сочетанном этиологиче-
ные новокаимКТеРИ гЛЬНЫе'препараты^ и патоген^тичеоком (околопочеч- 
ные новокаиновые блокады) лечении (табл. 1).
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Изменения болевого синдрома под Таблица / 
влиянием лечения '՜

Группа 
больных

До лечения

наличие болей 
в животе

45

После лечения

сохранение уменьшение
болей

13

болей

27

исчезнове
ние болей

45
43

«“ туберкулезным мезаденитем. Д„сп։пг„кк,'“
покоят больных „ обычно тоддаю,с„ ин »՝“' - 
оокдкиетвинм Общеукрепляющие мероттр»™. лечение 7 и 
же длительное применение антибактериальных препаратов часто не и" 
гут еееетакоенть «арушевную функцию желудочно-кишечного тракт՜/ 
•рми первой .руппы вольных лечебные мероприятия оказались эффек
тными лишь в 23,5/0 случаев. Положительный результат был полу
чен лишь у 4 бодьмых мз ։, леченых (табл. 2). I

. Таблица 2
Изменение деятельности органов желудочно-кишечного тракта 

под влиянием лечения

До лечения После лечения

Группа 
больных

О с-

* 12

20 10 45

больных второй группы деятель-Как видно из табл, 2, почти у всех
Н°сть желудочно-кишечного тракта нормализовалась. Блокада хорошо 
н ,Рхгыизует .нарушенную деятельность кишечной . муск>латуры
СПазм, так 1и депрессию). Полученные нами результаты применения 
'гибактпп^ пколопочечной новок-аиновоичТсРиальных препаратов, и особенно око.।
Рокады, ।еввдетельствуют о»б их нормализующем действии на нар) 

Деятельность органов желудочно-кишечного тракта.
Հ. / г % *Tf ® * ձ ■ '՜ * ՚ ֊ « »• ■» 11 *ггчи II П !<
1 меньшение болей 

области живота
,1с<Т'ц лечения. Об этом можно судить

в животе и болезненности при пальпации той или 
является благоприятным показателем эффек- 

также по мезентериальному
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симптому Штернберга, а также по изменениям в
сти брыжеечных лимфатических узлов. глубокой паль-

Уменьшение или исчезновение бо^зне"Н >С £ й груяпы֊бо- 
отчетливо выражены у больны. н

в 11 % случаев. Что касаетсяпадай живота были *
ли»е»шшгь .прошла » 89% . бОЛИНШПШС™ К концу ЛОЧ.-
больных первой группы, то
ния отмечалось лишь в 45% случаев в 62,2% болезненность о-ста вал ас։

и в 33,3% случаев — ослабла (табл. 3).
Таблица 3

Изменение болезненности того или иного отдела животл 
под влиянием лечения

До лечения После лечения
Г руппа 

больных болезненность 
живота

сохранение 
болезн.

ослаблен, 
болезн.

исчезн.
болезн.

45

45 40

Мезентериальный симптом Штернберга более отчетливо изменялся 
у больных второй группы. Так, к концу лечения больных первой группы 
симптом Штернберга оказался отрицательным в 82,3% и у бальных вто
рой группы — в 95,6% случаев (табл. 4).

Таблица 4
Изменение мезентериального симптома А. Я. Штернберга под влиянием лечения

До лечения После лечения
Группа 
больных положит.

симптом
отриц. 

симптом
слабопо- 

лож. симп
том

полож.
симптом

отриц. 
симптом

45

45

2

2

37

43

Заслуживает внимания действие этиопатогенетичеокого лечения на 
воспаление и увеличение лимфатических узлов брыжейки. Применение 
юлько этиологического лечения не иолностью обеспечивает их исчезно
вение. \ 6 больных, лечившихся этим методом, наблюдалось умень
шение прощупываемых лимфатических узлов, и ни у 'Одного не было 
исчезновения их (табл. 5).

Ц ншн результаты были получены при сочетанном ’применении 
этиологического и патогенетического лечения. Так, из 42 больных вто
рой группы мезентериальные узлы рассосались у 34, уменьшились в рзз-

՛ и 11ишь У одного большого лимфатические узлы остались ДО', 
ступньими для 'прощупывания.
плп ^навРемея՝ное применение антибактериальных препаратов с око- 

злокадой создаст такие условия в организме, при который
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Изменение брыжеечных лимфатических узлов под Таблица 5 
влиянием лечения

До лечения
Группа 
больных

После лечения

прощуп. не прощ. прощ. уменьш. не прощ.

24

42

18 21

37

Изменения температурной кривой
Таблица б

под влиянием лечения

6

7

До лечения После лечения
Группа 
больных

норм. субфеб. высок. норм. субфеб. высок.

17 27

12 32 35 10

воспаленные увеличенные «и (Прощупываемые узлы уменьшаются в раз
мерах и воспалительный 'процесс претерпевает обратное развитие. По- 
видимому, действие новокаиновой блокады первоначально сказывается 
на неспецифическом компоненте воспалительного процесса, который за
тихает. Впоследствии создавшиеся новые условия способствуют зати
ханию специфического туберкулезного процесса ib лимфатических узлах.

Из общих сиMiHTomob туберкулезного мезаденита достойна упо
минания кривая температуры .и ее изменения, связанные с лечением 
больных. Табл. 6 хорошо иллюстрирует .преимущества сочетания этно
логического и патогенетического лечения больных туберкулезом брыже
ечных лимфоузлов.

Большой 'интерес представляет изменение карп.ны к' п„
или ином методе лечения. Наиболее резко выраженное ” второй 

РОЭ наблюдалось у больных второйЦента гемоглобина и замедление 
фуппь1- . мпмеНту выписки из стационара

При оценке результатов лечения к • учитывая, что тубор-
мы ни одного больного не считали BbI3Jopt ВСот1||чаЮщцмся длительным 
кУлез является хроническим заболевай т ення Из наших 45 боль- 

волносбразны1М течением и периодам i о $ез изменений 13,
»Ь1х первой группы с улучшением вЬ1ПИСаЛИ^пь1 *с .улучшением выписа

ло сочетание околопо-
МИ .препаратами при-

и

^УДШением —2, а тз 45 'больных второй гру 
I —11. Наш опыт показал-'и'Сь 44 и без изменений — „тяпиальны „апи-

чечной новокаиновой блокады с анТИ^1‘Ч\ХХеменН0 COKpaLUaCT 
в°Дит к уменьшению числа кой ко дни препа>ратаВ*
**еетво применяемых антибактериаль
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Выводы

1. Применение а'нт.и бактерий л ьных препаратов, мероприятия де֊ 
сенсибилизирующие и повышающие иммунобиологические свойства ор
ганизма миоид а не устраняют жалоб больных и не обеспечивают быстрого 
рассасывания воспалительного процесса и стойкого улучшения.

2. Околопочечная новокаиновая блокада способствует оыстрому 
ограничению и рассасыванию тубекулезного воспаления мезентериаль
ных узлов, туберкулезного периаденита.

3. Околопочечная нов ок аи нов ай блокада, в сочетании с антибакте
риальными препаратами, оказывает благоприятное воздействие на тече
ние и исход туберкулезного мезаденита.

Кафедра общей хирургии
Ереванского медицинского института Поступило 26.XI. 1961 г.

Գ. Ն. ՏԵՐ-ՀքԻԱԱՆՆԻՍՅԱՆՄԻՋԸՆԴԵՐԱՅԻՆ ԱՎՇԱՅԻՆ ՀԱՆԳՈՒՅՑՆԵՐԻ ՏՈԻРԵՐԿՈՒԼՅՈԶԻ ԷՏԻՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ԵՎ ՊԱԹՈԳԵՆԵՏԻԿ ՀԱՄԱԿՑՎԱԾ ՐՈՒԺՈԻՄԱ մ փ ո փ ո ւ մ
Մ/ւ^1//^ձ^>այ^ե ավշա յին հանգույցների տուբերկուլյոզով տառապող 90 

հիվանդներ բուժվել են երկու խմբում։ Առաջին խմբի հիվանդներր (45 հոգի) 
բուժվել են օրգանիզմը դեսենսիբիլիգացնող և նրա իմոլնո֊բիոլոգիական 
՜> ատկոլթյուսներբ բարձրացնող միջոցառումներով, ինչպես նաև անտիբակ- 
տերիալ պրեպարատներով. Երկրորդ խմբի հիվանդներր (նույնպես 45 հոդի) 
բուժվել են նույն եղանակով և միաժամանակ ենթարկվել են հարերիկամային 
նովոկայինա յին բլոկագա յի։

Աշխատանքում բերվում են

միջրնգերային ավշային հանգույց

բուժումից առաջ և նրանից հետո ստացված 
բուժական արդյունրսերր' որովայնի դավերի, ստամորսա֊ ազիրային տրակտի 
գործունեության, Շտեոնբերդի սիմպտոմի, միջրնդերային ավջային հանդույս֊ 
սերի ջսջ իելիոլթյան, արյան կաղմի, ջերմության կորադձի, հիվանդության 
Ընթացրի և ե,րի տեսանկյուններից, '

Ստացված տվյալներն ապացուցում են էտիոլոդիական (անտիgակտերիաբ 
թոդենետիկ բուժման ( հա րե րի կա մ ա յինպրեպարատներ \ և պա

, Հ Հ < —բուօսաս {^արերիկամային նովոկայինա-

rii ^4,Կ.ա,Ւն եղա1ս,կր ւրա^ մՒ
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АКАДЕМИЯ НАУК
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էքսպեր. և կլիք«ի>|- 

ր ժշկ. հանւյես Ч- № 2, 19G2 Жури. э«спер. и 
клинич. медицины

С. А. ФИЛИНА, Т. П. ГРИГОРЯН, В. Н. НЕРСЕСЯН

ДИНАМИКА СЕРОАЛЛЕРГИЧЕСКИХ РЕАКЦИЙ 
ПРИ ЛАТЕНТНОЙ ФОРМЕ БРУЦЕЛЛЕЗА У ДОНОРОВ

Клиника бруцеллеза отличается многообразием симптомов. В од
них случаях болезнь протекает очень тяжело, приковывая больных к 
постели, в других — внедрение бруцелл в организм не приводит к за
болеванию, зараженные люди остаются практически здоровыми (ла
тентная форма).

Скрытая форма бруцеллеза встречается у людей довольно часто, 
в 13—60% случаев (А. Ф. Билибин [1], П. А. Вершилова [2], А. П. Вы- 
говский и М. Л. Федер [5], О. Герман, А. А. Мирзабекян и Р. Мегра
бян [6], П. Ф. Здродовокий [7], Б. П. Первушин [9], Н. И. Рагоза [10]. 
Г. П. Руднев [11] ։и др.).

Не исключена возможность зачисления в доноры лиц с латентной 
бессимптомной или стертой формой бруцеллеза. Поэтому в местностях, 
неблагоприятных в отношении бруцеллезной инфекции, инструкцией 
предусмотрено (проводить при отборе доноров реакции Райта, Хеддльсо- 
на и пробу Бюрне.

Первое массовое обследование доноров на бруцеллез в Армянском 
институте переливания крови было проведено в 1947-48 гг. Положи
тельный результат от той или иной реакции в различном сочетании был 
установлен у 45 из 2600 обследованных. Титр реакции агглютинации 
почти во всех случаях был низким. Проба Бюрне была резко выражена 
(13X7 см) лишь у 2 доноров, которые все время находились под н. 
шим наблюдением. Регулярное систематическое (.ослсдовашк 
дилось с 1953 г. При каждом .кровопускании, как правилеисс. лед

Хеддльсона. В случае положительного результа 
_чппАя Битоне. У первичных доноров та проводятся реакции Раита и пре а Р

(13X7 см) лишь

лась кровь по методу

проводится весь комплекс реакции тщательному всесто
Согаашо инструкции, доноры п. J, от иормы тотчас

роннему обследованию, так что ма. „,1илгт.и от стажа приходится 
же учитывается. На одного донора в з.шии
от 5 до 55 и больше (исследованииедованни. бруцеллез сре-

полоЖиТелвнОнРеаг„руюш.(.ны „ в

ДИ доноров выявлено ,п0 пру1ппам
ппевалировала вторая группа, за 

' р тпртья И четвертая группы.
честву зараженных шли первая, тр

За последние 7 лет

возрасте от 18 до 52 лет
оказалось обычным, т. е
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Что касается профессий, то большинство из них были рабочие, затем 
домашние хозяйки и «служащие (табл. 1).

Таблица /
Группы крови и профессия доноров, зараженных бру пеллезом

Группа крови Профессия
Число 

доноров
01 А II АВ IV рабочие домохоз. служ.

773 287 320 117 49 440 211 122

В Ш

В отношении «выявления бруцеллеза по годам наибольшее число 
приходится на 1954 год (354]. В 1955 г. отмечался определенный сд/виг 
в сторону снижения заражаемости [139]. С некоторыми колебаниями 
она становилась все «меньше, и ib 1960 г. положительные результаты от 
реакций на бруцеллез в различном сочетании были получены только 
у 27 человек (табл. 2). ; .

Таблица 2
Распределение положительных результатов от реакций на бруцеллез по годам

Число положительных результатов

Год проба Бюр- 
не, реакции 

Райта и
Хеддльсона

проба Бюр- 
не и реак

ция Хеддль
сона

реакции 
Райта и

Хеддльсона
проба 
Бюрне

Итого
• реакция
! Хеддльсона

1953
1954
1955
1956
1957
1958
1959
1960

10
10
8

1
2
4

4 
73
20

4

1
3
3

26
26
53

8
9
5
8

12 
244

83
91
28
14
5

12

16 
354 
139 
161
36 
25
15
27

Итого 35 108 135 489 773

от всех трех показателей — реакцииПоложительный результат հ

11 пробы Бюрне—был зарегистрирован у 35 чело- 
> . от реакции Хеддльсона в сочетании с пробой Бюрне — у 108 и одно- 
ТжиХТТеЙ РаЙТа~У 135֊ о™ проба Бюрне оказалась по- 

п . 5 ’Доноров, только реакция Хеддльсона — у 489.
тля бпупрщр 1 даннЬ1(֊‘ подтверждают наибольшую чувствительность 
в высоких тит.рахСС1КЦИИ-ХеЛЛЛЬС0!На’ КОТ01Рая лочти всегда выпадала 

яись полож1итрп13 Та$л от Реакичи Райта значительно реже получа
лись положительные ответы, .причем в низких титрах.



67
Сероаллергическая реакция при латентной а.

-------- =Х==Х^н°и Ф°Рме бруцеллеза

них случаях

Проба Бюрнё была хорошо выражена (6*6 у
ЛОВОК, В остальных случаях она оказал зс( г У нескольких че- 

У большинства доноров (у 650 шз 7731 ° поло>кительной՛
кий на бруцеллез, других отклонений от П1Можительнь1х Реа><-

У некоторых же лиц имелись изменения Наблюаалось-
WW с КР“" В “՜

копения. лнмфоаитоз, в apynu _ лейкоцитоз наблкмалась леи-
(28%). И„„лз ускс.рс„И,

снижение процента гемоглобина. Были сдвиги ... ™ п ”
ճ d 1 с-*виги 'в сторону увеличения би-лмрубина. Все эти отклонения от нор,мы cnaRHUTOn. д1 ы сравнительно быстро выравнивались, 1НО*рМИр։аваЛИСЬ. И крайни

Нерадко .приходилось констатировать положительные результаты 
от вышеуказанных реакций на бруцеллез с прежней интенсивностью по 
несколько раз (от 5 до 40). Затем реакции постепенно снижали свой 
титр и переходили в отрицательные, иногда после этого снова делались 
резко .положительными.

После заражения бруцеллезом дольше всех остается (положительной 
проба Бюр.не. У одного донора она оыла положительной на протяжении 
13 лет, у остальных интенсивность ее сохранялась в течение 6—8 лет.

Реакция Хеддльсона не изменяет своего первоначального титра в 
течение 2—6 лет, давая за этот период времени ясную, четкую агглю
тинацию.

По нашим данным раньше всех переходит в отрицательную реакция 
Райта.

Выводы

1. Комплекс сероаллергических реакций, состоящий из пробы 
Бюр.не, .реакции Райта и Хеддльсона, (позволяет выявлять латентную 
форму бруцеллеза.

2. Проба Бюрне может оставаться положительной после заражения 
бруцеллезом на протяжении 6—13 лет.

3. Реакция Хеддльсона сохраняет свою интенсивность в течение 
2—<5 лет, 'возможно, вследствие повторного контакта организма с р.
целлеаной (инфекцией. „

4. Реакция Райта также бывает позитивной при скрыт 
֊■'езе, ио значительно реже реакции Хеддльсона; держится на пре г 

м»и нескольких месяцев или лет. заболевания бруцеллезом
5. При диагностировании свежих ֊ . сероаллергаче-

необходамо иметь в виду длительность сохраняем 
^ких реакций.
Институт гемотологии и переливания 

крови им. проф, Р. О. Еоляна

1
Поступило 22 IX 1961 г.



с. А. Филина, Т. П. Григорян, В. Н. Нерсесян

и Ա. жт. ">• դրիգորյան. վ. ն. wpuMim

ilLUI ԵՐԴԻԿ ՌԵԱԿ8ԻԱՆԵՐԻ ԴԻՆԱՄԻԿԱՆ ՐՐՈԻՑԵԼՅՈՋԻ 
“™,™ WUH SIUHUHA'I нити» ւրոտԱմփոփում

Հաւկական ՍԱՌ Առողջապահության մինիստրության պրոֆ. Ռ. Հ. Յոլյա- 
նի անվան Հեմատոչողիայի ն արյան փոխներարկման դիտ ահ ետ աղո տա կան

բրուցելյոզի նկատմամբ մասսայական շճա-

4.7 A"'

ինստիտուտում դոնորների մոտ
ալերղիկ քննություններ են կատարվել 1947 թվից սկսած,

Վերջին 7 տարվա ընթացքում բրուցելյոզի նկատմամբ դրական ոեա
1 հտ.տնաոեոմած 773 դոնորի մոտ, որոնց մեջ եղել են 74 տղամարդ և G99
կին, րստ տարիքի' 13 տ. մինչև 52 տարեկան, նշված դեպքերից 354֊ը հայտ֊ 
նաբերված է 1954 թ., 1960 թ. բրուցելյոզի նկատմամբ դրական ռեակցիա է 
նշված 27 դոնորի մոտ։ եզրակացություններ

Л Սերոլոդիական կոմպլեքս հետազոտությունր կադմված է Բյուռնեի 
փորձից, Խեդլսոն֊Կայտմաղովայի և Ռայտի ռեակցիաներից, որոնք թույլ են 
տալիս հայտնաբերել բրուցելյոզի ծածկրնթաց ձևը։

2, Բյուռնեի փորձը կարող է մնալ դրական երկար Ժամանակ (2—13 տա
րի' վարակում ից սկսած)։

3, հ)եդլսոնի ռեակցիան պահպանում է իր ինտենսիվությունը 2— 5 տար
վա ընթացքում։ я I И

եՒայտի դրական ռեակցիան ծա ծկրն թ ա ց բրուցելյոզի ժամանակ կարող 
է պահպանվել 1—2 տարի։

5. Բրուցելյոզի թարմ դեպքերի ախտորոշման ժամանակ պետք է հաշվի 
առնել շձաալերզիկ ռեակցիաների երկար պահպանումր։
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С. П. МАРТИРОСЯН

ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ БРУЦЕЛЛЕЗОМ
И ЕГО ХИРУРГИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ ПЕРЕЛИВАНИЕМ 
ИММУННОЙ КРОВИ В КОМБИНАЦИИ С ВНУТРИВЕННЫМ 

ВВЕДЕНИЕМ ВАКЦИНЫ ПО Г. П. РУДНЕВУ

Многообразие .методов, .рекомендованных различными авторами для 
лечения больных бруцеллезом, свидетельствует о том, что этот вопрос 
еще не .нашел своего удовлетворительного разрешения. Как литератур- 
ныс данные, так и 1наши собственные наблюдения по лечению бруцелле
за и его хирургических проявлений внутривенным двухэтапным введе
нием вакцины по Г. П. Рудневу показывают, что этот метод является 
наилучшим из существующих. Однако он имеет ряд с у и i. ест в енн ы х не- 
Д'О’Статков: •во-первых, при лечении этим методом ободряющие резуль
таты мы наблюдали только в тех случаях, когда аллергическая пере
стройка организма больных бруцеллезом находилась в пределах нор- 
мергии. Во-вторых, при вакцинотерапии средний срок пребывания 
больных в стационаре составлял околю 30 дней. В-третьих, рецидивы при 
этом методе лечения больных составляли около 40%. Наконец, при ле- 
нен-ии этим мето-дом мы часто сталкивались с нежелательной, резко вы
раженной ластвакц'инальной реакцией.

В связи с вышеизложенным, продолжаются поиски новых, более эф
фективных методов терапии больных бруцеллезо-м.

Известно, что -при лечении заболеваний аллергического характера 
недостаточно применять средства, непосредственно воздействующие на 
возбудитель заболевания, необходимо одновременно позаботиться и об 
укреплении сопротивляемости организма, восстановить нормальную 
реактивность его. Если к сказанному добавить еще то, что при бруцел
лезе в той или иной степени имеют место явления анемии, гипотонии, 
изменения реактивного состояния организма и различных функций его, 
в том числе и деятельность коры головного мозга, то будет понятно зна
мение применения 1переливания крови в комплексном лечении бруцеллеза.

К настоящему времени в литературе накоплен огромный опыт при 
менения вакцинотер-аппи в комбинации с переливанием обычной крови 
при бруцеллезе (Г. П. Руднев [8], Г. А. Пандиков [7], Н. Д. Беклеми-

[3], А. М. Минасян [6] и др.)-
В предыдущих работах была дана положительная ощнка метод. 

им1мунотрансфузий. Поэтому считаем вполне обоснованным сочетание 
ва1кцинотер1а1гтии по Рудневу с переливанием -иммунной крови. В комби
нации этих двух методов лечения найдены тс /требования, которые у
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ны для лечения больных бруцеллезом. На наш взгляд, в такой комби
нации специфическая терапия (многочисленные специфические компо
ненты крови переболевших, специфическое свойство «вакцины) сочетает
ся с !неопецифической (свойство крови).

В доступной литературе «нам «не удалось найти описания нм одного 
случая применения переливания иммунной крови в сочетании с вакцино
терапией при бруцеллезе. Поэтому мы 1поста»вил1и перед собой задачу 
изучить эффективность комбинированного метода лечения больных бру
целлезом и его хирургических проявлений переливаннем иммунной кро
ви в сочетании с внутривенным введением вакцины по Рудневу, и на
основании полученного материала дать определенную характеристику 
комбинированному методу. И ж

Данная работа обобщает наш опыт лечения больных, страдающих 
бруцеллезом и различными его проявлениями (орхиты, бурситы, артри
ты и т. д.). Из наших 70 больных 10 человек страдали острой формой 
заболевания, 12—• подострой и 48— хронической. В стадии декомпенсации 
было 32 больных, в стадии субкомпенаацюи —38. Мужчин было 30, жен
щин —40; возраст больных от 16 до 60 лет. 43 больных имели хирурги
ческие проявления бруцеллеза (бурситы — у 15 больных, орхиты_ у
12, эпидидимиты — у 3, артриты — у 10, тендовагиниты — у 2, абсцесс — 
у 1 больного.

У всех больных динамически определялись иммунологические реак

имеет

ции, специфическая и общая неспецифическая реактивность организма, 
морфологический состав периферической крови и др. Реакция Хеддль- 
сона была положительная у 68 человек, реакция Райта — у 62, опсоно- 
фагоцитарная реакция —у 60, аллергическая проба Бюрне —у 49. 

казанные реакции были положительными одновременно у 49 человек.
Для практической деятельности врача, занимающегося вопросами 

лечения бруцеллеза, .правильный учет реактивности организме
Г тт "Л" ^ь»ых.

мы попьзовя^ елен“я ° Щей н еоп ециф и ческой реактивности организма 
“^кГпрХТ. ±'“В“ТН°Й "Р<>6“Й С- К- Р“анта” (несение на 
„ мной”™ , “ , ” “3 « Темных насей хлороформа
pea™™ "" С“рта| У ’° иеопецифнаесԼ
не" Ла у «֊"«рмазьна, „ у 18_ри<0

РОСЗОЯЙИЯ ре-
В условиях районной больницы

больных билирубинообразовательную 1 ™ Н03М0Ж1НОСТЬ изучить у
пользовалась «проба В А Т __
ней поверхности предплечья вдутоико го '1роба синячка»-На перед- 
свежей крови больного. Рез^и т- '‘՚ ВВОДЯТ мл ообственной 
медленную функцию РЭС у 22 г/ТЬ1 И3^че|ИИЯ эт°й пробы показали за- 
рушенную —у 3. “ и ^։ьных, нормальную — у 45 и резко на-

пользовалась I ЗЕ дикцию РЭС. С этой целью ис
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вводи

Лечение больных проводилось капельным переливанием одноимен- 
нои группы крови, взятой у доноров, переболевших бруцеллезом с тиг
ром реакции Хеддльсона 1 : 100, 1 : 200. Через каждые 2-3 дня’вводи
лось по 150 200 мл такой крови. После двух таких трансфузий, через 
день 1ИЛ'И два дня (в зависимости от посттрансфузион1ной реакции) 
больным (двуэтапно, внутривенно) вводили вакцину по 50.000 микроб- 
мых тел на каждую инъекцию.

Бсли поствакцинальная реакция отсутствовала или была слабо 
выражена, то через день больному вновь переливала иммунную кровь 
в количестве 150—200 мл. При сильном поствакцинальной реакции этот 
интервал удлинялся. В дальнейшем иммунотрансфузия чередовалась 
с (вакцинотерапией, причем доза вакцины, в зависимости от поствакцио-
нальной реакции, постепенно увеличивалась. В среднем каждый боль
ной получил 5 иммунотрансфузий и 4 инъекции вакцины.

Если день первого переливания иммунной крови условно считатьлер-
вым днем лечения, то схема лечения выглядит так:

1-й день—«переливание 150—20 мл. иммунной крови,
4-й день—то же,
5-й или 6-й день — двукратное внутривенное введение вакцины 

50.000 микробных тел,
7- или 8-й день — иммуногемотрансфузия—150—200 мл,
9- или 10-й день — двукратное внутривенное введение вакцины по 

30.000 микробных тел,
11- или 12֊й день —иммуногемотрднсфузия —150—200 мл,
13- или 14֊й день — внутривенная вакцинация по 300.000 и 500.000 

микробных тел,
• 15- млн 16-й день—иммуногемотр'ансфузия 150 200 мл,

17- или 18-й день — внутривенная вакцинация по 300.000 и 1.000.000
микробных тел.

Очень редко приходилось производить более 5 иммунотрансф} зий ь 
Сильных поствакцинальных реакций мы не наблю4 инъекций (вакцины.

дали даже при гиперереактивном состоянии организма.
Во всех случаях констатировалась умеренная поствакцинальная 

реакция, -в том числе при а реактивном или гипореактивном состоянии 
организма.

Положительный результат использованного нами комбинированно
го метода был отмечен почти у всех больных. В большинстве случаев, 
уже после первых двух переливаний иммунной крови и первой инъек
ции вакцины, отмечалось значительное улучшение самочувствия и сна 
больных; появлялся аппетит, сокращались размеры печени и селезенки, 
уменьшались локальные проявления заболевания (орхиты, бурситы
и т. д.) понижалась температура тела и т. п.

доярка. Поступила в райбольницу I. 08. 58 г. с жалобами наБольная А. Б., 33 лет
общую слабость, головные боли, боли во всем теле, плохой аппетит, наличие припух
лости в области левого локтя. Болеет 3 года.

Больная правильного телосложения, удовлетворительного питания. Из-за 
прикована к постели; лимфатические узлы не прощупываются. В области левого лок-
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пластической консистенции

тя отмечается припухлость величиною с грецкий орех, малоподвижная, безболезненная, 
эластической консистенции, кожа над припухлостью не изменена и легко собирается в 
складку, припухлость имеет округлую форму. Пульс—92 удара в I мин., ритмичный, 
кровяное давление—80/65, температура тела 37.8°С. Печень увеличена на 2 попереч
ных пальца Положительные реакции: Хеддльсона в разведении 1.200, Райта 1:100. 
опсонофагоцитарная реакция-слабо положительная. Пробы Розенталя—резко поло
жительны, проба нарушена. Проба Бюрне-10х12 мм. Кровь: гемоглобин-70 %, цвет- 
ной показатель — 1. эритроциты—4540000, лейкоциты 4600, РОЭ 13 мм/час. Лейко- 
Формула: э.-3%, п.֊0, с.-60%, л.-35%, м.-2%. Моча—без особых откло
нений от нормы. Диагноз: обострение хронического бруцеллеза, бруцеллезный бурсит.
и

декомпенсация. . „ 1 й
Лечение проведено по вышеописанной схеме, переливанием иммунной крови в со

четании с внутривенным введением вакцины по Рудневу. 4.. .
Слабая посттрансфузпонная реакция имела место после первой трансфузии и дли

лась в течение 6 ч.
Все клинические данные у этой больной свидетельствовали в пользу наличия у нее 

гиперергнческого реактивного состояния организма. Известно, что при таком реактив
ном состоянии организма вакцинотерапия малоэффективна и поствакцинальная реак
ция, как правило, бывает сильно выражена. .

Однако у нашей больной сильной поствакцинальной реакции мы не наблюдали, 
и она была выписана из больницы с клиническим выздоровлением, получив 6 иммуно
трансфузий и 5 инъекций вакцины, с максимальной дозой от 300.000 до 1 млн. микроб
ных тел, пробыв в стационаре 24 дня.

Перед выпиской проведены повторные исследования. Положительные реакции 
Хеддльсона—1:400, Райта—1:200, ОФР — резко положительная. Проба Бюрне—4X3 мм. 
Пробы Розенталя и Тарноградского—нормальны. Кровь: гем.—83%, цв. пок.—1, 
эр. — 5010000, лейк, — 6500, РОЭ—10 мм в час. Лейкоформула: э. — 5%, п. — 4%, 
с. — 57(>/0, л. — 28%г м —6%. Моча — без особых отклонений. Кровяное давление — 
90/70 мм.

Больная в течение 3 лет находилась на диспансерном наблюдении. За все это вре- 
мя нико. да жалоб не предъявляла, работала в колхозе. Следует отметить, что до это- 
,о она безуспешно лечилась внутривенным введением вакцины.

А. А. Богомолец [2], В. Н. Шамов [9] и др., занимаясь вопросами ле- 
.ения инфекционных заболеваний, полагают, что всякое инфекционное 

левание приводит к изменению общей или местной реактивности ор- 
низма, и в первую очередь элементов физиологической системы сое

тел ь ной ihoHH, в направлении развития аллерпии или анергии.
личис аллергического статуса организма при бруцеллезе не вы- 

զ нений, и тяжесть клинического течения заболевания тесно свя- 
mvhoth СТ ПеНЬЮ сенси^илизаЦ։ии и с характером формирующейся им
мунореактивное™ организма.
ные /hw ;людения показывают, что и мм ум от р а неф уз им, произведен' 
пХого Zяи‘ЧеНИЯ б0ЛЬНШ’ Ведут К аллергическое и амер-
ность стимучиПИИ КЛеток’ останавливают их лолиоценную реактив- 
Следоватеи но иУ Деятельиость РЭС и усиливают выработку антител.

ПОМИМО св'аих цеННЫХ 
шествующим вакцин ™пийМ Hv Mep°np”eM’
ммм\ногемотпйм^Жхго.ж Р ' Г а Фане ПШ10(>кительного воздействия 
дом терапии бфуцеллез В«КЦИН°ТеРаПИЯ* являясь специфическим мето- 

Щ( более усиливает продукцию антител, повы

JK



Лечение бруцеллеза комбинироаанным метолом

шая тем самым степень иммунобиологической сопротивляемости орта 
низма к действию болезнетворного начала.

Эффективность применяемого нами метода контролировалась изу 
чением динамики иммунологических показателей крови, которые наря 
ду с 'Другими тестами, служат индикаторами функциональной реак 
тивности РЭС.

Динамика иммунологических• '

Число больных

Таблица 1 
реакций до и после лечения больных

5
26 i
29 -

48 21 1

Иммунологические реакции

Хеддльсона
отрицательная

1:100
1:200
1:400

Райта

О. Ф. Р.

отрицательная 
1:100 
1:200 
1:400

отрицательная 
сл. полож.
ум. но лож.
резко полож.

2 
28 
21 
19

8 
14
25 
23

10 
33
22 
5

7
28
35

13
36
22

42 28

В табл. 1 приводятся сводные данные о динамике иммунологических 
реакций у обследованных нами больных переливанием иммунной крови 
в сочетании с внутривенным введением вакцины по Рудневу до и после 
лечения.

Использованный нами метод лечения больных бруцеллезом и его
хирургических проявлений в большинстве случаев приводит к стиму 
ляции иммунобиологических свойств организма этих больных.

Так, у 48 из 70 больных (68,5%) интенсивность реакции Хеддльсона
повысилась и только у одного (1,4%) —понизилась.

Интенсивность реакции Ранта повысилась у 42 больных (60/о). 
Весьма показательные данные были получены прм изучении опссн». 
фагоцитарной реакции. Повышение уровня ОФР иаолюд.1л<^ь у 6֊ 
ловек (88,5%), снижение—*՝в одном случае.

Когда процесс выработки физиологических стимуляторов^ 
организма ослабевает, естественной задачей восстановительной терапии 
становится или (введение готовых стимуляторов, или изыскание 

веществ сасмими клетками организма.бон повышения выработки этих в первую очередь поражаетсяПри бруцеллезе в .организме больных ^имичятппы₽эс, ."„„рой овы™» вырабатываются

Метод лечения больных (переливание иммунной кр
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մեծամասնության մոտ։ Այսպես, Խեդլսոնի ռեակցիայի ինտենսիվության 
բարձրացում նշված կ դեպքերի 68,5%-ի, Ռայտի ոեակցիայինր' 60%-ի, 
Օփսոնռ֊ֆաղռցիտար ռեակցիա յինր' 88,5%֊ ի մոտ,

Հաստատված է նաև, որ մեր կողմից օղտագործված մեթոդն աղդում կ 
հիվանդների օրդանիզմի ալերդիկ և րնդհանուր ոչ սպեցիֆիկ ռեակտիվակա. 
նռւթյան վրա։ Բյոլռնեի դրական փորձով 49 հիվանդներից 34-ի մոտ (69,5%) 
բուժումից հետո դիտված կ նրա ինտենսիվության նվաղում, իսկ 15-ի մոտ 
Բյոլոնեի փորձր դարձել է բացասական,

ՌԷԱ բիլիրոլբինագոյացման ֆունկցիան (Տառնոդրադսկոլ փորձ) նոր. 
մալացեք կ բոլոր հիվանդների մոտ, բացի մի հիվանդից, որի մոտ նա մնաց 
դանդաղեցրած։ Ռողենտալի փորձը ևս նծրմ ալացել կ մեր բոլոր հիվանդների 
մոտ, բացի մեկից։

Այս տվյալները վկայում են նկարագրված մեթոդի դգալի էֆեկտիվոլ֊ 
թլունր, որն արտահայտվում է օրգանիզմի սպեցիֆիկ և ոչ սպեցիֆիկ ռեակ֊ 
տիվականության նորմալացմամբ, բուժումից հետո նորմալանում էր նաև հի 
վանդների պերիֆերիկ արյան մ որֆ ոլո գի ա կ ան պատկերր։

Բուժման արդյունքների կլինիկական ապաքինում — 40%, զգալի չափով 
լավացում —40%, լավացում—17%, աննշան լավացում—2,9%։

Հիվանդության կրկնում մենք նշել ենք 10 մարդու մոտ (14,3%)։
Մեր դիտարկումների արդյունքներր հիմք են տալիս ի մ ո ւն ոհ ե մ ո տ ր ան и - 

ֆուզիան' զուգորդված վա կց ին ո թ ե ր ա պ իա յի հետ րստ Ռուդնեի երաշխավո
րելու բրուցելլոդով հիվանդների ե նրլս վիրաբուժական արտահայտումների
բուժմ ան համար։
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Г. Г. АСЛАНЯН

о ЗНАЧЕНИИ ИЗМЕНЕННОЙ РЕАКТИВНОСТИ ОРГАНИЗМА 
В ПОРАЖАЕМОСТИ ЛОР ОРГАНОВ ПРИ БРУЦЕЛЛЕЗЕ

В .последнее время в литературе появились работы, .посвященные 
изучению вопроса ° сражении ЛОР органов при бруцеллезе. Авторы 
этих работ (Гирш (1925), Вадт (1931), П. А. Демидов [14] М С Ве
нецианова [11, 12] и Ф. Д. Радгаузер [10], В. А. Никитин [17], В. Г. Ер
молаев и М. Н. Ну.гматов [15], А. В. Брофман [9] \ 
ский [21], н. М. Богданова [6], Г. Г. Асланян [1,2]) отмечают 
ражаемость ЛОР орланов бруцеллезной инфекцией. Однако данные 

Т. Тартаков-
частсю по-

минутых авторов не вполне совпадают и неполностью освещают 
вопрос. Некоторые же 'вопросы ими совсем не затрагиваются.

упо- 
этот

В .своих прежних наблюдениях, проведенных у 100 больных с раз
личивши формами бруцеллеза, мы у 40% обследованных констатиро
вали те или иные объективные изменения со стороны ЛОР органов. У 
26% общего числа обследованных наблюдались: гиперемия, инфильтра- 
ц,ия» отечность слизистом носа и глотки, инъицированность сосудов; с 
12%—аналогичные изменения слизистой гортани; у 5°/о—носовые крово
течения; у ‘12%— невриты слуховых нервов и т. <п. На основании своих
наблюдений .мы тогда могли отметить, что обнаруженные нами изменения 
ЛОР органов при бруцеллезе резче выражены три остром бруцеллезе, I ч ~
протекающем бурно, тяжело, и у хронических больных, не получивших 
своевременного лечения, имевших частые рецидивы и обострения бо
лезни. У тех же больных хроническим бруцеллезом, которые благодаря 
высоким иммунобиологическим особенностям их организма и его реак
тивным способностям без какого-либо лечения перенесли острую ста
дию и в последующей хронической стадии находились в фазе компенса
ции, изменений со стороны ЛОР органов или не наблюдалось, или они 
были очень слабо выражены. Последующими наблюдениями мы стре
ле и лис ь (выяснить, что лежит в основе поражаемости ЛОР органов при 
бруцеллезе.

Найти определенную связь между частотой и степенью выражен
ности изменений ЛОР органов и состоянием иммунологической (реакции 
Райта, Хеддльсона) .и -аллергической (проба Бюрнэ) специфической рсак 
тивности организма у больных бруцеллезом нам не ждалось. огди, 
естественно, -надо было думать о значении в этой нес пециф и ческой рса 
живности организма, реактивности его отдельных систем, иоо 
Реактивности неотделимо от понятия обшей и местной յ еакт.ц 
ганизма» (А. А. Богомолец [7]). На эту мысль нас склоняли ее результа- 
lbl наших -прежних работ (1955—1960 гг.).
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лечения.

Для выяснения этого вопроса мы провели обследование ЛОР ор
ганов группы ֊больных бруцеллезом с одновременным исследованием у 
них специфической и неспецифической реактивности организма. Обсле
дование проводилось до. по ходу и .по окончании полного курса

Под нашим наблюдением находились 86 больных бруцеллезом. 40 
с хронической, 23—с обострившейся хронической, 18—острой и 5-*

^■заболевания (больные былиъ возрасте 20—50 лет).подострой формами
Критерием суждения о состоянии реактивности организма служили об
щеизвестные'пробы В. А. Тарноградского [19] (проба синячка). С. К. 
Розенталя [18] (хлороформ -спиртов а я проба), адреналин-дионинов а я 
проба (проба М. Я. Брейтма.на [8], модифицированная Добр отв орской)? 
гемограмма, общее состояние больных. Анализ данных этих тестов про
водился с учетом стадии, формы, течения, давности заболевания и пр.
у каждого больного все эти пробы ставились одновременно.

Не останавливаясь на описании методик упомянутых проб, напом
ним лишь, что проба В. А. Тарноградского показывает состояние билиру
бинообразовательной функции ретикулоэндотелиальной системы (РЭС)„ 
а в некоторой степени (ib частности, -вместе с гемограммой) и функцио
нальное состояние РЭС вообще.

По пробе С. К. Розенталя судят об общей неспецифической реак-
т явности организма. В своих работах мы пользовались более упрощен
ной и уточненной нашей модификацией этой пробы.

Адреналин֊дионино1вая проба выявляет (| ункцион альное состояние-л
вегетативной иннервации сосудистой системы кожи. Разумеется, на ос
новании ее результатов можно судить и о функциональном состоянии 
вегетативной нервной системы вообще.

Следовательно, пользуясь этими пробами (тестами), мы вправе бы
ли говорить о том или ином состоянии реактивности организма, о реак
тивности его отдельных систем, об их изменениях. На это дают нам 
основание и результаты прежних наших работ, выполненных использо
ванием этих проб (1955—60).

Из обследованных 86 больных бруцеллезом 39 не предъявляли 
жалоб на ЛОР органы и объективных изменений со стороны этих ор
ганов у них не было обнаружено. У 47 больных отмечались те или иные 
изменения . ЮР органов, выраженные в той или иной степени, причем 
1/ из указанного числа больных не предъявляли каких-либо жалоб

организма была поч-

на эти органы, у 6 же больных, с жалобами на боли в глотке при глота
нии, пс было объективных изменений со стороны глотки и гортани. По- 

c.։\ 4аи мы склонны объяснить поражением вегетативной нервной 
“исг^ы’что часто бывает при бруцеллезе и дает различные проявления֊ 

ИЗ оо больных бруцеллезом у 6 реактивность
1 ’делах НОР'МЬ1, у 31 нерезко измененной (судя по показателям 

НаМ!И тестовЬ У 1ВСех этих больных -одни из тестов (я
ние оелктцВ1 С‘РЧаев ~ иРоба Розенталя) выявили нормальное состоя- 
женнность ”ГРГа,НИЗМа’ ДРУПИе Же ^казь1ва™ на нерезкую, выра- 

* ии соответствующих систем организма: умеренная ги- 
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перваготония, .некоторое нарушение функции РЭС и т д У многих ботк 
ных наблюдалось нормальное функциональное состояние оимпатическо- 
ло отдела вегетативной .нервной системы, у 4-даже повышенное V 
больных обеих этих групп (64-31) со стороны ЛОР орган® отклонений 
от нормы не было обнаружено. У остальных 49 больных бруцеллезом 
реактивность организма, судя по показателям .использованных нами то
стов, оказалась явно нарушенной, причем более резко у 42֊ наглядное 
преобладание функционального состояния парасимпатического отдела 
вегетативной нервной системы (сосудистой иннервации) над симпатиче
ской (гипервагогЛния с гипосимпатикотонией) или угнетение обоих от
делов вегетативной нервной системы (по адреналин-диониновой пробе) 
повышение общей неепециф.ической реактивности организма (по пробе 
Розенталя), нарушение функционального состояния РЭС (-по пробе Тар
ноградского и гемограмме). Из этих 49 больных у 32 (15 —с хрониче
ской и 17 'Острой формой бруцеллеза) были обнаружены гиперемия, 
инфильтрация, отечность слизистой носа, глотки и портами, у 3 (с хрони
ческой формой з-а болев ан ия)—частые носовые кровотечения, у двух— 
гнойный отит, у 6 же больных, <прм отсутствии каких-либо объективных 
изменений со стороны ЛОР органов, имелись жалобы на боли в глотке.
Подобные изменения реактивности организма были и у больных с шу
мом в ушах н.а почве пор а жени я сосудистой системы. Только у 2 боль
ных с хр см hi и ческой формой бруцеллеза, три наличии резкого отклонения31

реактивности организма от нормы, 'никаких жалоб или объективных из
менений со стороны ЛОР органов не было обнаружено.

У больных с явлениямм неврита слуховых нервов наблюдалось по
нижение функционального состояния симпатической нервной системы, 
с 'повышением функционального состояния парасимпатической систе
мы или угнетение обоих отделов вегетативной нервной системы. Об
щая неспецифическая реактивность организма и функциональное со
стояние РЭС также были изменены.

На шашем материале не наблюдалось определенной связи болей в 
глотке при глотании (при отсутствии объективных изменений со стороны
глотки, гортани) и оталгии с изменениями реактивности организма.

Все указанные явления со стороны верхних дыхательных п^тей 
больных бруцеллезом, по ходу лечения основного заболевай ։я, 
исчезали, притом, кроме лечебных мероприятий, направленных на ли 
аидацию основного заболевания, добавочного лечения треоов^ли 

особенно [1], невритов слуховых нервов. (В послед
них 'случаях хороший эффект мы наблюдали от ПРИМ^Н^"^ ^ыми ме.

Лечение больных бруцеллезом проводилось \ нас р< ‘ ‘
некомбинированными. Так, из 41 больного бр 

объективные изменения со стороны

ню случаи отитов и

Тодами причем обычно—
Целлезом, у которых отмечались ՛ >Ла.пО1игЖич1иями твое —
лор органов, 29 больных лечил.
порели’ва.ния1ми обычной кро'ви и У оо- . нельзя ко-больных (41 случай) нельзя ко- 

вляам ո значении метода лечения бру- 
нечно прийти к определенным выв Д‘
Ниной. На основаним этого контингента
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целлеза в исчезновении изменений сю стороны ЛОР органов. Однако на 
основании приведенных данных можно априори сказать, что более бла
гоприятные результаты следует ожидать при лечении основного забо
левания (бруцеллеза) такими средствами и способами, которые окажут 
более существенное влияние на реактивность организма, в смысле ее 
нормализации и повышения его защитных способностей. С этой точки 
зрения более ощутимый лечебный эффект, как нам кажется, можно ожи
дать при иммуногемотерапии и комбинированном (вакцина -J-физиоте
рапия -4-различные медикаменты) методе лечения.

Интересно отметить, что в тех случаях, когда под влиянием лечеб
ных мероприятий реактивность вяло нормализуется, изменения со сто
роны ЛОР органов долго сохраняются; более того, иногда на этом фо
не могут возникать патологические явления в указанных органах. Так, у 
одной больной с обострившейся хронической формой бруцеллеза, ле
чившейся только переливаниями обычной крови, на 24-й день пребывания 
в стационаре (развился подострый средний отит. Использованные на
ми тесты по определению реактивности организма не выявили особых 
сдвигов в состоянии реактивности организма этой больной, по «срав
нению с состоянием ее до начала лечения, несмотря на трехкратную 
гемотрансфузию. Отметим, что при поступлении в стационар у больной 
никаких субъективных и объективных явлений со стороны ЛОР орга
нов не было. Произведенная на первый день местная (подкожная спир
тово-новокаиновая блокада уха (Н. А. Надж1арян), которая при острых 
и подострых отитах (при условии (применения ее в первые сутки заболе
вания) почти без исключения дает обрывающий, купирующий эффект, 
оказалась неэффективной. Развитие процесса привело к иагноению. 
Реакция Хеддльсона, поставленная с гноем уха, дала положительный ре
зультат (титр 1 : 400), юставляя тем самым вне сомнения бруцеллез
ный характер отита. Лечение больной продолжалось им.му1ногемотр-анс- 
фузиями [3], спиртово-новокаиновыми блокадами уха [3] и закапыва- 
нием в ухо раствора альбуцид-спирта. Больная выписалась с клини-
ческим выздоровлением. Осталась только .маленькая сухая перфорация 
барабанной перепонки. Реактивность организма при выписке была в
пределах 1нормы. У^иаИ I В1■

Таким образом, на основании проведенных нами наблюдений мож-
сказать, что поражения ЛОР органов бруцеллезной инфекцией обыч- 
щ.щют \ тех больных, у которых неспецифи-ческая реактивность ор- 

1 3 ,1,1 311 с1ЧИТи1ЬИС> изменена, причем, по сложившемуся у нас вле- 
ию (требующему подтверждения), наблюдается определенная 

связь между изменениями реактивности сготдельных систем организма и 
нии п НИеМ Т0Г0 или другого ЛОР органа. При умеренном же измен՛ 

жллвности организма поражения со стороны ЛОР органов обыч- 
м пои нчг ЭДаЮтся‘ Н° следует отметить, что, по нашим данным, иногда 
бруцсллсзо\/И НагляднЬ1Х ИЗМене1ний реактивности организма у больных 
Возможно в С° СТ0р10НЫ ЛОР органов не обнаруживается՛

раит роль и другие моменты: местные анатомичс
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ские особенности данного индивидуума, частота и характер перенесен 
ных заболеваний 'верхних дыхательных 'путей и пр. Однако определенное 
значение изменений неспецифической реактивности организма больных 
в поражаемое™ ЛОР органов бруцеллезной инфекцией не оставляет 
сом н е ни й.
Дпаранское раймедобъединение

Поступило 25.JU 1961 г.

Դ. Դ. ԱՍԼԱՆՅԱՆՕՐԳԱՆԻԶՄԻ ՓՈՓՈԽՎԱԾ ՄԵԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՆՇԱՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆԸ ԲՐՈՒՑԵԼՅՈԶՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ ԼՕ (Ն ՕՐԳԱՆՆԵՐԻ ԱԽՏԱՀԱՐՄԱՆ ՀԱՄԱՐ
Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Բրուցելյոզով Հիվանդ մարդկանց մոտ ուսումնասիրված է ԼՕՌ օրգան
ների ախտահարման հարցր, կապված օրգանիզմի ոչ սպեցիֆիկ ռեակտիվու- 
թյան (որ որոշվել է Տառնոդրա դսկու, ագրենա լին֊ դիոնինային, քլորոֆորմ֊ 

սպիրտային փորձերով, հեմոգրամայով) և սպեցիֆիկ ռե ա կտ ի վո ւթ յան (որ 
որոշվել է Բյուռնեի փորձի, Ռայտի, Խեգլսոնի ռեակցիաների մոջոցով) փո
փոխությունների հետ։

Նկա տ վե լ է բրուցելյոգով հիվանդների մոտ ԼՕՌ օրգանների ախտահար
ման մեծ տոկոս։ Պարզվել է, որ մնացած բոլոր պա (մ աններ ի հավասարության 
դեպքում ԼՕ Ռ օրգանների ախտահարումր բրուցելյոզային ինֆեկցիայով լինում 
է այն հ ի վան դն ե ր ի մոտ, որոնց օրգանիզմի րնդհանուր ռեակտիվոլթյոլնր, վե
գետատիվ ներվային սիստեմի ֆունկցիոնալ գրութ յունր, ռե տ ի կուլո - էն դո թ ե - 
լային սիստեմի ֆունկցիաներր խիստ խանգարված են։

Օրգանիզմի սպեցիֆիկ ռեակտիվութ յան հետ որոշակի կապ գտնել չի
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ОКСИГЕМОМЕТРИЯ ПРИ ПРОБЕ С ЗАДЕРЖКОЙ ДЫХ4НИЯ 
И ФИЗИЧЕСКОЙ НАГРУЗКЕ У ЗДОРОВЫХ ДЕТЕЙ

К дыхательным пробам, отражающим функциональное состояние 
органов дыхания и сердечно-сосудистой системы, относится проба 
Штанге (с произвольной задержкой дыхания на вдохе) и проба Генча 
(на выдохе).

Впервые проба с задержкой дыхания предложена была В. А. Штан
ге в 1913 г. на XIII съезде росоййокльх хирургов. По данным автора у 
здоровых людей длительность задержки дыхания колебалась в преде
лах 30—40 сек., а у людей с заболеваниями сердечно-сосудистой систе
мы задержка дыхания укорачивалась до 10—20 сек. Немецкий врач 
Генче в 1926 г. 'предложил свою (методику проведения пробы. Он про
водил ее 'после глубокого выдоха, следующего за однократным глубо
ким (вдохом, (В покое, лежа, до и после небольшой прогулки. По данным 
Генча у здорового человека длительность задержки дыхания на вы
дохе составляет 25—35 сек., после ходьбы снижается до 17—22 сек. 
Снижение длительности задержки дыхания ниже 17 сек. указывает на 
функциональную недостаточность сердечно-сосудистой системы. Проба 
с задержкой дыхания у детей вроведена была И. В. Троицким в 1934 г. 
Им было обследовано 167 детей школьного возраста, из них 80 здоро
вых и 87 больных. У здоровых детей продолжительность дыхательной
пробы колебалась от 16 до 55 сек при проведении пробы в сидячем по-
ложен и и на высоте четвертого вдоха. По данным М. 51. Му штаревой, 
Л. Г. Блохиной, М. Н. Терегуловой (1935 г.), проба Штанге у детей 
школьного возраста колебалась между 20 45 сек. 3. И. Коваленко, 

) провели исследование функциональной способ
ности сердца пробой Генча на 270 здоровых детях в возрасте от д

лет и соответственно полупили величины от 33, сек. до ’ 
задержкой дыхания, как метод функционального 

исследования сердечно-сосудистых заболевании у д де.
«ялась (Э. А. Гальперин (1940 г.), А. С. Бендерская 1945 п) Д Д . к 
беден (1946 г.), О. Д Зотова (1950 г.). И. М. Зайцева (1951 г.), А. Ф.

(1953 г.), А. А. Нама,».» < 19»
г развитием оксигемометр ин-фогг. ք основанного на

"1>г° измерения степени насыщения КР,ОВН илась возможность в те- 
У’сктральных особенностях гемоглобина, н;։б.чюдать за насыщением 

'С’Ние продолжительного времени непрерывно оксигемометрии
артериальной крови кислородом. Благодар

Т- И. Градина (1937 г.</

Дальнейшем проба с
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— ь еще более объективизировать про-
с пробой задержки дыхания у ։ . ՛ Я

лотинсКИМ в

бы Штанге и Генча. в ссср связано с именем Е. м
Применение вместе с М. Е. Шипаловым и Е. А. Б<у

Крепса, который впервы : стечествеННЫЙ оксигемометр. Огромный
п^мия оксигемометрии в практическую медицину 

вклад в> делоր ■ в Советском Союзе провела окси-
внесла В. И. Воитк вводной пробой, пробои с задержкой ды.

у ««—>«-»■

ՋԼ Оке.»,«>0>.егр« поучила ш»р»»е Лр»м««,е , „с. 
вшине В Г Аматунян. Ю. Л. Анин. Н. X. Григорян А. Н. Бакулев ц 
Е Н. Мешалкин, 3. А. Горбункова. Г. Н. Дембо. Б. Ильинский и Т. С.

А. А. Пенкойич и д>р.). ОоновоположадикамиКиселева, Al. Е. Л1а՝ршак * *
современной оксигемометрии являются Николаи (Nicolai, 1932 г.), Кра
тер (Kramer, 1934 г.), Маттес (Matthes, 1935 г.), которые ©первые при
менили фотометрию для исследования живой ткани человека. Маттес 
и Маликиозис (Matthes *и Maliciosis, 1936 г.) предложили бескровный
окаигемометрический метод определения скорости кровотока, который 
был успешно у нас в Союзе применен Ю. Л. Аниным (1955 г.), и в по
следствии В. В. Розенблат и В. А. Захаровой (1958 г.), А. А. Лещинским 
и В. В. Трусовым, В. Г. Аматунян (1960 г.) и другими, а также нами.

А. Г. Дембо, Л. А. Бутченко, С. Б. Тихвинский (1958 г.) изучали
влияние пипюксемии на сердечную мышцу, проводя одновременно у ис
следуемых пробу с задержкой дыхания, окси гемографию и электрокар
диографию. .Авторы пришли к выводу, что электрокардиография в со
четании с оксигемографией и пробой задержки дыхания может быть 
ценным методом фун к ни он аль ново исследования сердечно-сосудистой 
системы и изучения влияния гипоксемии на сердечную мышцу. При про
ведении пробы с задержкой дыхания длительность дыхательной паузы 
и величина падения кислородного насыщения зависит от напряжения 
кислорода и углекислоты в крови, емкости дыхательного пространства,
скорости потребления кислорода в организме, компенсаторных возмож
ностей сердечно-сосудистой и дыхательной систем, а также от трени
рованности и волевых качеств самого исследуемого. '.

Б. Тихвинский (19о8 г.) установил зависимость длительности за
держки дыхания от глубины предварительного вдоха. По данным авто- 

маДьный вдох, при котором возможна максима льни я задержка
дыхаияя равен 75% жизненной емкости лепюих 
ц А- Намазова (1958 г.) провела пробу 
п!ТжС °КСИГемомстРией у 28 здоровых 
продолжительность -

' с задержкой дыхания в со 
детей школьного возра^та

24—39 сек u JCTb ДЬ1хатель,н°й паузы у исследуемых колебалась оТ 
родом выпаж м! ЧИ1На падения насыщения артериальной крови кисло 
уровню К концу 1-й “У"ич“нами *—2% М возвращалась к исходному 
ииональное состоят ” ։,Р-։а11ская Ф. А. (1959 г.) исследовала фУнК 

состояние серДечйо-соСудисТОй системы пробой Штанге У
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44 юных спортсменов от 9 до 15 легг. Продолжительность «пробы кол 
балась в пределах от 30 до 40 сек. Через год после 
личина повысилась в среднем на 11 сек., тренировки эта ве-

а продолжительность восста-новителиного «периода уменьшилась до 5_ 39
падении оксигенации. Автор -пришел -к вывел™ 
продолжительности дыхательной navTw ™ /’ ™ имеется зависимость 
По данным А. П. Борисова (1960 г) кот™..- ' •/» "unjpw
хания на вдохе у 900 здоровых дегтей, г 
лась от 49 до 110 сек.

сек., тгри незначительном

емкости легких.
и проводил задержку ды- 

продолжительность пробы колеба-

Наши наблюдения и исследования 
на 120 здоровых детях в возрасте от 7 д“ьмпроводили в летний период
н-ия В пионерском лагере. У иссшедуемыТдетей" 'В° ВР€МЯ ИХ пребыва- 

֊ Чн*՛՝ ww.. —— — — j Л -в анамнезе не было укя-зании на перенесенный ревматизм и <֊f֊nnoUUL^ , й 5. , к и сеРДечные заболевания, а такжеинфекционные заболевания за последние пт й «седине два года. При тщательном ос
мотре детей особенное внимание обращалось на

Осооуд-истои системы и органов дыхания П« л исследова«ие сердечно- 
в сочетании с оксигемометрией проводилась^ в”* С 3аДержкой дыхания 
1.5 ,. яосяе завтрака „ри „„„„ձ ' 7“
вания ребенок отдыхал лежа 30 мин В течение^ ’ Д °бследо՜

этого времени v него 
проверялись .’пульс, артериальное давление и дыхание. Датчик окоигемо-
метра надевался на ушную раковину, которая прогревалась в течение 
15—«20 мин. После .гцродр ев а ушной раковины мы устанавливали стр ел ֊
ку оксигемометра на исходном уровне насыщения артериальной крови 
кислородом на цифре 96% /V •

»1

Проба с задержкой дыхания проводилась то видоизмененной пробе 
Генча после двух глубоких дыхательных движений в конце второго вы
доха в положении лежа. При оценке пробы с задержкой дыхания в со
четании «с оксигемометрией мы регистрировали следующие показатели: 
1) момент тачала ги«поксем1ии, 2) 'насыщение крови кислородом через 
каждые 3—5 сек., 3) предельное падение насыщения артериальной кро
ви кислородом, 4) длительность задержки дыхания, 5) скорость восста
новления насыщения артериальной крови кислородом после возобновле
ния дыхания.

I Обследованные нами 120 детей по возрасту были разделены на 
’■ группы. задержке дыхания гипоксемическое со-

Ка-к видно из табл. 1, пр-и зад р развиваться через
стояние у здоровых детей от 7 до 1 задержки дыхания от
15—35 сек., при колебании продолжит . задержкой дыха-
18 до 40 сек. С возрастом пРодолЖ11ДеЛз”в^мПасть величины падения 
ния повышается. Имеется пряма ֊ возраста исследуемых
насыщения артериальной крови КИ^Р й старшего возраста (13— 
Детей. У 21 ребенка из 29 исследована насыщения артериальной
14 лет) было зарегистрировано па՝деш$_ । оуо> в то время как у
кро»ви ՝кислор'ОД«О1М на 2—4°/<ь 1И только у^^ и0СЛедованных детей
детей младшего возраста (7—8 лет) у кислородом равня-
степень снижения насыщения артериал >



Таблица 1
Проба с задержкой дыхания, насыщение артериальной крови кислородом и возраст детей

Возраст и число 
исследованных детей

7—8 лет—25 детей

9—10 лет—35 детей

11 — 12 лет - 31 ребенок

13—14 лег—29 детей

Всего 120 детей 
от 7 до 14 лет

Начало снижения 
насыщения арте
риальной крови 

кислородом в сек.

Длительность 
пробы с задерж

кой дыхания 
в сек.

Степень снижения насыщения арте
риальной крови кислородом в °/0

Восстановление исходного уровня 
насыщения арт. крови кислородом 

в сек.

1°/о 2-з°/о 4°/0 10—20 сек. 20—40 сек.

15-20

15-26

15-26

20-35

15-35 18-40

12 детей

18 „

12 .

8 .

50 детей 
427»

13 детей

16 .

14 „

15 .

58 детей 
487»

1 ребенок

5 детей

6

12 детей
Ю7»

24 ребенка

29 детей

22 ребенка

21 ребенок

1 ребенок

6 детей

9 .

8 .

96 детей 
8О«/о

24 ребенка
207.
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лась 1 %', и у 13 детей — 2—3%. Исследование дегтей одной и той же 
возрастной группы показало, что продолжительность дыхательной про
бы и степень снижения .насыщения артериальной крови кислородом 
больше у детей закаленных, активных, занимающихся спортом. У 58 
исследованных детей (48%) к концу задержки дыхания насыщение 
артериальной крови кислородом снизилось на 2—3%. у 50 детей 
(42%)՜ ՜ на 1% и только у 12 детей (10%) отмечалась максимальная 
величина падения насыщения артериальной крови ^кислородом на 4% 
При (возобновлении дыхания исходный уровень насыщения артериаль
ной ֊крови кислородом у 96 исследованных (80%) восстанавливался че
рез 10—12 сек., у 24 «детей (20%) через 20—40 сек.

На рис. 1 показана нормальная оксигемограмма, которая обозна
чается буквами А, Б, В, Г, Д. А — Б — первая фаза оксигемометриче- 
?ксн кривой задержки дыхания, Б — В — характеризует период паде-

98

А

Время в сек. 5 сек.

Рис. 1. Проба с задержкой дыхания и оксигемограмма у здорово։ о 
ребенка Е. 1) оксигемограмма 2) пневмограмма.

ния насыщения 
восстановления.
вать устойчивой, Б —

артериальной крови кислородом. В — Г и Г Д фазы 
Гандельсман (1958 г.) предлагает фазу А-Б назы- 

восстановительном.В гипоксемической, В
настоящее время большое значение придают отрезку А . 

1,И1Вой фазе, продолжительность которой связывают с сост 
нового обмена Снижение этой фазы говорит об усилении потребления
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основного обмена (Пенкович А. Акислорода организмом и ускорении
1960 г.). Длительная первая фаза A— тяиио

ifiгvим (ПОКЗЗаТСЛCMt ИОО ТЗКИС Данные 
являются хорошим прогностичес птзвитых

у детей физически хорошо развитых.
аблюдения при мышечной |работе у здоро- 

.,,, м F Мапшаком (1953 г.), Р. П. Грачевой 
вых людей были проведе ■ $ • Применялись различные физиче- 
(1955 г.). В. И. Во» <^’бег.„„бога

(1957 г ) обследовал 25 юных спортсменов
от 11 ДО 15 лет. занимающихся в легкоа-паетичеоких секциях. У боль- 

постепенное снижение насыщения крови пгинства детей он наблюдал поныкпп^ гшннства д ^ла повторении мышечной нагрузки

Б .и большая вторая фаза Б — в

встречаются чаще
Оксигемометрические н

ские нагрузки: приседание, х
метре in т. д. В. М. Волков

? юных спортсменов

КИСЛОРОДОМ ПО Мере увеличения паП,,пЯ։ММ R 9 мим \(бег на месте в течение 20 сек., 7-8 раз с .перерывами в 2 мин.).
В наших исследованиях .мы сочетали оксигемометрию с физической 

т -20 приседаний в 30 сек. Уровень насыщения артериальной 
кислородом у 65 детей, как и >в приведенном примере (рис. 2), при

нагрузкой
к ров и

Ж д о 04X• я А 
3

о н О. (0
Ф
Ф ЕГ 3 О Ճ

100

98

96

94

92

90

88

10 сек.Время в сек.

Рис. 2. Насыщение артериальной крови кислородом при физической 
нагрузке (20 приседаний за 30 сек.).

нагрузке понизился на 1 %—2,5%. Повышение насыщения артериаль- 
' ой крови кислородом на 1 —2% наблюдалось у 35 детей, физически раз
виты . и регулярно занимающихся спортом, что указывало на хорошие 

у данной группы детей, у 20 детей изме
нении не отмечалось. В

Кт наши исследования подтверждают, что компенса-
1И заиира >нкнии организма у здоровых детей выражены неодинаково 
Ральной Լ<°ո тр^ниРовки организма, функциональной способности иенТ՜ 
ной сисл м нН°И Сигяемы’ Гояния сердечно-сосудистой и дыхателы 
0959 г.), про^иХ?16 °°ВПаДаЮТ С ТОИа3аТ&ПЯМИ Ф- А՝ ИорДаН<К°"

окс'игелюметрические исследования у 44 юнь|Х
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плавцов от 9 до 15 лет при различной физической нагрузке.
М. Е. Маршак (1954 г.) считает, что причиной гипоксии 

ной работе у нетренированных является недостаточная 
между воздухообменом и кровоснабжением легких,

при мышеч 
корреляция

ствие дискоординации дыхания. В )ЗНИка։ощая вслед-
Наблюдения за восстановлением нормального ■

■насыщения артериальной крови после физической 
отдыха показали, что возвращение к прежнему ■" НаГру3ки во вРем>1 
детей .происходит в течение 1—2 мин ' ' ՛' 'Р ’ВИЮ У большинство

уровня кислородного

На основании проведенных исследований 
щие вьлводы. можно сделать следую-

повы
15—
•пау-

1. Продолжительность пробы с задержкой дыхания и степень сни
жения насыщения артериальной .крови кислородом с возрастом 
шается. Гипоксемическое состояние начинает развиваться через 
35 сек. От начала задержки дыхания при колебании дыхательной 
зы от 18 (у детей 7—8 лет) до 40 сек. (у детей 13—14 лет).

2. К концу пробы (Насыщение артериальной крови кислородом 
жаеггС'Я на 2—3% У 48% исследуемых, на 1%—у 42% и на 4°/;

сни-
.1.» X. ~ /и J /Ц rwvvivi^iyc.VlblA, Hd 1 70---  у 4270 И H3 4% __ у 1Q %

детей. При возобновлении дыхания исходный уровень восстанавливает-
ся в течение 10—20 сек. у 96 детей (80%) и через 20—40 сек - у 24 де
тей (20%). ՜

В одной и той же возрастной группе продолжительность дыхатель- 
ной паузы и степень снижения насыщения артериальной крови кислоро
дом больше у детей физически развитых и регулярно занимающихся фи
зической жультурой.

3. При физической нагрузке, состоящей из 20 приседаний за 30 сек., 
у здоровых детей отмечалось как (Понижение, так и повышение насыще
ния артериальной крот (Кислородам, что зависит от степени тренировки, 
состояния центральной 'нервной системы и компенсаторных способно
стей организма ребенка.

4. Восстановление нормального уровня насыщения крови кислоро
дом во время отдыха после физической нагрузки у здоровых детей в 
большинстве случаев происходит через 1—2 мин.

Институт экспериментальной биологии 
и медицины С. О. АН СССР, 

Кафедра педиатрии центрального института 
усовершенствования врачей

Поступило 7.1V 1961 ռ



А. А Галстян•90 Ա. Ա. ԳԱԼՍՏՅԱՆՕՔԱԻ՚ԵՄՈՄԵՏՐԻԱՆ ԱՌՈՂՋ ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ OS օՆՉԱՌՈԻԹՅԱՆարգելակման փորձի եվ ֆիզիկական ծանրաբեռնման դեպքումԱ մ փ ո փ ո ւ մ
Մեր կողմից հետազոտման են ենթարկվել 7-ից 15 տարեկան 120 առողջ 

երեխաներ։ Սրտանոթային սիստեմի ֆունկցիոնալ վիճակի հետազոտման 
նպատակով օգտագործվել է օքս ի հ ե մ ո մ ե տ ր ի ա յի մեթոդը։

Շնչառության արգելակման տևողությունը և զարկերակային արյաե թրթ֊ 
վածնով հ ա գե ցված ութ յուն ր ավելանում են երեխաների տարիքին համապա
տասխան։ Հիպօքսեմիկ վիճակն սկսում էր զարգանալ շնչառության արգելսյ- 
կումից 15 — 30 վայրկյան հետո և տալիս է շնչառական գագարի տատանում
ներ 18 վայրկյանից (7~ից — 3 տարեկան երեխաների մոտ) մինչև 40 վայրկյան 
տևողությամբ (13֊ից—14 տարեկան երեխաների մոտ)։ Փորձի վերջում 120 
երեխաներից 66֊ի մոտ թթվածնով արյան հագեցվածությունն իջավ 2— 5^-ով, 
42 դեպքում' l^Q-ով և միայն 12 երեխաների մոտ 4^-ով։ Շնչառությաե
վերսկսումից հետո արյան թթվածնով հագեցվածության ելակետային մակար
դակր վերականգնվում էր 10—20 վա յրկ լան հետո 96 երեխա յի մոտ, որբ
կազմում է ուսումնասիրվող երեխաների 80%-ր և 24 երեխաների մոտ 
այն վերականգնվում էր 20 — 40 վայրկյանում։

(20 % )

թթվածնով արյան հագեցվածության նվազման աստիճանը և շնչառու
թյան դադարի տևողությունը միևնույն տարիքային խմբում բարձր է ֆիզիկա
պես զարգացած և ֆիզկուլտ ոլրա յով պարապոդ երեխաների մոտ։

Ֆիզիկական ծանրաբեռնման դեպքում (20 նստում 30 վայրկյանում) 
առողջ երեխաների մոտ նկատվում է թթվածնով զարկերակային արյան հագեց
վածության ինչպես նվազում, այնպես £, բարձրացում։

Ծանրաբեռնումից հետո առողջ երեխաների մոտ թթվածնով արյան հագեց֊ 
վածաթյան նորմա, մակարդակՒ վերականգն„լմը մեծ մաԱամբ տէ Լ է „լնե. 

-նում 1 — 2 րոպեում։
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А. А. АХМЕДОВ
К ВОПРОСУ ЛЕЧЕНИЯ патологической прогнатии

У ВЗРОСЛЫХ УПРОЩЕННЫМ ХИРУРГИЧЕСКИМ МЕТОДОМ

Верхняя прогнатия характеризуется деформацией зубо-челюстной 
системы (зубо-челюстных дуг), нарушением жевательной, .речевой функ
ции. Отсутствие смыкания передних зубов, .а иногда их значительное
выдвижение вперед резко обезображивают больных, что очень отра 
ждется на их моральном состоянии, а иногда на трудоспособности (му 
зыканты, педагоги ։и т. д.).

Для устранения патологической прогнатии предложены различные 
ортодонтические и ортопедические (методы лечения. Лечение указанной 
патологии ортодонтическим «методом (возможно, -как «правило, только в 
детском и юношеском возрастах.

В таких случаях единственным методом устранения указанной па
тологии является хирургическое лечение (метод удаления жевательных 
зубов, резекция альвеолярного отростка и пр.). Помимо возрастных дан
ных, имеет значение для успеха лечения и состояние как передних, так 
и жевательных зубов на нижней и верхней челюстях, положение аль
веолярного гребня и т. д.

Наиболее распростраяенным1и хирургическими методами устране
ния патологической прогнатии является перемещение выстоящей части 
альвеолярного отростка назад.

Как известно, этот .метод операций является очень сложным, тре
буется как внутр и ротовое, так и внеротовое крепление, длительное вре
мя для послеоперационного лечения и т. д. К тому же обращает на себя 
внимание тот факт, что три патологической прогнатии в основном име
ет место искривление, выдвижение передних зубов, и ввиду неучастия 
их в артикуляции они часто имеют незнач’ительную или значительную 
расшатанность.

Операция Кон-Стока и Спиннера заключается в выпиливании к 
перемещении альвеолярного отростка с находящимися в нем фронталь՝ 
ными зубами. Техника этой операции хорошо изложена А. И. Евдоки
мовым и Г. А. Васильевым (1959). Кроме технической сложности этой 
операции, имеется необходимость депульпации передних зубов, находя
щихся на выстоящем участке альвеолярного отростка, с последующей 
пломбировкой этих зубов цементом. Кроме того, возникает необходи 
мость удаления совершенно здоровых первых .или вторых верхних npt 
моляров обеих сторон. В некоторых случаях возникает необходи
мость удаления клыков, что зависит от того, какие зубы подлежат пе-
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лости; к тому же слизистой оболочки ՝в области -нижниегайморовой .полости, прободение слизистой жнИ.<
носовых ходов и Т. Д

А. И. Евдокимов ։и г. А. Васильев указывают на возможность отры-
челюсти от мягких тканей твердого неба

методика хмрургиче-

в а перемещаемого отрезка 
последующим некрозом.

Как видно из вышеизложенного, указанная 
скоро устранения патологической прогнатии является сложной для вра- 
ча и тяжелой для больного, не говоря о возможных тяжелых осложне
ниях, о которых было упомянуто выше.

Во избежание необходимости применения вышеуказанной слож
ной операции А. И. Евдокимов и Г. А. Васильев предлагают при значи
тельном выстоянин у взрослых альвеолярного отростка верхней челю
сти вместе с фронтальными зубами, и когда эти зубы, особенно цент- 
оальные и боковые резцы, по своему .положению, форме и окраске ко
ронок не удовлетворяют эстетическим требованиям и сохранение этих 
зубов нецелесообразно, применить упрощенную операцию. Сущность 
этой операции заключается .в удалении фронтальных зубов центральных 
резцов, либо вместе с боковыми резцами, в зависимости от необходимо- 
сти, с (последующим .кор perm ров анмем выступающего участка альвеоляр
ного отростка с замещением зубов мостовидным протезом.

Мы считаем целесообразным применение упрощенной методики 
операции с удалением 2 1 | 1 2t скусыванием альвеолярного гребня с 
последующим протезированием. Эта .методика, ка.к наиболее простая, яв
ляется более доступной для широкого круга специалистов-стоматологов.

Полученные удовлетворительные функциональные и косметические 
и _ _ _ _результаты указанной методики поз։воляют нам поделиться нашими на

блюдениями. В

Больная К. С., 40 лет, обратилась с жалобами на обезображенное лицо, в резуль
тате выдвижения и искривления передних зубов и альвеолярного гребня, на отсутствие 
возможности откусывания, сосания, на трудность разжевывания пищи, произношения 
некоторых букв и разговора. ‘ Հ 'Я

Больная умеренного питания, нормального телосложения. Кожные покровы и ви- 
димыс слизистые нормальной окраски. Из перенесенных заболеваний отмечает скар
латину в о-летнем возрасте, корь, свинку, воспаление легких, коклюш; в 12-летнем— 
выжигание полипов носа. *'

Верхняя 1елюсть и альвеолярный гребень с передними зубами резко выступают за 
I нию резцов нижней челюсти. Верхняя губа не покрывает резко выступающие впе՜ 
\------------зубы. Слизистая оболочка полости рта на верхней челюсти гипереми

Р ’ ։ИЖ1ИЙ ։елюсти- оледно-розовой окраски. Верхняя челюсть удлинена в пе
Диагнп,” "аправлении’ нижняя челюсть смещена дистально.
ij. . " ՛՝ 11 ’ ՛՛ " С1 или веРхняя прогнатия в значительной степени (рис-

веохних avfinn )'11111'1 зу^о-челюстной системы, в особенности резкое выдвижение 
а также возва -ппТ՝ '-РН°՛ ° ՛ Рс6ня вперед, расшатанность (незначительная) 
МОЖИОСТИ каких ли^ТеН1'°"И (Й°ЛЬ"°Й 40 ЛеТ> убедили В OTCyTCT^f 
та, а по^ГмыГпр„б" ортопедических методов устранения деФ«֊ 

֊ к упрощенному хирургическому способу лечения.



' Лечение патологической прогнатии хирургическим методом

Под местной анестезией 2Ո/Օ раствором новокаина был откинут слизисто-перио-стальный лоскут от 4 | по |_£_зубов. 1 2 I 1 2 зубы были удалены 
бень в области удаленных зубов был значительно скушен и ?/шсп и и лажей фрезой in nnnv 
нения возможности нормальной постановки зубов на переднем 5՜
верхней челюсти. Наложены швы. Заживление первичным натяжением Швы'сня'/ы чГ 
рез 4 дня. ' ы '•ниты не

^львеолярный гре-

Спустя 20 дней после операции больной были изготовлены мостовидные протезы 
которые пополнили имеющиеся физиологический и косметический дефект Кроме то 
го. у больной после изготовления протеза наступило резкое изменение внешности в 
связи с чем она повеселела и стала общительной. Речь в первое время затрушенная 
а спустя месяц больная стала говорить значительно лучше, чем до операции могла 
произносить все буквы.

Обследование больной через 4 года не выявило никаких патологических изменений, 
а также каких-либо осложнении. Самочувствие больной вполне удовлетворительное 
Протезом пользуется хорошо (рис. 2).

В состоянии нервной системы наступило 
общаться с окружающими людьми.

значительное улучшение, больная стала

Рис. 1. Модель зубо-челюстной систе Рис. 2. Модель зубо-челюстной систе
мы больной К. С. после операции.мы больной К. С. до операции.

В некоторых случаях положение прикуса и .состояние передних зу
бов (позволяет ограничиться удалением только 1 I 1 зубов. Такая опера
ция с хорошим косметическим результатом была проведена у больной 
А. А., 40 лет.

Мы считаем целесообразным до операции изготовить гипсовые мо
дели верхней и нижней челюстей «и зубов, наметить план операции и 
тем самым (проверить целесообразность и/возможность применения \ ка
занной методики.
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Положительные результаты, полученные нами в результате упро
щенного хирургического вмешательства, подтверждают ценность этой 
методики при лечении чрезвычайно сложных »н даже невозможных для 
консервативного лечения случаев резко выраженной патологической 
прогнатии и позволяют поделиться своими наблюдениями.

Легкость хирургического устранения обезображивания и положи
тельный результат последующего протезирования нанесенного дефекта 
подчеркивает его практическую целесообразность.

Таким образом, результаты наших наблюдений подчеркивают преи
мущество и возможность применения упрощенной методики при невоз
можности применения консервативных методов устранения патологиче
ской прогнатии и деформации передних зубов.

Указанная методика имеет также преимущества перед другими 
сложными методами у ослабленных больных, у больных с наличием рас
шатанных, деформированных зубов и в случаях наличия у корней перед
них зубов периапикальных изменений в виде гранулем и юисгогр.а нулем. 
К тому же эта методика в силу своей простоты доступна всем врачам֊ 
стоматологам.

иKad едра хирургииI

Азербайджанского государственного Поступило 15. XI. 1961 г-
института усовершенствования врачей

/ •

Ա. Ա. ԱԽՄԵԴՈՎ

ՉԱՓԱՀԱՍՆԵՐԻ ՄՈՏ ՊԱՐԶԵՑՎԱԾ ՎԻՐԱԲՈՒԺԱԿԱՆ ՄԵԹՈԴՈՎ 
ՊԱԹՈԼՈԳԻՍ ՊՐՈԴՆԱԹԻԱՅԻ (ԱՌԱՋԱԾՆՈԻԹՅՈՒՆ) ԲՈՒԺՄԱՆ 

հԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋԸ

Ամփոփում

Ելնելով մեր փորձիր, նպատա 
պրոգնաթիայի դեպքում հասակավոր մարդկանց մ 
վիրաբուժական մեթոդ, Վիրահատումր կայանում 

ոացման մեջ, „րից հետ„ կատարվում է .. ֊--------- -
հետագա պրոթեզավորմամր, IL t Р ելուստի բացահայտում

■’--Л!՛ է w

ենք պ ա ո լո գիե
ոտ օգտագործել պարզեցված 
է 2 / | 1 2 ատամների հե-
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О. В. ОВЛСАПЯН, В. О. ГАЛОЯН

НЕКОТОРЫЕ ДАННЫЕ О РАСПРОСТРАНЕНИИ ВОЗБУДИТЕЛЯ 
ЭРИЗИПЕЛОИДА НА ЛЕНИНАКАНСКОМ НАГОРЬЕ

Сообщение I

Эризипелоидная инфекция привлекает внимание многих советских 
и иностранных авторов, однако вопрос о распространении этой инфек
ции в Армении изучен еще недостаточно.

За последние десятилетия установлено, что возможна природная
очаговость эризипелоидной инфекции (Н. Г. Олсуфьев [3]). По данным
Г. Д. Вилявина [1] выделенные культуры эризипелотрикса от человека 
и свиней были идентичны. Еще в 1951 г. Н. Г. Олсуфьев [3] и др. наблю
дали падеж грызунов от рожистой инфекции. А. И. Тинкер и Ю. И. Зин
ченко [4] культуры эризипелотрикса выделили от молодых сусликов «է 
общественных полевок. Природными резерву арами эризипелоид ной ин
фекции являются свиньи и грызуны. Имеются данные о заболевании че
ловека эризипелоидом после укуса клеща Dermacentor silvarum ol. Так
же была установлена широкая распространенность микроба эризипело- 
трикса в мясе сельскохозяйственных животных и даже ՝рыб.

Эпизоотия грызунов рожистой инфекции в Гукасян-оком районе Ар
мении впервые была установлена осенью 1957 г. (О. В. Овасапян и др. 
{2]). Они же наблюдали падеж среди водяных, обыкновенных полевок 
«и землероек. Через биопробы был выделен возбудитель Erysipelothrix 
rhusiopathia var. muriseptica. Ваши дальнейшие исследования показали 
наличие возбудителя у 7 видов грызунов, сельскохозяйственных живот
ных и клещей. Лабораторные исследования проводились путем посевов 
и заражением белых мышей. Число исследованных материалов и выд 
ленных от них культур приводится в табл. 1. (1956 1961 гг.).

В течение пяти лет всего было исследовано 42002 грызл на 16 видов. 
Из них больше всего исследованы: серый хомячок, обыкновенная полев 
ка, малоазийский суслик, домовая мышь, общественная полевка, сеР^ 
крыса и др. Из исследо винных грызунов выделено 2/ штаммов к}л ) Р 
эризипелоида; 14 штаммов культур получено от обыкновенных 
что составляет более 50%, в то время как °т остальных видов 
единичные штаммы.

Из 201 насекомоядного, поступившего в лаборатор ,
. .гчг.Ап лт томпа землеройки oe.iw лишь один штамм эризипелоидного м.икрооа м различ-

зубки. Исследованию подвергнуто незначительное числ от 
ных хищников (ласка, перевязка, лиса

, кошка, барсук), но культура от
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Таблица 1

Наименование объектов
Число 

живот
ных

Число вы
деленных 

культур

1. Домовая мышь.....................
2. Серый хомячок • ’ • • • •
3. Серая крыса.............................
4. Черная крыса..........................
5. Лесная мышь............................
6. Обыкновенная полевка • • •
7. Общественная полевка • • •
8. Водяная полевка ......................
9. Снеговая полевка .................

10. Малоази некий суслик • - •
11. Закавказский хомях • •
12. Слепец.......................................
13. Лесная соня........................
14. Горный тушканчик.................
15. Персидская песчанка • • • •
16. Степная мышь • ..••••
17. Насекомоядные......................
18. Ласка............................... . • • •
19. Перевязка..................................
20. Лиса • • .................................
21. Кошка • • • • • • . • • • ■
22. Барсук ....................................
23. Птица.........................................
24. Блохи...................................   •
25, Иксодовые клещи...............
26л Гамазовые клещи................
27. /Мясо с/х животных • • • •

5673 
12878

1883
2 

2254 
8664 
2540
506

79 
6992

428 
И
19
14
14
45 

201
39
5
5

23
1

199 
82687 
23110 

124496
100

14
3
1

2
2

1
2

22

них не выделена, также не получен возбудитель эризипелоида от 199 
птиц.

Помимо этих животных, лабораторному последов амию подвергнуто
значительное число различных эктопаразитов, собранных с грызунов, 
их гнезд и нор, с сельскохозяйственных животных, хищников и птиц. От 

, )мясо и внутренние орга-

иксодовых и гамазовых клещей выделена культура эризипелотрикса 
(3 штамма), ,в то время как исследования 82687 блох были отрицательны 
в отношении возбудителя этой инфекции.

По литературным данным (Вилянин 1955) -----_ __ __
ной инЛр°Х03ЯЙпГвСННЫХ животных значительно заражены эриз.ипелоад- 

'К ней. сотому заболеванию в основном подвержены работни- 
а также свиноводы -и ветеринарки мясной и рыбной промышленности, 

ные работники.
В случаях заболевания людей

Шалаев [6]. Он описал 80 в г. Перме недавно сообщил М. И.

исследовали

основном от
штамма культуры ПОСТавлен՛0 100 биопроб и выделено 22
мяса свинины из холодиль^ка "43^^“ ВВДеЛеНЫ 'В
ных от различных объектов, изучена в ^ЬТУР Эризипелаида- «“Делен- 

а в Сгавропольском научно-мсследо՜ 
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вательском институте. После идентификации культуры оказались Erysi- 
pelothrix rhusiopathia. Она вирулентна для белых мышей ՝в дозе 10 мик
робных клеток. Морские -свинки не падали при заражении 5 миллиарда
ми микробных -клеток. Выделенные культуры дали положительную реак-
unio агглютинации со специфической сывороткой в
1 : 3200. Эти штаммы разлагали глюкозу, 
ванием кислоты без газа.

титре 1 : 1600 и
лактозу, галактозу с образо

Как видно из этих данных, возбудитель эризипелоида имеет доволь
но широкое распространение на Ленинаканском нагорье. Он встречает
ся как у ‘различных видов грызунов, так и у членистоног их и в мясе 
сельскохозяйственных животных. Несмотря на это, до сих пор на Ле
нинск а неком нагорье диагноз этого заболевания не ставится. Одна
ко возникает вопрос, действительно люди не болеют у нас или эризи
пелоид проходит под другим диагнозом. Мы полагаем, что при наличии 
такого распространения вирулентного возбудителя эризипелоида воз
можны случаи заболевания среди людей, но, к сожалению, врачи недо
статочно знакомы с клиническими проявлениями этого заболевания.

Наши наблюдения показали, что действительно работники убой
ного, колбасного, консервного и цеха полуфабрикатов Ленинаканского 
мясоконсервного комбината, где технически процесс связан с остроре
жущими 'инструментами, имеют почти 100% повреждений кожи кистей 
<рук и пальцев, что служит входными воротами инфекции. На основании 
амбулаторных карт кожно-венерического диспансера и поликлиники мя
сокомбината можно полагать, что к ним действительно обращаются та
кие больные, но точность постановки диагноза врачами затрудняется 
в связи с незнанием этиологического начала. Видимо, большинство этих 
больных проходят под диагнозом дерматит, панариции, рожа и др. По 
этому для распознавания данного заболевания у людей медицинскому 
персоналу необходимо основательно познакомиться с эпидемиологией, 
клиническими проявлениями и профилактикой эризипелоид ной инфек 

ции.

Выводы
1. Впервые в Армении на Ленинаканском нагорье осенью 195/ 

нами наблюдался падеж диких грызунов и землероек от эризипело
ной инфекции. -

2. Выделенные 53 штамма культуры эризипелотрикса от 
грызунов, землеройки, иксодовых и гамазовых клещей, а
г «^апигтйГЮТ о широком расса сельскохозяйственных животных свидетельств}кл дапыНейшем 

п-рос.транении этого микроба на Ленинаканском нагорье Лрк11И|И в
необходимо расширить круг исследовании эризилслоидн и про
других районах республики, а также поднять вопрос 
филактики данной инфекции.

Ленинаканское отделение
Армянской противочумной станции

Поступило 25.1. 1962 г.

7—92
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ՈՎԱ11ԱՓՅԱՆ, Վ. Հ. ԴԱԼՈՅԱՆ

ՄԻ ՔԱՆԻ ՏՎՅԱԼՆԵՐ ԼՐԻԱԻՊԵԼՈԻԴԻ 2ԱՐՈԻ8ԻՉՆԵՐԻ ՏԱՐԱԾՄԱՆ 
ՄԱՍԻՆ ԼԵՆԻՆԱԿԱՆԻ ՐԱՐԱՐԱՎԱՆԴԱԿՈԻՄ i .

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

1957 թվականից Լենինականի բարձրավանդակում կրծողների մեջ նկատ, 
վոլմ է կրիղիպեւոիդի Լպիղոոաիա. Հինդ տարիների ընթացքում մեր կողմից 
հետազոտված են 16 տեսակի 42002 կրծողներ, որոնցից անջատված են 
էրիզիպելոթրիքսի 27 կուլտուրա, Ուշագրավ է այն փաստը, որ դրանց 50 տռ 
կոսից ավեէին անջատված Լ միայն սովորական դաշտ ս,մ կնե րից, մինշդեո 
կրծողների մի բանի այլ տեսակներից այդ միկըոբներր ստացվեչ են եդակի 
դեպքերում, Միաժամանակ (աբորատոր հետազոտման են ենթարկված կրր. 
ծողների վրա, նրանց բներում և գյուղատնտեսական կենդանիների մոտ հան- 
դիպող բազմաթիվ էկտոպարազիտներ, էրիզիպելոիդի 3 կոպտոլրաներ անջատ֊ 
ված են իքսոդովի և գամազովի աղերից. Մնացած 8 տեսակի կրծողներից, 5 
տեսակ գիշատիչներից, թռչուններից և լվերից այդ հարուցիչները չեն անջատ֊ 
ված:

Պարբերաբար լաբորատոր հետազոտման է ենթարկված Նաև Լենինականի 
Մսի֊ պահածոների գործարանի սա ռցարանում եղած միսը։ նպատակով
խոզերի և եղջերավոր անասունների մսից պատրաստված էմ ուլս յան ե րով վա
րակել ենք 100 փորձնական կենղանիների և անջատել էրիզիպելոիդի 22 կուլ֊ 
տուրա: Անջատված կուլտուրաների ո ւս ումնա и ի ր ո ւթ յունն ե ր ի ց պարզվել է, որ 
դրանք հանդիսանում են ЕгisipeloէհгiX rhusiopathia var. muriseptica, որոնք 
ունեն ուժեղ վի ր ուլեն տ ա կ ան ո ւթյ ո ւն փորձնական կեն դան ին ե ր ի հ ան դեպ և 
բարձր անտիգենային Հ ատկություններ։ Այսպիսով, բերված փաստերը ցույց 

ա րդեն
հայտնաբերված են < տեսակ կրծողների, ինչպես նաև իքսոդովի և դա մ ա զովի 
տզերի մոտ։ Օարձր վա ր ա կվա ծ ութ յո ւն է նկատվում նաև գյուղատնտեսական 
կենդանիների մսի մեջ։ /

Այս հանգամանքը թույլ է տալիս ասելու, որ նման պայմաններում հնա֊ 
րավոր է նաև հիվանդության դեպքեր մարդկանց մեջ։ Հավանական է այդ 
դեպքերը բժիշկների կողմից ժամանակին ճիշտ չեն ախտորոշվում և էրիզի~ 
պելոիդր անցնում է այլ հիվանդությունների անվան տակ։ Անհրաժեշտ է հե
տագայում նման հետազոտություններ կատարել ռեսպուբլիկայի մյուս շրր֊ 

րւՒաԳ^ոստիկայի և պրոֆիլակտիկայի հարցե
րին դարձնել պատշաճ ուշադրություն: Հ

են տալիս, որ Լենինականի բարձրավանդակում այզ հարուցիչները
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Р. Л. МАНВЕЛЯН

ВОДНАЯ ЛИХОРАДКА (БЕЗЖЕЛТУШНЫЙ ЛЕПТОСПИРОЗ) 
В СЕЛЕНИИ БАМБАКАШАТ ОКТЕМБЕРЯНСКОГО РАЙОНА*

Впервые В. А. Башенин летом .192/ г. во время эпидемической вопыш- 
ки лихорадочного заболевания в Дмитриевском и Сергиевском уездах 
Московской области высказал предположение о его спирохетозной при
роде, назвав «водной лихорадкой». С. И. Тарасов и Г. В. Эпштейн в 
1928 г. /В Богородском уезде выделили из крови двух больных культуры 
спирохет, названные ими Leptospira grippo-typhosa. В 1929 г. В. Н. Тер
ских свои ми исследованиям и подтвердил данные Тарасова и Эпштейна. 
У нас'в Армении В. С. Газарян многочисленными работами доказал эпи
зоотии лептоспироза крупного и мелкого рогатого скота в 1936 г.

Возбудителями «водной лихорадки» или «безжелтушного лептоспи
роза» являются различные типы лептоспир вида L. febris aguatilis, при
чем наиболее распространенными в нашем Союзе являются L. grippo- 
typhosa и лептоспира «Моняков».

За месяц до заболевания людей в этих деревнях наблюдалось забо
левание среди .крупного рогатого окота «иктерогемоглобинурим» ското
водческой фермы сел. Налбандян, причем ферма эта находится нево
средственно на берегу канавы, водами которой орошаются хлопковые 
плантации и виноградники селений Джрашат, Норармавир и Бамбака- 
шат. Навозом и мочой больных животных загрязнялась канава, которая 
была единственным местом водопоя коров. Надлежит отметить, что на 
другом берегу канавы упомянутого селения была расположена свино
ферма, и содержащиеся в ней свиньи также загрязняли канаву.

• На Украине Н. И. Волович, О. Р. Щит, А. Г. Сербов и Б. 3. Хотим
ская наблюдали заболевания преимущественно среди детей, связанные 
с купанием >в пруду, вокруг которого пасся крупный рогатый скот.

В. С. Газарян (1942, 1949, 1950, 1954) выделил культуры гриппо-ти- 
фозны!Х лептоспир от коров, ягнят и теленка. По его данным в Армян* 
ской ССР 20% собак, охраняющих стада, имеют в крови специфические 
антитела L. grippo-typhosa; с этим именно типом лептоспир связ ~ , 
болевания крупного рогатого окота в Армении. Несмотря на т ’ 
ди крупного рогатого скота, ягнят и телят были обнаружены икем не 
•ры, среди людей лептоспирозные инфекции до сонтяоря 
были описаны.

ди крупного рогатого скота

Р.«„ Я....... .. ...................  1 “՜

ницы в декабре 1961 г.
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Общеизвестно, что водная лихорадка встречается 1лавны'М образом 
среди сельского населения, работающего в заболоченных местах или 
контактирующего с открытыми водоемами (купание, покос и уборка трав 
в заболоченных лугах).

Что касается источников возбудителя -водной лихорадки, то еще 
С. И. Тарасов при исследовании грызунов в очаге водной лихорадки по
казал наличие антител к гриппе-тифозным лептоспирам в кроои морских 
свинок, зараженных взвесью почек от обыкновенных полевок.

В СССР наибольшее эпидемиологическое значение как источник воз
будителя водной лихорадки имеет <полевка-экономка (А. Варфоломе
ева и А. С. Никифорова). Весьма важным событием последних лет яв
ляется установление советскими учеными того факта, что источниками 
распространения водной лихорадки являются >не только мышевидные 
грызуны, но и другие теплокровные животные. На такую возможность 
впервые указал Г. П. Руднев в 1939 г. во 1время вспышки водной лихо
радки на Дону в станице Константиновской. /

В 1940 г. В. И. Терских тоже указал на то, что крупный рогатый 
скот может являться резервуаром лептоспир 1 и II типа. В настоящее 
время уже считается неоспоримым фактам, что резервуаром лептоспир 

. _ о ООявляется не только 'крупный, но и мелкий рогатый скот, свиньи, собаки 
и лисы. По мнению В. И. Терских и в некоторых очагах юга Евроиен 
ской части 1нашей страны крупный рогатый скот является самостоятель
ным источником заражения.

По этому поводу К. Н. Токаревич пишет: «Эпидемиологическое зна
чение сельскохозяйственных животных заметно возрастает в направле
нии с севера на юг, и !в некоторых южных районах крупный рогатый 
скот представляет собой самостоятельный, ,по-видимому, резервуар леп
тоспирозной инфекции большого эпидемиологического .и эпизоотологи
ческого значения».

Мы вполне согласны с К. Н. Токаревичем,
ренностью предположить, что в наших

V

и можно с большой увс-
сельских местностях вспышки

водной лихорадки, /которые несомненно имели место в летнее время, 
трактовались ошибочно как лихорадка пататачи, или ретроспективно 
ставился диагноз рнккетсиозы (эндемические).
шат Октембрп Д° СВНТЯ'^РЯ ։961 г. в стационар селения Бамбака- 
но^ом но одинаКОГ° РаИ'°На ПОСГупнло 33 больных с неизвестным диаг
нозом, но с одинаковым началом болезни 
СВУ X. Т. Манукян предположил и клиническим течением. Врач
по принужден был вскоре отказат^Т^ брЮШН0Й тиф 'и 'паппатач"' 
навить диагноз и врачи районного „ ЭТОТО диагназа- Не смогли уста-

4 сентябоя пп.пп.т кнтра и консультанты из Еревана,
врачей в составе глав, эпадем'иолздРавоохРанения группа 
А. П. Казаряна, зав. кафедрой детские бо"""^^83 адРавоохРанен'ия 
еиросологической Лабораторией сан г ',ЛеЗНеи Т> °՛ Каприэлян, зав 
« «втора данной статьи поехала Г™ - В֊
сел. Бамбакашат оказало;, 29 г յ наченное село. В стационаре 

о-чьных (кроме госпитализированных.

А. П. Казаряна, зав. ւ

Аветисян
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И больных лечились дома). При собрании эпид. анамнеза было выяв
лено два главных момента: 1) все 33 больных были мужского пола. 
2) шее больные ежедневно (купались в медленно текущей канаве Боль
ные были из трех деревень: Нор Армавира —2, Джрашена ֊5 и из Бам- 
бакашата —26 больных. Канава проведена изреки Араке и протекает по 
территории указанных выше -деревень.

Возраст больных: 
9—il0 лет — 5

10—12 лет — 11
14—16 лет — 11
17—20 лет — 5

29 лет — 1

Самое большое (количество больных было из Бамбакашата —26 чел., 
из Джрашата —5 чел. и из Но(р Армавира —2 больных. Отметим, что в 
Бамбакашате течение (воды в-канаве было более медленное.

Эп'иданамнез (сельская местность, все мальчики, куп-ание, возраст) 
и клинические данные (внезапное начало,'боли, гиперемия лица и конъ
юнктивы склер, конъюнктивит) навели нас на мысль, что мы имеем дело 
•с водной Л1ихорадкой.

Из Института эиидемиолс ги-и и гигиены был вызван опециал։ист по 
лептоспирозам — научный сотрудник С. В. Ростомян для постановки 
серологических реакций и гемокультуры.

В процессе дальнейшего изучения эпид, обстановки выяснилось, 
что скотоводческая и свиноводческая фермы селения Налбандян распо
ложены непосредственно на берегу канавы, -на возвышенности, в двух 
метрах от канавы, и все нечистоты крупного рогатого скота и свиней 
смываются ՝в канаву; кроме того, канава является единственным местом, 
куда (пускается скот на водопой.

Выяснилось еще одно важное обстоятельство: среди крупного ро
гатого скота, который летом был на пастбище на яйлагах, 10 коров за
болели лептоспирозом. Эти коровы в середине августа с целью изоля
ции были возвращены в селение Налбандян, где ветеринарный врач 
колхоза Г. Дарбинян в моче больных коров при прямом ммкроскопиро- 
вании обнаружил лептоспиры водной лихорадки. Кроме того, при серо
логическом исследовании крови больных коров был получен положи 
тельный результат в высоких разведениях сыворотки при реакции аг-

юноши 1вышен

гл юти нации. „
Таким образом, заражение воды, в которой купались подростки 

азванных деревень, оказалось неоспоримым фактом.
Все больные заболели .в конце августа и в первых l"L՛^1՝՝^ен J 

т- е. в обычный купальный сезон. Во всех случаях анамнестически ы .
Установлена очаговость заражения. _

Инкубационный период почти у .всех больных о° (у
тельшеть лихорадочного периода от • , наблюдал.н повторные ли- 
12 подростков) до 3—4 дней- j 11 бс.

мы наблюдали повторные ли-
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хорадочные волны (двугорбая температура). Длительность лихорадоч
ного периода второй волны обычно была короче и сравнительно с пер
вой волной ниже 38,5—39,5, и болезнь протекала с меньшей интокси
кацией.

По тяжести течения больные распределялись следующим образом: 
легкое течение—21 человек, средней тяжести 9, тяжелое течение 3.
Летальных исходов не было.

Заболевание начиналось внезапно, сразу после озноба температура 
быстро достигала 40—41°, .появлялась головная боль, мышечные боли, 
боли в крестце и икроножных мышцах, общая слаоость, больные с пер
вого же дня болезни ложились в постель. При объективном исследова
нии отмечались явления интоксикации, гиперемия кожи лица, конъюнк
тивы склеры. В двух случаях больные были в состоянии прострации, у 
одного—затемнение сознания. У пяти больных отмечалось герпетиче
ское высыпание на губах <и в носу, у четырех наблюдалась разбросанная 
по коже груди и верхним конечностям полиморфная кореподобная сыпь. 
Геморрагии на коже тела нами не наблюдалось.

Язык у всех был обложен сероватым налетом, живот нормальной 
конфигурации. Селезенка прощупывалась (край) у 5 больных. Печень 
была увеличена у 11 больных, при пальпации болезненна. Со стороны 
сердечно-сосудистой системы тяжелых отклонений от нормы не было 
отмечено. Отставание пульса от температуры не наблюдалось; не было 
и выраженной тахикардии. Со стороны легких никаких патологических 
изменений не наблюдалось (ни перкуссионно, ни -аускультативно). Со сто
роны нервной системы довольно часто наблюдалась головная боль и 
бессонница, иногда вялость, редко (в 2 сл.) оглушенность. Менингиаль- 
ных явлений не наблюдалось. Мы у наших больных также не наблюда
ли желтушного окрашивания склер и кожи.

При исследовании периферической крови во многих случаях отме
чался умеренный лейкоцитоз—10—>11000, с пал очко яд ер ным сдвигом, 
иейтрэфилезом, у 8 больных заболевание протекало с нормоцитозом. 
V 3 больных с лейкоцитопенией, умеренным сдвигом влево и относи
тельным лимфоцитозом. I

РОЭ было до 15 Mim/ч. у 9 больных, от 16 <до 30 ммоч.— у 20 боль
ных и выше 30 мм/ч.— у 4. ,

Для подтверждения лептоспироза была использована серореакцня 
агглютинации и лизиса. Реакция эта была произведена у 33 больных, 
положительный результат был получен у 29, отрицательный —у 4 боль
ных. Հ ; J

\ четырех же больных диагноз водной лихорадки был установлен 
на основании эпиданамнеза, типичного начала и характерного клиниче
ского течения. При повторном исследовании крови 8 октября 1961 г. 
реакция агглютинации—-лизиса была положительной. В одном случае 
из крови больного были выделены Leptospira grippo-typhosa.

Положительные ‘реакции -агглютинации -были получены у больных 
при следующих разведениях сыворотки: м|
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1 : 400 у 1 больн.
1 : 1000 у 1 »
1 : 1600 у 4 »
1 : 2000 у 10 »
1 : 4000 у 4 »
1 : 8000 у 5 »
1 : 3200 у 4 »

Реакция агглютинации —лизиса и выделение гемокультуры в од
ном «случае производились С. В. Ростомяном.

Клинические проявления водной лихорадки имеют большое сход
ство с лихорадкой паппатачи, тем более, что оба заболевания встре
чаются в летние (месяцы. Однако при лихорадке паппатачи характерны 
симптомы Тауссига и Пика, что не наблюдается при водной лихорад
ке. При паппатачи характерна боль, испытываемая при движении глаз, 
а также при надавливании на глазное яблоко, что не наблюдается при 
водной лихорадке. Картина крови при паппатачи характеризуется ча
сто лейкопенией или нормоцитозом, при водной лихорадке часто умерен
ный лейкоцитоз. Для /паппатачи также характерна стойкая брадикар
дия после /падения температуры.

Случай водной лихорадки необходимо дифференцировать с грип
пом, с которым имеет большое сходство. Нужно иметь в виду, что вод
ная лихорадка всегда встречается летом, а грипп часто в зимне-весен
нее, реже осенне-зимнее время. Водная лихорадка — не контагиозное за
болевание и встречается почти всегда в сельских местностях, в то вре
мя как (Гриппу свойственна очень большая контагиозность, особенно по
ражаются города со скученным населением. При водной лихорадке от
сутствует боль в глазах, столь характерная для больных гриппом. При 
водной лихорадке не наблюдается катар верхних дыхательных путей, 
что имеет место у гриппозных больных. Для диагностики водной лихо
радки чрезвычайно большое значение имеет эпиданамнез — работа в за
болоченных лугах, купание, что не имеет места при других схожих за
болеваниях.

Некоторое дифференциальное значение имеет гемограмма. Для 
больных водной лихорадкой характерным считается умеренный лейко
цитоз, нейтрофилез с выраженным ядерным сдвигом.

При лечении больных водной лихорадкой в наших случаях вполне 
хороший эффект мы получили от больших доз пенициллина и норсуль
фазола. .Пенициллин мы .вводили 100—150000 единиц, через каждые 
3 ч. в течение 8—10 дней. Правда, процесс быстро купировался, но в 
11 случаях /мы наблюдали второй приступ, часто на 3—4-й день апирексии.

На основании эпиданамнеза и начальной клинической симптома
тологии возможно заподозрить водную лихорадку. Наши наблюдения 
говорят за то, что водная лихорадка среди подростков протекала легко, 
что подтверждает мнение Терских.
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В Армении имеются природные очаги водном лихорадки. Пеницил- *
лин является эффективным терапевтическим препаратом при водной ли-
хорадке, но не предохраняет от возможнопо появления второй волны.

Необходимо испытать эффективность других препаратов и продол
жать выявлять водную лихорадку в других районах нашей республики.

В заключение нужно отметить, что водная лихорадка у нас встре
чается часто в летнее время, однако по неискушенности врачей инфекция 
эта просматривается и проходит под другими неправильными диагно
зами.
Клиника инфекционных болезнен 
Министерства здравоохранения

Поступило 20. II 1962 г.

Ռ. Լ. ՄԱՆՎԵԼՅԱՆ

ՋՐԱՅԻՆ ՏԵՆԴԸ ՀՈԿՏԵՄԲԵՐՅԱՆԻ ՇՐՋԱՆԻ ԲԱՄԲԱԿԱՇԱՏ ԳՅՈԻՎՈԻՄ

Ամփոփում

Հեղինակին (Հոկտեմբերյա նի շրջանի Բամբակաշատ գյուղումJ առաջին
անգամ հաջողվել է մարգկանց մոտ հայտնաբերել ան գե ղն ո ւկ ա յին լեպտոսպի֊ 
րոզի դեպքեր: Լեն գե ղն ո ւկ ա յ ին լեպտոսպիրոզր արձանագրվել է о գո и տ ո и - и ե պ -
տեմբեր ամ իսներին թվով 33 հոգու մոտ, որոնցից 29֊ի 
սերոլոգիական ռեակցիան տատանվել է 1:400, 1:8000

ա գլյո ւտ ին ա ց ի ա յ ի 
սահմաններում։ Հի֊

վանգներից մեկի արյան մեջ հայանա
ՀՒվ անդներից 32֊ր երիտասա

բերվել է Leptospira grippo-typhosa-Ь
րդներ են և ունեն մինչև 20

‘-եղինակր ելնելով իրեն գի տ ո ղութ յուննե րի ց գա
որ I ‘՚ պ տ ո и պ ի ր ո զր ունի իրեն բն ա կան օջա

տա րե կան հասակ։ 
Է այն հա մոզման,

ցա ռումների
իյր Հայաստանում։ Բուժման միջ

ունի պենիցիլքնոթերապիան։



տրական ղր ղи ման աղղեցու
\ 111 [I Ո Լ PJ ո lG j UI G Ս* Ա» Պարանոցային սիմպատիկ ներվի կլեկ֊

yntիքյան հրահրված սլ ոտենցի ալն երի վրա
թյոէնր ղլխուղեղի կեղևի է ցանցանման
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