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ԱԿԱԴԵՄԻԿՈՍ ԼԵՎՈՆ ԱՐԴԱՐԻ ՕՐԲԵԱԻ (Ծննդյան 80-ամյակի առթիվ)
Հուլիսի 7-ին լրանում է մեր երկրի ակնավոր գիտնական, համաշխար

հային ֆիզիոլոգիական գիտության խոշոր ներկայացուցիչ ակադեմիկոս Լևոն 
Աբգարի Օրրելու ծննդյան 80 տարին։ Լ. Ա, Օրրելու անունր հայտնի է ոչ միայն 
գիտական շրջանն երին, այլև մեր հա յրեն իրի ժոդովրգական լա (ն մասսաներին:

Գեռ ուսանողական տարիներին է. Ա. Օրբելին հաստատապես որոշեդ աշ
խատել Ւվան Պետրովի՝ ՊավյռւԼի մոտ, որի վեհությունն անջնջե լի ազդեցու
թյուն էր գործում ГЬшզմա ֊բժշկական Ակադեմիայի երիտասարդ ունկնդիրների 
վրա։ Լ, Ա, Օրբելին իր բախտր անքակտելիորեն կապում է Ւ. Պ. Պավլովի 
բախտի հետ և Ռազմա-բժշկական Ակադեմիան ավա րտ ե լուց հետո 1904 թ 
նա դառն ում է իր հանճարեղ ուս ուց չի աշխատ ակկցր և ա մ են ւս մ ե րձավո ր օզ- 
նականր։

Գի տ ական դո րծո ւն ե ո ւթյ ուն ր Լ. Ա. Օրբելին սկսեց այն տարիներին, երբ
մեծ Պավլովի լաբորատորիաների հեղափոխական վազքը նախագուշակում էր

ռուսական ֆիզիոլո գի ակ ան գիս։ ութ յան աննախընթաց ծա ղկում: Այստեղ Ի. Պ.

Պավլովի լա ր ո ր ա տ ո ր ի ան ե ր ում' խմորվում է նրա միտքը, որով հետագայում 
որոշվում է նրա ստեղծագործական որոնումների ամբողջ ուղին։ Լ. Ա. Օրբե֊ 
լին հանդիսանում է Ի. Պ. Պավլովի հետևողական աշակերտը: Նրա ամբողջ գի
տական գործունեությունը ներկայացնում է հանճարեղ ֆիզիոլոգի բազմակող

մանի գիտական ժառանգության 
է. Ա, Օրրելու կարևորագույն

հետագա и տ ե դծ ա գռ րծա կ ան զարգաց ումր ։
հայտնագործություններից մեկը — ս իմւզ ատիկ

ներվային սիստեմի ա ղ ա պտ ա ց ի ոն ֊ տ րոֆի կ գերի մասին ուսմունքը, որն ընդ
հանուր ճանաչում է գտել և հայրենական ֆի ղի ո լո գի ա յի ն ե րդր ո ւմն ե ր ի ց է 
համաշխարհային դի տ ութ յան մեջ, իր արմատներով սերտորեն կապված է 
տրոֆիկ ներվավորման մասին Ւ. Պ, Պավլովի ուսմունքի հետ։

Այղ հայտնագործության պատմության համար բնորոշ եղավ աշխատանքի 
հատուկ ոճր' մինչև սիմպաւնիկ ներվային սիստեմի ֆիզիոլոգիայի մշակումն 
սկսելը, է, Ա. Օրբելին իր ուսմունքր ՜։իմնավորեց տեսականորեն: Լաբորատո
րիայում ստացված հենց առաջին փաստերը հաստատեցին նրա > ա յաց քն ՚րը , 
իսկ հետ ագա փորձերը հարստացրին սկզբնական տեսությունը , ոըի հետևան ֊ 
քուԼ ծագեց սիմպատիկ ներվային սիստեմի ունիվերսալ ադապտացիոն ֊տրո- 
ֆիկ դերի մասին ուսմունքը г Այդ ուսմունքն ընդգրկում է հսկայական թվով 
փաստեր, որոնք վերաբերվոլլք են կմա խքա յին մկանի, կենտրոն ական ներվա
յին սիստեմի, ռեց եպտորների և այլ օրգանների վրա սիմպատիկ ն երվային 

սիստեմի ա զգե ց ութ յան տարբեր կո ղմ ե րին ։
Բնական տ ա ղան գի ց բացի, որով օժտված էր Լ. Ա- Օրբելին, պրոբլեմի 

լայն ընդգրկումը հնւսրաւէոր եղավ համաշխարհային ֆիզիոլոգիական գիտու

թյան նվաճումներին քաջգիտակ լինելու շնորհիվ։
Լ. Ա. Օրբելին ւգատկանում է ֆիզիոլոգների հին դս{ըոցի փայլուն
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համաստեղությանը, որոնք էսշքի էին ընկնում ֆի ղիոլոդի այի । իմն ական բոլոր 
բ ամիններն ընղղրկող գիտելիքների էն ց ի կլո պե ղ ի ա կ ան ծ ավալով։

Օժտված լինելով դիտելիքների բացառիկ լայնությամբ, Լ. Ա. Օրբելին իր 
լաբորատորիաներում մշակում է ֆիզիոլո դիա յի տարբեր պրոբ լեմներ։ ^այց 
նրա աշխատանքների ուղղություններից մեկը աչքի է ընկնում իր Հատուկ նշա
նակությամբ։ Խոսքը էվոլյուցիոն ֆի ղի ո լո ղի ա յի մասին է, որը կապված է է. Ա. 
Օրրելու անվան հետ։

Ֆունկցիաների էվոլյուցիայի հարցերը Լ. Ա, Օրբելին սկսեց մշակել գրեթե 
սիմպատիկ ներվային սիստեմի ֆիզիոլոգի այի հետ միասին։ Առաջին հերթին 
նրանք վերաբերվում էին շարժողական ապարատի էւէոլյուցի ային ։ Ոև~
սումնասիրություններր բ աղմա մ յա փ ո րձե րի ն պ ա տ ակ աս լա ց ո ւթյան և խիստ 
տրամաբանականության ւիալլուն օրինակ Հանդիսացան։

Է, Ա. Օրրելու բազմաթիվ աշխատակիցների կողմից ստացված փաստերը 
թույլ տվեցին նրան ձևակ երպե լու էվո լյուց ի ոն ֆի զ ի ո լո գի ա յի հիմնական օրի- 
նա չափութ (ուններից մեկը, որն ունի հ ամա կեն и աբ ան ա կ ան նշան ակ ություն .

Г 
էլ են ղ ան ա կան օրգանիզմի պատմական և օնտոգենետիկ զարգաց մ ան պրոցե
սում նոր ֆունկցիոնալ հարաբերություններր կա ռուցվում են հների բազայի 
վրա , «շերտ ապ ատում» են նրանց։ Անդ որում, որոշ պայմաններում' մասնավո- 
րապես փորձի ժամանակ, կամ պաթո[ոգիկ դրության զարգացման դեպքում 
այդ «հին» ֆունկցիոնալ հարաբերությունները կտրող են նորից ի հայտ գալ կամ 
անդամ դաոնալ դ ո րծ ո ւն ե ո ւ թյ ան գերիշխ ող ձևեր։ Այդ ըն դհ ան րա ց ումն ա մբ ո ղ֊ 
ջովին ներդաշնակում է Ի. Պ. Պավլովի ժամանակավոր կապերի մասին ուս
մունքին և ար տ ա ց ո լո ւմ է նրա հայացքները' ձեռքբե բովի հատկանիշների 
մառան դաը ար փոխանցման վերարերյալ։

Լ. Ա. Օրրելու էվույուցիոն դադափարներր բարեբար ազդեցություն ունե
ցան Սովետական Ս ի ություն ում ֆիզիոլոգիական գիտության մեջ մի շարք 
ուղղությունների զարգացման վրա, մասնավորապես էմբ ր ի ոֆի զի ո լո գ իա յի , 
.ասակային ֆիզիոլոգիայի և այլն։

Փայլուն էքսսլերիմենտատորի վա րպ ե տ ությո ւն ր նրա մոտ զուգակցվում էր 
խոր տ ե и ակ ան մտածողության հետ, և դա թույլ էր տալիս նրան փ ո րձում նկա- 
աելու այն, ինչ ։էրիպում էր ուրիշների ուշադրությունից, և ընդհանրացնելու 
իր դիտողությունները սլարզորոշ և հա սկան ալի դրույթներով։ Հարյուրավոր 

» ե տ ազո տ ո դն ե ր զբաղվել են մինչև է. Ա. Օրբելին ուղե զիկի ո ւս ո ւմն ա и ի ր ու֊ 
թյամր, սաէլայն հետևությունները, որոնց նա հանդեց իր դիտողություններից 
ելնելուէ, արւէատասլես տարբերւէում էին այն Րո[ոՐիցւ ինչ գոյություն ուներ 
ֆիզիոլոգիայի այդ ընա զա վա սում, Այսսլես, է, Ա, 0րբելին ստեղծեց իր ուս
մունքը ուղեղիկի ֆո ւն կ ց ի ան ե ր ի մասին, որով նա հաստատում էր սերտւիոխ- 
ա զգ ե ց ութ յան ա ռկ սւյու թյունն ուղեղ իկի և աֆե րեն տ սիստեմների ու սիմսլա- 
աիկ ներվային սիստեմի ։iիջև։ Ուղե դիկի ֆիզիոլոգիայի աւէբոդջ հե տագա ւլար- 
դացոււ1ը .անդիսացաւԼ է. Ա. Օրրելու դա ղա փ ա րն ե լւ ի ւիայլուն ապացույցը։Հ. Ա. 0րըելու մահից հետո վերը նշված պրոբլեմների մշակմանը ւքասնա֊ 
1ւՒօ դարձա 11 հա ե UUll* in п ւ թj ո ւն հ ե ր jt ш /у ա ղ Լ ifД ա f ft

rlliU1jh Ւu u/ Ւ m ոսո Ը f որին շնորհվեց ակտնա վոր ֆ/ւ դի ո չո դի անունը։
Պետք է առանձնաբար նշւէևն է. Ա, Օրրելու ծառայություններն ուղեղի գոր

ծունեության բ արձրա դույն արտահայտությունների ուսումնասիրման հարցե֊ 
բուժ ճիշտ ղիրքաւէորումր սլաշտպանելու դործում։ Չնայած անհիմն ու դաժան 
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քննադատությանը, որի հեղինակները' ի. Պ. Պավլովփ աշակերտներից ոմանք 
իրենց համարում էին նրա ուսմունքի մոնոպոլ մեկնաբաններ, է, Ա. Օրբելին 
հաստատորեն կանգնած էր իր դիրքերում և անդադար կրկնում էր, որ ի տար
բերություն կենդանիների' մարդու բարձրադույն ներվային գործունեության ու
սումնասիրության դեպքում հետաղոտողր բացի օքյեկտիւէ տվյալներից պար
տավոր է ի նկատի ունենալու նաև մարգու սուբյեկտիվ ցուցումները։

Ծավալով սահմանափակված հողված ում դժվար է անդամ սեղմ կերպուլ 
անդրադառնալ այն բոլոր պրոբլեմներին և ուղղություններին, որոնք մշակվել
են Լ. Ա, Օրրելու ղեկ ավարու Ննսցի նշվածներից, նրա ուսումնասիր
թյուննե րում նշան ավոր տեղ են գրավում բարձրագույն ներվային գործուն ե ո։ 
թյան, զգայարանների, ֆիզիոլոգիական ցավփ, ավիացիոն և ծովային ֆիզիո 
/ոգիայի պրոբլեմները։

Աշխ ատան քի այս բոլոր բնագավառներում Լ. Ա. Օրբելին իր աշխատա
կիցների հետ միասին, րազմաթիվ փաստերից բ ա ց ի, տվեց գիտությանը նոր,
օրիգինալ գաղափարներ և ընդհանրացումներ, որոնք բն որոշվում են տես ական
մտքի հստակուկությամբ, պարւլությամբ և խորությամբ:

Լ. Ա. Օրբելին հսկայական ազդեցություն ունեցավ հա յրեն ական ֆիզիո

լոգիայի զարգացման վրա։ ՕաւԼական է հ իշե ցն ե լ, որ էվոլյուցիոն ֆոզիոլո^ 
դիայի բազմակողմանի ղարզացումր գնում է Լ. Ա. Օրրելու կողմից կանխա
գծված ուղիներով։ Նրա անվան հետ է կապված զգայարանների ֆի զի ո լո դի ա յի
ւլարգացումր։ Անգնահատելի մուծեց 0ո ւէետական ծանակին, ա
վիացի ային և նավատորմին հ ե տ ա քրքրո ղ ֆիզիոլոդիական պրոբլեմների ու
սումնասիրության կա զմակերպման գործում։

Սովետական հ աս ա ր ակ ա յն ո ւթյ ուն ր հանձինս է, Ա. Օրբելու մեծարում է ոչ 
միայն ականավոր գի տն ա կ ան ի և и ո ։Լե տ ա կան գիտության կազմակերպչի , այլև 

О
անխոնջ հասարակական դործշի, որը, հետևելով դեմոկրատ գիտնականների 
տրադիցիաներին, սիրուէ հաղորդում էր իր գիտելիքները ժողովրդական մաս- 
ti tuներին i

Լինելով խոշոր զի տա էլան կոլեկտիվների դեկա վար և չնայած Հսկս։ լական 
աշխատ անքին' իր աշակերտների և աշխատակիցների ղեկաւէարման և կոն
սուլտացիա լի դծով, է, Ա, Օրրելին միշտ ժամանակ էր գտնում ունկն ղրելու տար
բեր տեղերից և ռեսպուբլիկաներից իրեն խորհուրղր հայցող ե րի տ ա и ա ր դ դի տ- 
նականներին, կարդալու գի տ ա - ւզո պուլյ ա ր զեկուցումներ, շատ այլ \անդի- 
պոլմների համար' բանվորների , ծառայողների, иուԼորռղների և զինվորական - 
ների հետ։ Quin որում Լ. Ա. Օրրելու համար բնորոշն այն է, որ նա չէր սահմա
նազատվում սկսնակ, երիտասարդ աշխատակիցներից լաբորատորային խո- 
չընդուոներով կամ վկայակոչելով իր ծանրաբեռնվածությունդ Ւ տարբերու
թյուն շատերի, Լ, Ա. Օրբելին միշտ իրազեկ էր իր բոլոր աշխատակիցների 
գ֊ործին, կրտսերներից սկսած վերջացրած դե կ ա ւԼարն ե ր ով, և միշտ ժաօսւնակ 
էր գտնում նրանցից յ ուր աքանչյո ւ ր ի հետ աոանձին զրուց ե լու։ Այդ դործոււ) 
նրան օգնում էր բ աց առիկ աշխատունակությունը, որը թւԼոլւ) է թե սալման

Լ, Ա, Օրբելին հան գի и ան ո ւմ էր U 0 ՌՍ Գիտությունների ա կա դե մ իա յի և 
^այկական ՍՍՌ Գիտությունների ակադեմիայի իսկական անդամ, Փարիզի 
կենսաբանական ընկերության թղթակից - անգա մ, Օնախույգների > ա ii ա դե ր ։1 ա ֊
նական Լեոպո անգամ, Մեծ րրիտա
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ֆիզիոլոգների ընկերության անդամ։ Նշված գիտ ակ ան կա դմ ակե րպություննե ֊ 
րում նրան ընտրելը հանդիսանում էր Լ, Ա. Օրրելու համաշ[սարհայ[ւն դիտու֊ 
թյանր մատուցած ծառայությունների արտ-ահա յտ ութ յուն ր։

^.ա յրեն ի քին և գի տ ութ յան ր մատուցած ծառայությունների համար ակա
դեմիկոս Լ. Ա. Օրբելին կառավարության կողմից արմ ան ա ց ե լ է Սոցիալիստա
կան աշխատանքի հերոսի կոչմանը, պարգևատրվել է Լենինի չորս շքանշան
ներով, կւսրմիր 'երոշ շքանշանով, Աշխատանքային կարմիր Դրոշ շքանշանով, 
Նարմիր Աստղ շքանշանով և մեդալներուէ։

Լ. Ա. Օրրելին մասնակցել է Հա յա ստ ան ի 25-ամ յակին նվիրված տոնա
կատարությանը։ Նա միշտ սիրով էր հիշում Հայաստանը և շատ անգամ է 
ցանկ ություն հայտնել նորից ա յց ե լե լու Հայաստան։ Ւր կյանքի մա ւրամուտին, 
երբ ծանր հիվանդությունը գամել էր նրան անկողնուն, Հայաստանի մասին 
խոսելիս նա հաճախ կրկնել է — երբ ա ո ո դջան ամ անպայման մեկնելու եմ Հա • 
ւաստան։ Ցավոք սրտի, Լևոն Աբգարիչի այդ իղձը չիրագործվեց։
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ВЛИЯНИЕ СИМПАТИЧЕСКОГО НЕРВА 
НА СКЕЛЕТНУЮ МЫШЦУ'

прошлого столетия И. П. Павлов и Гаскелл, работая надО • •конце
вопросами нервной регуляции сердечной деятельности, совершенно не
зависимо друг от друга обнаружили существование особых нервов, раз
дражение которых оказывало влияние только на силу сокращений сер
дечной мышцы. Эти наблюдения привели их к выводу, что существуют
нервы, оказывающие влияние на трофику, питание тканей, усиливал -
обмен веществ, способствуя, таким образом, более энергичному выпол
нению органами той деятельности, для которой они предназначены 
Гаскелл считал, что существуют двоякого рода нервные влияния на 
ткани. Одно из них приводит к диссимиляционным процессам, процес
сам разрушения и распада веществ и, следовательно, к уменьшению 
энергетического потенциала ткани. Примером такого влияния может 
служить влияние двигательного нерва на мышцу. Другой род нервного 
влияния приводит к ассимиляционным процессам, процессам накопле
ния веществ и, следовательно, к увеличению энергетического потенциа
ла ткани. В подтверждение Гаскелл привел свои наблюдения над влия
нием блуждающего нерва на потенциал покоя сердечной мышцы. До 
этого физиологии была известна лишь одна форма колебания потенциа
ла покоя под влиянием раздражения нерва — это его уменьшение, т. е. 
отрицательное колебание. Гаскелл показал, что при раздражении блуж
дающего нерва потенциал покоя сердечной мышцы лягушки увеличи
вается, т. е. обнаруживает так называемое положительное колебание.
Так как этот })акт выходил за рамки обычного представления, то он
был повторен другими исследователями. При этом одни из них, и среди 
них выдающийся электрофизиолог нашей страны А. Ф. Самойлов, под
твердили Гаскелла, другие, наоборот, нашли, что положительное коле
бание является артефактом, вызванным тем, что при раздражении блуж
дающего нерва сокращается желудок и смещает лежащее на нем серд
це, результатом чего и является положительное колебание.

Опыты Гаскелла были повторены также мною совместно с О. А. 
Михалевой, однако в таких методических условиях, которые исключали 
указанные возражения. Наблюдения Гаскелла были подтверждены, 
что однако не означало признания его теории. Сейчас, после работ 
крупного нейрофизиолога Экклса (Eccles), показавшего возможность 
гиперполяризацип клеточных мембран, факт, обнаруженный Гаскеллом, 
не кажется чем-то одиозным. Однако Гаскелл рассматривал его с опре-
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деленных теоретических позиций, которые подверглись критике. В част
ности указывалось на то, что вообще трудно представить себе какую- 
либо деятельность, в том числе и нервную, которая не была бы связа- 
на с расходом энергии.

Несколько иначе сформулировал свою теорию И П. Павлов. Он 
различал три рода нервов: нервы функциональные, которые вызывают 
ту или иную деятельность (например, сокращение мышц); нервы сосу
додвигательные, регулирующие приток питательных веществ к орга
нам и тканям; и, наконец, трофические нервы, которые влияют на об
мен веществ в тканях и клетках. Следовательно, сосудодвигательные 
нервы обеспечивают грубую регулировку поступления питательных ве
ществ к работающим или отдыхающим органам, тогда как влияние тро
фических нервов направлено на регуляцию более интимных процессов 
клеточного обмена. Причем И. П. Павлов считал, что существуют нер- 
ры, задерживающие, ослабляющие жизнедеятельность и нервы, повы
шающие жизнедеятельность тканей. Однако он не связывал деятель
ность этих нервов с процессами ассимиляции и диссимиляции, как это 
делал Гаскелл. \ 4

В те же годы, когда И. П. Павлов окончательно сформулировал
свою теорию о трофической иннервации, начались исследования над 
симпатической нервной системой его выдающегося ученика Л. А. Орбе- 
ли, который заложил новую веху в учении о трофической иннервации.
До работ Л. А. Орбели считалось, что симпатическая нервная система 
иннервирует только внутренние органы. Все попытки доказать симпа
тическую иннервацию скелетной мускулатуры оказались безуспешны
ми. Причина этого заключалась в неправильном методологическом под
ходе к разрешению вопроса. Исходя из теории И. П. Павлова о трофи
ческой иннервации и эволюционного принципа, являющегося основным
руководящим принципом во всех научных исканиях Л. А. Орбели, пос
ледний пришел к выводу, что симпатическая нервная система являет
ся универсальной адаптационно-трофической иннервацией, оказываю
щей влияние решительно на все органы, ткани и системы. И действи
тельно, целой серией работ сотрудниками Л. А. Орбели было установ
лено влияние симпатической нервной системы на скелетные мышцы 
(Гинецинский, Стрельцов и др.) на спинной мозг (А. В. Тонких, Кунст- 
ман и др.), на головной мозг (Асратян, Б. В. Павлов и др.), на органы 
чувств (А. В. Лебединский, Тетяева и др.) и т. д. Важно отметить, что
в серии этих исследований были выполнены и такие работы, которые
показали влияние симпатического нерва не только на функциональные 
свойства тканей как, например, возбудимость, сократимость, проводи
мость, изменения характера рефлекторных реакций и т. д., но и непо
средственно на материальную основу. Так, например, А. В. Лебедин
ским было установлено влияние симпатического нерва па электропро
водность мышцы, А. В. Лебединским и 11. И. Михельсон — на упру
го-вязкие свойства мышцы. Мною, совместно с О. А. Михалевой, бы
ло установлено изменение электрических свойств сердечной мышцы-
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При этом измеряя электропроводность сердечной мышцы нам удалось 
показать, что симпатический и блуждающий нервы оказывают антаго
нистические влияния на электрические свойства сердечной мышцы: пер
вый увеличивал, а второй — уменьшал электропроводность сердца. Все 
эти и аналогичные исследования говорили о том, что под влиянием раз
дражения симпатического нерва изменяются физические и физико-хи
мические свойства тканей, которые и являются основой функциональных 
сдвигов.

Таким образом, исследованиями школы Л. А. Орбели было уста- 
новлено, что симпатическая нервная система оказывает влияние на все 
органы, ткани и системы, везде и всюду оказывая влияние на их функ
циональные проявления. При этом это влияние симпатического нерва 
проявляется главным образом, но не всегда в усилении функции, в 
улучшении работоспособности органов.

Рис. 1. Схема, иллюстрирующая синаптический аппарат нервно- 
мышечного прибора. Н — нерв, НО— нервные окончания, М — 
«синаптическая щель», КП — концевая пластинка, С — сокра
тительные элементы мышцы, ПКП—потенциал концевой пла
стинки, СП — пиковый потенциал, возникший вслед за ПКП 

после того, как последний достигает критического уровня.
I

Если теперь мы обратимся к механизму действия симпатической 
нервной системы, то здесь дело обстоит гораздо хуже. До сих пор не
известно каким образом возбуждение симпатической нервной системы 
и связанное с этим выделение адреналина в окончаниях симпатических 
нервов приводит к известным функциональным сдвигам в тканях и ор
ганах. Для изучения этого вопроса мы избрали классический объект, 
на котором был получен феномен Орбели-Гинецинского — нервно-мы
шечный препарат.

По современным и наиболее вероятным представлениям импульс,, 
бегущий по двигательному нерву к мышце в конечных разветвлениях 
нерва, выделяет химическое вещество — ацетилхолин (рис. 1), кото
рое, действуя на возбудимую систему мышцы, так называемую конце
вую пластинку, деполяризует ее, в результате чего в концевой пластин
ке возникает местный электрический потенциал. Этот локальный био
потенциал, в свою очередь, является раздражителем для сократитель
ных элементов мышцы, но только при одном условии, а именно если его 
величина достигает определенного критического уровня. Тогда локаль
ный потенциал переходит в пиковый потенциал, по мышце пробегает 
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волна возбуждения, а вместе с ней и пикового потенциала — мышца со
кращается. Обычно величина местного электрического потенциала в 
5—6 раз превышает критическую величину, необходимую для вызова 
возбуждения мышцы. Это та^ называемый фактор надежности (safety 
factor), благодаря которому в нормальной и свежей мышце локальный 
потенциал концевой пластинки наверняка вызывает распространякйцее- 
ся возбуждение в мышце.

Задача, которую мы поставили перед собой, заключалась в том,
чтобы подвергнуть анализу влияние симпатического нерва на мышцу.
Основной факт, известный в литературе под названием феномена Орбе-ЗЕ

ли-Гинецинского, заключается в том, что, если мышцу довести до
утомления путем ритмического раздражения двигательного нерва и за
тем на фоне продолжающегося утомления присоединить раздражение 
симпатического нерва, то работоспособность мышцы вновь улучшается, 
утомление снимается. Так как процессы, обусловливающие утомление, 
разыгрываются в зоне синапса, в зоне стыка, соединения нерва с мыш
цей, то было признано, что и влияние симпатического нерва локализует
ся, главным образом, в этой же зоне. ,՛ ‘

Для решения поставленной перед нами задачи были проведены две
серии опытов. . ; . Дашйгй 1

В первой серии (опыты Г. А. Наследова) изучалось влияние симпа
тического нерва и адреналина на потенциалы концевой пластинки. Для 
этого микроэлектрод вводился в область концевой пластинки, что поз
воляло регистрировать потенциалы концевой пластинки и пиковые по
тенциалы данного волокна, возникающие в ответ на ритмическое раз
дражение двигательного нерва. Одновременно при помощи пьезокри
сталла регистрировались сокращения мышцы.

Во второй серии (опыты М. М. Алексаняна и Г. А. Наследова) изу
чалось время синаптической задержки, т. е. время задержки возбужде
ния при переходе его с нерва на мышцу. В одних опытах этой серии 
мы раздельно регистрировали потенциалы нерва и мышцы при помощи 
двухлучевого осциллографа, а в других опытах те же потенциалы от
водились методом А. Ф. Самойлова и регистрировались при помощи 
однолучевого катодного осциллографа.

В Англии Хаттер (Hutter) и Лёвенштейн (Lowenstein), также изу
чавшие феномен Орбели-Гинецинского, нашли, что при раздражении 
симпатического нерва потенциалы концевой пластинки увеличиваются 
на 8—10, максимум на 13% по сравнению с величиной исходного потен
циала. Согласно этим авторам адреналин, который выделяется в окон
чаниях симпатических нервов при их раздражении, потенцирует (уси
ливает) действие химического медиатора возбуждения на концевую пла
стинку. Когда они испытали действие не естественного, а искусственно
го адреналина или норадреналина, то получили тот же эффект — не
большое увеличение потенциала концевой пластинки. Отсюда они сде
лали заключение, что механизм действия симпатического нерва или ад
реналина на мышцу заключается в потенцировании действия химиче

է
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ского медиатора, иначе говоря — в повышении чувствительности конце
вой пластинки к ацетилхолину.

Наши опыты показали, что это объяснение не охватывает все фак
ты. Так, например, раздражение симпатического нерва или адреналин 
не только увеличивают потенциал пластинки, но и уменьшают его, что 
совпадает с известными ранее фактами школы Л. А. Орбели о двой
ственном влиянии симпатического нерва на функциональные проявле
ния мышцы и рефлекторных аппаратов.

(Цр
Рис. 2. Влияние адреналина на величину сокращения мышцы (высота все
го столбика) и ПКП (высота только зачерненной части столбика). Момент 
погружения мышцы в раствор адреналина указан стрелкой. Цифры сле

ва— условные обозначения амплитуды сокращения и ПКП.

Таким образом, наряду с потенцированием надо было искать и дру
гие механизмы симпатического эффекта и для этого очень важно бы
ло сопоставить изменения величины потенциала концевой пластинки 
с изменениями величины мышечного сокращения, так как только при та
ком сопоставлении возможна точная оценка роли концевой пластинки 
в симпатическом эффекте. И, действительно, соответствующая запись 
показала, что величина потенциала концевой пластинки и степень со
кращения мышцы изменяются не одинаково и не параллельно. Так, на
пример, под влиянием раздражения симпатического нерва или при по
гружении мышцы в раствор адреналина сокращения мышцы показывают 
симпатический эффект постепенного (веретенообразного) нарастания 
в то время, как потенциалы концевой пластинки не обнаруживают ана
логичных изменений и изменяются незначительно (рис. 2).

Изложенные факты говорят о трех возможных механизмах сим
патического влияния на мышцу. Во-первых, можно представить дело 
таким образом, что при утомлении величина потенциалов отдельных кон
цевых пластинок уменьшается настолько, что они становятся ниже того 
критического уровня, который необходим для перехода его в пиковый, 
распространяющийся потенциал. Тогда можно было бы думать, что 
влияние симпатического нерва и адреналина заключается в том, что 
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они увеличивают каким-то образом потенциал концевой пластинки на
столько, что он превышает критический уровень и тем самым становит
ся способным вызвать распространяющееся, бегущее возбуждение в со
кратительных элементах мыщцы. Результатом этого явилось бы то, 
что те мышечные волокна, которые в результате утомления перестали 
принимать участие в общем сократительном акте мышцы теперь во
влекаются в него, увеличивая, таким образом, количество сокращаю
щихся мышечных волокон, а. следовательно, и суммарную силу сокра
щения целой мышцы. Однако такое объяснение было бы справедливо 
для тех случаев, когда адреналин вызывает увеличение потенциала 
концевой пластинки. Но для тех случаев, когда этот потенциал не уве
личивается, очевидно, что это объяснение не может быть применено. 
Другое объяснение, которое можно было бы дать, основано на предпо
ложении, что адреналин и симпатический нерв увеличивают чувствитель
ность сократительных элементов мышцы к электрическому току конце
вой пластинки или, говоря иначе, понижают тот критический'уровень 
его потенциала, который необходим для вызова распространяющегося 
возбуждения в мышечных волокнах. И в этом случае механизм усиле
ния мышечных сокращений при феномене Орбели-Гинецинского мож
но было бы свести к одному и тому же увеличению количества мышеч
ных волокон, вовлекаемых в сократительный акт. Разница по сравне
нию с первым случаем заключалась бы в том, что там количество сокра
щающихся мышечных волокон увеличивается за счет повышения потен
циалов концевых пластинок до критического уровня, во втором же слу
чае— за счет повышения возбудимости мышечных волокон, в резуль
тате чего возбуждение возникает и в той части волокон, концевые пла
стинки которых развивают несколько меньший потенциал, чем крити
ческий. В основе этих предположений лежит «закон все или ничего^, 
т. е. закон постоянства интенсивности возбуждения для данного функ
ционального уровня мышечной ткани, и связанное с этим предположе
ние, что увеличение силы мышечного сокращения зависит от количества 
мышечных волокон, одновременно участвующих в сократительном ак
те, а не от изменения интенсивности их сокращения/

Наконец, третье объяснение усиления сокращений заключается в 
том, что симпатический нерв и адреналин оказывают влияние непо
средственно на сократительные свойства мышечных волокон.

Наши опыты говорят в пользу первых двух предположений. Что ка
сается третьего предположения, то подтверждение его требует более 
кропотливой работы. Пока у нас необходимых данных нет, но я на
деюсь, что в ближайшее время нам удасться подвергнуть эксперимен
тальной проверке и это предположение*. ՝

* В последнее время Г. А. Наследов получил факты, говорящие в пользу тако 
го предположения (I Всесоюзное совещание по вопросам физиологии вегетативной 
нервной системы и мозжечка. Ереван, 1961 г.).
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Мы не останавливаемся на других фактах, касающихся влияния сим
патического нерва и адреналина на величину и появление потенциалов 
концевой пластинки и спайковых потенциалов и их соотношения к си
ле мышечного сокращения, также говорящих в пользу первых двух воз
можных механизмов симпатического влияния на мышцу.

Рис. 3. Влияние адреналина на скорость появления 
пиковых потенциалов в ответ на ритмическое раздра

жение двигательного нерва.

На рис. 3 представлены результаты одного опыта, где изучалась ско
рость появления пиковых потенциалов в отдельном мышечном волок
не р ответ на ритмическое электрическое раздражение двигательного 
нерва. Очень часто при ритмическом раздражении двигательного нерва 
на утомленном препарате первые раздражения оказываются холосты
ми (они не вызывают возбуждения в мышечном волокне и поэтому пи
ковые потенциалы отсутствуют). Требуется как бы определенная рас* 
качка, после чего вдруг появляются пиковые потенциалы и дальше уж»։ 
продолжаются непрерывно в строгом соответствии с ритмом раздраже- 
ния. В данном опыте первые 6—9 электрических ударов по нерву оказа
лись холостыми, на что указывает высота столбиков. Это значит, что 
после начала раздражения нерва проходит примерно от 60 до 90 м сек, 
прежде чем начнутся пиковые потенциалы. После погружения мышцы 
в раствор адреналина (стрелка) через некоторое латентное время пи
ковые потенциалы появляются уже после второго или третьего удара 

՝ электрического тока по нерву (второй и третий столбики после стрел
ки), что соответствует примерно 20—30 мсек от начала раздражения. 
Действие адреналина длится еще некоторое время, после чего восста
навливается исходное положение. Следовательно, адреналин ускоряет 
появление возбуждения в мышечных волокнах. Это говорит в пользу 
первого или второго предположения.

На рис. 4. показано число пиковых потенциалов, наблюдаемых при 
строго дозированной ритмической стимуляции нерва. Каждый столбик 
между двумя горизонтальными линиями включает 50 стимулов. Гори
зонтальные черточки внутри каждого столбика указывают на число пи
ков, цифры слева — на время появления их. После погружения мышцы 
в раствор адреналина (стрелка) количество пиковых потенциалов уве-
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личивается. Этот факт также говорит в пользу первого или второго пред
положения.

а9Р
Рис. 4. Влияние адреналина на появление пиковых потенциа
лов в ответ на дозированное раздражение двигательного нерва. 
Опыт проводится на таком препарате, где переход ПКП в пи

ковый потенциал затруднен в результате утомления.

Во второй серии опытов изучалось время задержки возбуждения 
при его переходе с нерва на мышцу. Задача заключалась в том, чтобы 
исследовать влияние симпатического нерва и адреналина на химическое 
звено перехода возбуждения. Но так как влияние симпатического нерва 
и адреналина выявляется на утомленном препарате, то естественно, что 
в круг наших наблюдений было включено также изучение влияния утом
ления на задержку возбуждения.

После работ Бернштейна (Bernstein), Визера (Wieser) и Фултона 
(Fulton) в физиологии утвердилось мнение, что при утомлении нервно- 
мышечного препарата происходит значительное увеличение задержки 
возбуждения в концевой пластинке. Так, по данным Визера, подтверж
денным позднее Фултоном, в неутомленном нервно-мышечном препара
те время задержки возбуждения равно 3,5 м сек., а в утомленном препа
рате его продолжительность может увеличиться еще на 6 и более м сек. 
1ак как в нерве и мышце изменения скорости пробега возбуждения не
значительны, то указанные авторы пришли к единодушному мнению, 
что задержка возбуждения в основном происходит в концевой пластин
ке— в этом связующем звене, включенном между нервом и мышцей. 
При утомлении в концевой пластинке, очевидно, происходят какие-то, 
пока еще не выясненные изменения, которые и приводят к замедлению 
перехода возбуждения с нерва на мышцу. А. Ф. Самойлов посетил спе
циальное исследование вопросу о природе этого явления и первый вы
сказал мнение, что переход возбуждения с нерва на мышцу осуществля
ется при помощи химических передатчиков возбуждения (медиаторов), 
выделяющихся в концевой пластинке. Эта точка зрения сейчас являет
ся наиболее обоснованной и опирается на богатый экспериментальный 
материал.
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В наших опытах утомление вызывалось двумя путями: ритмически
ми раздражениями нерва с частотой 1 сек. и с частотой 8 ударов в се
кунду через каждые 10 сек. перерыва. Как показали опыты, в этих 
условиях доведенный даже до глубокого утомления нервно-мышечный 
препарат не обнаруживает изменения времени перехода возбуждения: 
с нерва на мышцу. Так, например, в опыте, представленном на рис. 5,.

Рис. 5. После наступления выраженного утомления мышцы время задерж
ки возбуждения не изменяется. А — потенциал нерва (а) и мышцы (в). 
Номера кривых указывают стадии мышечного утомления, во время кото
рых сняты потенциалы. Б — высота мышечного сокращения в различные 
стадии утомления. На оси ординат — высота сокращения в миллиметрах, 
на оси абсцис — стадии утомления. Горизонтальная черточка над кривы

ми равна одной миллисекунде.

высота кривой сокращения мышцы (столбики на правой стороне рисун
ка) в начале опыта составляет 56 мм, затем, по мере утомления, она 
постепенно падает и к концу опыта высота сокращения не превышает 
1 мм. И, тем не менее, запись электрических потенциалов нерва и мыш
цы (левая половина рисунка) не показывает изменения времени задерж
ки возбуждения, т. е. время, протекающее между началом нервного воз
буждения и началом мышечного возбуждения, остается без изменений, 
изгиб кривой при всех измерениях начинается в одном и том же месте г
(указано черточкой). Некоторое расхождение кривых объясняется чисто 
техническими условиями записи. Когда в утомленной мышце падает 
величина потенциала, то начальная часть записи принимает пологую 
форму, что затрудняет точное определение начала возбуждения в мыш
це и часто симулирует увеличение задержки. Однако достаточно в та
ких случаях увеличить усиление, чтобы точно установить начало мы
шечного возбуждения. Записи потенциалов мышцы Յյ и Յշ сделаны в 
одной и той же стадии утомления, но при разных усилениях. Запись 
Յշ сделана при большем усилении. Хотя и обе кривые расходятся, но 
сдвиг потенциалов происходит в одно и то же время у черточки на ос
новании кривых. В этом отношении особенно демонстративна 5-ая за
пись, сделанная в стадии глубокого утомления при достаточном усиле
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нии биопотенциалов. Как видно из рисунка, 5֊ая запись полностью сов
падает с 1-й записью, снятой со свежей неутомленной мышцы, не об
наруживая никакого изменения задержки возбуждения.

Таким образом, мы не подтвердили укоренившееся в изиологии1

г

мнение, что утомление нервно-мышечного прибора вызывает увеличе
ние задержки возбуждения в его синаптическом аппарате.

Чтобы выяснить причину расхождения с литературными данными,
мы решили сделать следующие дополнительные опыты: во-первых, не
обходимо было проверить, позволяют ли условия наших опытов до
статочно хорошо уловить изменения задержки, во-вторых, мы решили 
провести опыты с тетаническим раздражением нерва, т. е. раздражением 
такой частоты, которая вызывает слитный тетанус.

Рис. 6. Влияние температуры на время задержки воз
буждения. Обозначения те же, что и на рис. 5.

Для ответа на первый вопрос было поставлено небольшое число 
опытов с влиянием температуры на изучаемое явление. Аналогичные 
опыты были проведены А. Ф. Самойловым, который установил влияние 
температуры на скорость перехода возбуждения с нерва на мышцу. В 
своих опытах в новых методических условиях мы подтвердили данные 
Самойлова. Рис. 6 иллюстрирует один из таких опытов. Изменение 
температуры раствора Рингера, в который погружалась мышца, с 8° 
до 23° приводит к значительному уменьшению задержки. Если при тем
пературе 8° время задержки равно 5,5 м сек., то при 23° это время рав
но примерно 1 м сек. — уменьшение на 4,5 м сек. Если сделать некото
рый перерасчет с учетом проведения в нервном отрезке между раздра
жающими электродами и мышцей, то эта разница окажется еще более 
разительной. Таким образом, расхождение с литературными данными 
не могло быть приписано нашим условиям эксперимента, так как мы 
могли с большой точностью уловить изменения времени задержки воз
буждения.

Вторая серия дополнительных опытов была продиктована тем, что 
с методической стороны опыты Визера не вызывали у нас сомнения.
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Груднее было судить об условиях эксперимента Фултона, из моногра
фии которого Muscular contraction мы не сумели извлечь необходимые 
<ам сведения.

Что касается Визера, то он вызывал утомление не одиночными сти
мулами, как это делали мы, а тетаническим раздражением с частотой 
И—102 в секунду и длительностью от 30 сек. до 7 мин. Мы предпола- 
али, что из двух факторов, имевшихся в опытах Визера, а именно, 

,'томление и тетаническое раздражение, изменение задержки вызыва- 
10 последнее, а не утомление. Для проверки этого предположения в

Рис. 7. Влияние тетанического раздражения на время задержки возбужде
ния. Обозначения те же, что и на рис. 5.

своих опытах мы наносили на нерв через каждые 10 сек. пробные рит- 
мические раздражения с частотой 10 ударов в секунду и продолжи- 
гельностью в 2 сек. Потенциалы нерва и мышцы, полученные при этих 
иробных раздражениях, регистрировались. Кроме того, время от време
ни мы раздражали нерв тетаническим раздражением с частотой 30— 
|0 ударов в секунду и продолжительностью до 30 сек. Показателем
остояния препарата служили сокращения мышцы, вызванные пробны- | <
ии раздражениями и записываемые на кимографе. Опыты подтвердп- 
|и наше предположение. Выяснилось, что утомление, вызванное проб
ными радражениями, не оказывает влияния на время задержки, в то 
|ремя как после нанесения тетанического раздражения время перехода 
[озбуждения с нерва на мышцу заметно удлиняется. В опыте, представ-
енном на рис. 7, видно, что после каждого тетанического раздражения 
на правой стороне стрелки указывают момент раздражения) время

вадержки (на электрограмме соответственно 3 и 6 кривые) увеличи
вается примерно на 0,5 м сек.
I В отдельных опытах после предварительного утомления мы снима
ем электрограмму тотчас же после тетанического раздражения, когда 
Высота мышечного сокращения в результате посттетанического усиле
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ния близка или даже выше исходной высоты на неутомленной мышце. 
Если судить по высоте сокращения, то утомление как бы снимается. 
Поэтому с общепринятой точки зрения следовало ожидать, что и вре
мя задержки должно было вернуться к исходной величине. Однако фак
тически дело обстояло набборот: задержка продолжала увеличиваться.

Следовательно, увеличение времени задержки возбуждения в си
наптическом аппарате мышцы не связано с процессами утомления, как 
это считалось до сих пор, а обязано тем изменениям состояния нервно- 
мышечного препарата, которые привносятся тетанизацией.

Рис. 8. Влияние адреналина на время задержки возбуждения. Обозначе
ния те же, что и на рис. 5.

Оказывает ли влияние симпатический нерв на скорость перехода 
возбуждения в синапсе?

На рис. 8 представлен результат опыта, в котором изучалось влия
ние адреналина на мышцу, предварительно утомленную одиночными 
ритмическими стимулами. Как видно из рисунка (правая сторона), пос
ле погружения мышцы в раствор адреналина (показано стрелкой) со
кращения мышцы характерным образом усиливаются. Однако время 
задержки совершенно не меняется.

Такой же результат получен при раздражении симпатического нер
ва (рис. 9յ. В этом опыте за сокращением велось визуальное наблюде
ние, а запись потенциалов производилась при помощи однолучевого 
катодного осциллографа. 1-ая электрограмма нерва и мышцы (сплош
ная линия) — до раздражения симпатического нерва, 2-ая — во время 
раздражения и 3-я — во время последействия симпатического раздра
жения. Из рисунка видно, что потенциал нерва совершенно не изме
няется, в то время как электромиограмма показывает значительный сим
патический эффект, и, несмотря на это, время перехода возбуждения 
с нерва на мышцу абсолютно не меняется.
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Таким образом, в этих условиях симпатический нерв не оказывает 
влияния на скорость проведения возбуждения в синаптическом аппара
те. Поэтому и здесь нам придется пересмотреть существующее по это
му вопросу мнение, основанное на наблюдениях за механограммой мы
шечных сокращений.

Рис. 9. Влияние раздражения симпатического нерва на 
время задержки возбуждения, а — потенциал действия 

нерва, в — потенциал действия мышцы.

В заключение мне хотелось бы сказать несколько слов о значении 
наших и аналогичных исследований. Сейчас все больше и больше ста
новится ясным, что синаптические аппараты различных образований, 
как-то: нервно-мышечного прибора, симпатических ганглиев и централь
ной нервной системы, обнаруживают больше общих черт, чем различий. 
Поэтому изучение способа соединения двух структурных единиц в од
ну согласованную функциональную систему имеет обшефизиологическое 
значение. Я бы сказал больше: значение его сейчас выходит за рамки 
физиологии, так как вопрос этот интересует не только физиологов, но и 
техников.

Один ученый высчитал, что человеческий мозг со своими 14 миллиар
дами нервных клеток способен образовать 1ХЮ27 связей. Если учесть 
не только количество клеток, но и их различные состояния, то мы при
дем к выводу, что способность человеческого мозга отражать действи- *
тельность, т. е. образовывать связи (в период жизненного цикла ин
дивида) практически беспредельна и в этом заложена осноза духовного 
прогресса человека. Оказалось, далее, что если построить электронный 
аппарат, обладающий такими же возможностями связей как человече
ский мозг, то такой аппарат занял бы территорию, равную многим де
сяткам квадратных километров. .Нет сомнения, что наука достигнет то
го, что такой электронный аппарат в будущем займет меньший объем, 
если и не равный объему нашей черепной коробки, то и не такой боль
шой как это кажется нам сейчас. Дело не в этом, а в том, по какому 
принципу будет работать такой аппарат.

В современных электронных приборах мы можем найти те же прин
ципы, на которых основана работа живого мыслящего прибора-мозга. 
Я имею в виду принцип временной связи, принцип обратной связи, прин-
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цип запоминающего устройства и т. д., которые хорошо известны 
зиологам, но, к сожалению, в самых общих чертах.

И такое совпадение принципов работы приборов — электронного и 
живого вполне понятно. Ведь в основе работы электронных приборов 
лежат в конечном счете те же закономерности, на основе которых рабо
тает мозг. Понятен также интерес к тому, каков конкретный механизм %
работы мозга, какой путь решения избрала природа, создавая этот 
сложнейший прибор отражения действительности?

Однако, если сегодня инженер-электрик попытается понять принцип 
работы мозга, то он не найдет удовлетворения по той простой причине, 
что мы сами физиологи еще недостаточно знаем, как работает одиноч
ная нервная клетка — эта элементарная ячейка сложного аппарата, не 
говоря уж о том, что мы еще меньше знаем, как взаимодействуют 2 клет
ки или группы нервных клеток й как работают их синаптические аппа
раты. С введением микроэлектродной техники в соединении с электрон
ной аппаратурой сейчас физиология клетки энергично обогащается фак
тами и можно надеяться, что не пройдет много времени, как электрофи
зиология и гистохимия расскажут о том, что происходит в клетке, в 
этом фундаменте жизнедеятельности организма.

Приступая к изучению природы трофического влияния, мы пресле
довали еще одну цель — мы пытались ответить на вопрос: нельзя ли 
через эту боковую дверь войти внутрь синапса для того, чтобы со сто
роны. в несколько ином освещении посмотреть, что творится в этой эле
ментарной структурной единице — элементарной по своему положению
в нрункциональнои цепи, но сложной по своей архитектуре.

Институт физиологии 
им. акад. Л. А. Орбели

АН АрмССР Поступило 15.VI. 1962 г

Ա. Մ. ԱԼԵՔՍԱՆՅԱՆ

ՍԻՄՊԱՏԻԿ ՆՅԱՐԴԻ ԱՋԴԵՑՈԻԹՅՈԻՆԼ; ԿՄԱԽՔԱՅԻՆ ՄԿԱՆԻ ՎՐԱ

Ա մ փ n փ n ւ մ
U ույն աշխ ա տ ութ յան է!ևջ, օգտա գործելով ներվամկան ային դասական 

պրեպարատը, որի վրա սա արվեք է 0 րը ե լի ֊Գին եց ին и կու ֆենոմենը, փորձ է
արվել անալի ղի են թա րկե լու սիմպատիկ նյարդի ազդեցության 
մկանի վրա։

մեխանի դմր

‘Օայրապարատի պոտենցիալների մի կր ո էլե կ տ րո դ այ ին գրանցման օգնու- 
թյամր .աստատվել է, որ ագրենա լին ի կամ սիմպատիկ նյարդի գրգռման ազ

դեցությունից, դեպքերի մեծ մասում, ծա յր ա պ ա ր ա տն ե րի պոտենցի ալներր մե

ծանում են։ Ավելի քիչ դեպքերում տեղի է ունենում նրանց հաճախականու

թյան նվաղում։ Ծայրապարատի պոտենցիալների մեծության և մկանի կծկո

ղականության փոփոխությունները կատարվում են ոչ միատ ես ակ և ոչ զու

զա »'եռար ար։ ■* . » ։
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Ադրենալինի, կամ սիմպատիկ նյարդի դրդռման ազդեցության ֆոնի վրա, 
ի պատասխան շարժողական նյարդի գրգռման, առանձին մկանաթելի պիկա ւին 
պոտենցիալների երևան գալր արագանում էր։ Աճում է նաև պիկային պոտեն

ցիայի քանակը։

Տետա 
անցնելու

նիկ հեգնումների դեպքում, զրգռմսւն իմպուլսի ն յարդի ց մկանին 
համար անհրաժեշտ ժա ման ակ ամիջո ց ր նկատելի կերպով մեծա֊

ազդում սինապսում դրդոման իմպուլսի անցման ար

Հաստատված է նաև, որ ադրենալինը և սիմպատիկ նյարդի ղրդռումր շեն 
ազու 

մկանի կծկումը որոշակի կերպով ուժե ղան ում է:

Ստացված տվյալների հիման վրա, աշխատ ության մեջ քննարկվում են 
մկանի վրա սիմպատիկ աղղ եցությունների հնարավոր մեխանիզմները։

թյան յէր ա, թե պետ
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ВТОРИЧНЫЕ БИОЭЛЕКТРИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ 
КОРЫ БОЛЬШИХ ПОЛУШАРИЙ

I Нейрофизиологические исследования тонической и фазической си- 
емы ретикулярной формации выявили ряд закономерностей общих в

деятельности симпатической нервной системы и неспецифических струк-
Якр таламуса и сетевидного образования среднего мозга. Была установ- 
П01а некоторая функциональная общность между ними (А. М. Алекса

нян и Р. С. Арутюнян [1], А. И. Карамян (4], Бонвалле, Делл и Хибел 
■bnvallet, Dell et Hiebel [13]), что дало основание некоторым авторам до- 

К|ижения по физиологии ретикулярной формации рассматривать как но-
1й этап в разработке учения Л. А. Орбели об адаптационно-трофи-

Ейской функции симпатической нервной системы. В наших исследова
ниях мы также получили некоторые данные, указывающие на тесную 
функциональную взаимосвязь между симпатической нервной системой 
и неспецифическими структурами центральной нервной системы. При 
Пучении влияния электрического раздражения шейного симпатического 
■|рва на первичные и непервичные ответы коры было установлено более 
«Сильное влияние симпатической нервной системы на непервичные ответы,

гго видимо связано с избирательной чувствительностью неспецифиче-
Них структур к симпатической нервной системе (О. Г. Баклаваджян и 
С, А. Арутюнян [За]). В литературе имеются и другие указания относи
тельно генетической связи между функциями вегетативной нервной си
стемы и неспецифических структур мозга (А. И. Карамян [5]). Вопрос
Be о функциональной особенности и физиологической роли неспецифиче-
■них структур мозга, генерирующих непервичные ответы, мало изучен. 
Между тем выяснение структурной и физиологической основы ассоциа- 
Ьвной активности могло бы способствовать лучшему пониманию ре
йдирующего влияния симпатической нервной системы на кору мозга.
■ данной работе приводятся некоторые литературные и собственные 
'Экспериментальные данные относительно происхождения, функциональ
ней характеристики и роли непервичных ответов в деятельности мозга
■ Некоторые сведения о различных типах вторичных реакций. При 
■обом афферентном раздражении сигнал, передающийся в централь- 
■ой нервной системе в виде кодированных импульсов, вызывает в коре 
Вбзга вызванную электрокорковую активность двух видов: первичный 
Мнет, который проводится по специфическим спиноталамо-кортикальным 
■утям и регистрируется в узколокалнзованных зонах первичной проек-

Ц*'и коры в виде двухфазного положительно-отрицательного потенциала
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с латентным периодом 8—12 мсек, и непервичные ответы с латентным 
периодом 20—100 м сек., которые генерализованы по всей коре.

А. Вторичные реакции при нембуталовом наркозе. Непервичные от
веты коры описаны впервые в 1936 г. на кошках под глубоким барби
туровым (нембуталовым) наркозом (Дербишайр, Ремпль, Форбс и Лам
берт, Derbyshire, Rempel, Forbes a. Lambert [26]). Более подробно они 
были изучены Форбсом и Морисоном (Forbes a. Morison [28]), которые 
назвали их вторичными ответами и поэтому в литературе они иногда описы
ваются как вторичные ответы Форбса и Морисона. Работами Демпси, Мо
рисон и Морисон (Dempsey, Morison a. Morison [25]) установлено, что 
вторичные ответы, возникающие в коре при глубоком нембуталовом 
наркозе вызываются афферентными импульсами, которые проводятся
по экстраталамическим путям и возникают в субталамусе (n. amygdali). 
В генезе вторичных ответов участвует и медиальная часть покрышки 
среднего мозга, т. е. мезенцефалическая часть ретикулярной формации, 
при электрическом раздражении которой под глубоким нембуталовым 
наркозом регистрируются в g. later, ant. вторичные ответы, идентичные 
с классическими вторичными ответами Форбса и Морисона (Ригрига- 
Пурпура [41]). ■ -^1

Несмотря на свою генерализованность по всей коре, фокус макси
мальной активности вторичных потенциалов локализован в ассоциатив
ных зонах коры. Наиболее выражены вторичные ответы в области суп- 
расильвиевой и передней маргинальной извилин.

Сравнивая пороги появления первичных и вторичных ответов, То
мас (Thomas [44]) пришел к выводу, что последние связаны с активно
стью тонких дельта волокон. При одновременном отведении вторичных 
ответов коры и потенциалов действия нерва было, однако, установлено 
(Пурпура [41], что они возникают, как и первичные ответы, при возбуж
дении альфа и бета волокон.

Рефрактерный период вторичных ответов очень большой, 0,2— 
0,5 сек., что связано с мультисинаптическим проведением ассоциатив
ных импульсов. Если вторичные ответы проходят по мультисинаптиче
ским путям, о чем указывают длинный латентный период этих потен
циалов и большая их рефрактерность, то как же объяснить их устойчи
вость по наркозу? Ведь известно, что полисинаптические пути более чув
ствительны к наркозу, чем олигосинаптические.

Вопросы взаимодействия вторичных барбитуровых ответов и спон
танных разрядов изучены в работах Кригеля, Нештиану и Крейндлерз 
(Crighel, Ne^tiann a. Kreindler [29]), а также Бюзе и Боренштейна (Biiser 
a. Boreinstein(18]). ч

Наряду со вторичными ответами Форбса и Морисона, которые полу
чаются при глубоком нембуталовом наркозе, описаны еще несколько ти
пов непервичных ответов. Так, при нормальной нембуталовой анестезии 
Руч, Патон и Амассян (Ruch, Patton a. Amassian [42]) при соместезиче- 
ском раздражении получили у обезьян непервичные ответы в заднете
менной области коры. Более длинный латентный период этих ответов



Вторичные биоэлектрические реакции 25

ло сравнению с первичными авторы связывают с проведением импуль
сов через ассоциативные ядра вентрального таламуса (n. lateralis dorsalis, 
п. later, posterior). Маршал, Талбот и Эйде (Marshall, Talbot et Ades [37]) 
описали также при нормальном нембуталовом наркозе непервичные ответы 
на световое раздражение вне стриарной зоны коры, в области супрасиль- 
виевой и эктосильвиевой извилин. Эти ответы с длинным латентным перио
дом оставались и после двусторонней экстирпации специфических по
лей зрительной проекции. Клэр и Бишоп (Clare a. Bishop [23]) считают, 
что эти ассоциативные ответы передаются из первичной зоны. К непер
вичным ответам относятся и «фронтальные световые ответы», которые 
описаны при кардиазоловых судорогах и возникают при световом раз- 
дражении G. sigmoideus и g. proreus (Gastaut a. Hunter, Гасто и Гун
тер [32]).

При обычном нембуталовом наркозе непервичные ответы на звуко
вое раздражение получены у кошек в области супрасильвиевой изви- 

*лины (Merlis a. Lombroso — Мерлис и Ломброзо [38]).
Б. Вторичные реакции при хлоралозовом наркозе. Другой тип не- 

первичных ответов получается при хлоралозовом наркозе. Так, при со- 
местезическом раздражении такие «хлоралозовые» непервичные отве
ты получаются в g. later, ant. (Amassian — Амассян [12]). Они были 
названы Амассяном ассоциативными ответами. Такие непервичные от 
веты описаны и в супрасильвиевой извилине (Albe-Fessard et Rougeul — 
Алб-Фессар и Ружел [11]). Они не исчезают при экстирпации первичной 
проекционной зоны, что указывает на их подкорковое происхождение. 
Остановлено, что эти ассоциативные ответы связаны с активностью диф
фузного таламического ядра centrum medianum. В средней супрасиль
виевой и сигмовидной извилинах возникают «хлоралозовые» непервич
ные ответы и при световом раздражении, и при раздражении зритель
ного нерва с латентным периодом 5—30 мсек. (Buser et Borenstein — 
Бюзе и Борнштейн [21]). Такие ответы получаются и при раздражении 
corp, genicul. lat. Эти ассоциативные геникуло-корковые пути проходят 
через п. later. dors, таламуса — при разрушении последнего они исче
зают, в то время как первичные ответы в специфической зоне корковой
проекции не меняются. При хлоралозовом наркозе в ассоциативных 
зонах g. later, ant. и g. suprasylv. medialis регистрируются также непер
вичные звуковые ответы с лат. периодом 15—30 м сек. (Thompson a. Sind- 
berg—Томпсон и Синдберг [43]). Эти ответы остаются после хронического 
удаления специфических слуховых зон AI и АП. Слуховые ответы пе
реключаются к таламическим ассоциативным ядрам из медиального ко 
ленчатого тела. В отличие от барбитуровых вторичных ответов, ассоциа
тивные хлоралозовые ответы видимо не зависят от РФ среднего мозга, 
а связаны или с диффузной таламической системой или с ассоциатив
ной таламо-кортикальной системой. Непервичные ответы регистрируют
ся в коре и при раздражении любого висцерального нерва (К. М. Кул- 
ланда [6а]).

О малоизвестных непервичных ответах. К. М. Калланда [6—б]
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обнаружил, что при легком хлоралозовом наркозе раздражение аффе.
рентных нервов вызывает появление отрицательного потенциала в зо
не близко примыкающей к зоне первичных ответов. Эта отрицательная 
реакция в ответ на стимуляцию афферентных нервов имеет лат. периол 
короче лат. периода отрицательной фазы первичного ответа (лат. периол 
его при раздражении седалищного нерва составляет 10—12 мсек.). Ис
ходя из этого, К. М. Кулланда называет его ранней отрицательной реак
цией (POP) и относит его к вторичным реакциям коры. Некоторые ав 
торы считают, что это первичная ответная реакция, поскольку полу
чается и при раздражении специфического таламического ядра (А. И. 
Ройтбак). •

Непервичные ответы регистрировались в коре и при уретановом 
наркозе (Лю-Чжуань-Гуй (7]). Они исчезают при разрушении субтала
мической области. Разрушение РФ среднего мозга и введение амина
зина не влияют на эти потенциалы. I

Чем объяснить такое разнообразие непервичных ответов? Видимо 
различные наркотические вещества избирательно блокируют только оп
ределенные структуры РФ среднего и промежуточного мозга, которые 
проявляют химическое сродство к данному наркотику. В зависимости 
от морфологической характеристики остального субстрата РФ, незатро
нутого наркотиком, определяется и своеобразие вызванного непервич
ного ответа. Следовательно существование различных типов непервич
ных ответов зависит от химической и функциональной гетерогенности 
РФ. Этот вопрос подробно освещен в исследованиях лаборатории П. К 
Анохина {2]. О существовании химической гетерогенности РФ указывает 
и избирательное действие аминазина и нембутала на вызванные по
тенциалы РФ. Аминазин не действует на эти потенциалы или даже уси 
ливает их, в то время как нембутал подавляет полностью вызванную ак
тивность РФ (De Maar, Martin a. Unna — Де Мар, Мартин и Унна [27]).

В. Непервичные ответы у неанестезированных животных. Непсрвич-
ные ответы изучены и у животных без наркоза. Бюзе и Хейнзе (Buser 
et Heinse [22]), Бюзе и Боренштейн (18) регистрировали непервичные 
ответы в ассоциативных зонах коры у неанестезированных курарезиро- 
ванных кошек. Установлено, что средняя супрасильвиевая извилина са
мая богатая этими вторичными проекциями. Бремер и Ступел (Bremer 
et Stoupel [17]) изучали их на препарате encephale isole. Мы реги
стрировали их, хотя и редко, и в области первичной проекции (рис. 1-а. 
нижняя осциллограмма). На неанестезированных животных описаны 
непервичные ответы в виде дополнительного колебания первичного от
вета. Эти дополнительные колебания иногда появляются на вершине
или на восходящем колене положительной азы первичного ответа
(рис. 1-6 — нижняя осциллограмма), иногда имеют более длинный ла 
тентный период и регистрируются вслед за начальным положительным 
колебанием или на отрицательной фазе первичного ответа в виде до
бавочного колебания (рис. 1-в, г,— нижние осциллограммы). Для сен- 
зомоторной коры этот потенциал описали Френч, Верцеано и Мэгун
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(French, Verzeano a. Magoun [29]), для зрительной коры — Брезье (Вга- 
Izier (14]), для слуховой коры — Ройтбак [8]. Френч с соавторами и Бре- 
Iзье считают, что описанные ими дополнительные колебания проводятся 

через РФ и по неспецифическим таламическим путям. Они очень чув
ствительны к наркотикам, как и те неспецифические структуры, кото- 

յ рые, по их мнению, генерируют эти потенциалы. Но этот факт нельзя 
считать доказательством неспецифического происхождения дополни
тельного колебания, тем более, что такие дополнительные колебания мы 
регистрировали и при хлоралозовом наркозе. Можно допустить, что до
полнительное колебание связано с добавочным возбуждением корко
вых нейронов под действием повторного залпа таламических импульсов 

I (Ройтбак). Под наркозом лабильность этих корковых нейронов пони
жается, и они не в состоянии ответить на второй афферентный залп им- 

I пульсов. При изучении происхождения этих потенциалов мы сопоста
вили латентные периоды потенциалов РФ и добавочного колебания кор
кового ответа, полученного в ряде опытов. Было установлено, что доба
вочное колебание в коре всегда возникает вслед за потенциалом РФ 
(рис. 1-д). Но и это не может служить решающим аргументом в пользу 
неспецифического происхождения добавочного колебания. Мы попыта
лись изучить амплитудные взаимоотношения между вызванным потен
циалом РФ и этим добавочным колебанием, однако определенной зако
номерности не удалось выявить.

У неанестезированных животных непервичные ответы мы отводили
иногда из РФ (рис. 1-а — верхняя осциллограмма). Интересно, что этот 
вторичный ответ появляется вслед за вторичным ответом коры. Не ука
зывает ли это на то, что он возникает в РФ в результате кортико-фугаль- 
ных импульсов? О наличии кортико-фугальной связи между сензо-мотор- 
ной корой и РФ имеются данные Френча (French [30]), Бремера и Тер- 
цуоло (Вгетег et Terzuolo [16]) и др. Вторичные ответы с длинным ла
тентным периодом регистрировались в ретикулярной формации (Р. Ф.) и
при нембуталовом и хлоралозовом наркозе (Feldman a. Porter — Фельд
ман и Портер [31], О. Г. Баклаваджян и С. А. Арутюнян [36]), хотя по 
данным Пурпура барбитуровый наркоз подавляет не только первичные,
но и вторичные ответы ретикулярной формации.

О функциональной характеристике подкорковых структур, генерирую
щих вторичные ответы. Выше было отмечено, что непервичные ответы 
коры возникают легче под глубоким нембуталовым и хлоралозовым нар
козом. С другой стороны почти все приведенные данные указывают на
генетическую связь вторичных ответов с неспецифическими структура
ми таламуса и РФ1. Получается парадокс, так как известно, что нем- 
бутал и хлоралоза блокируют полностью диффузную активирующую

1 Представляет интерес тот факт, что рефрактерные периоды вызванных потенциа
лов РФ и вторичных ответов коры почти совпадают. Так, например, при частотном раз
дражении седалищного нерва с частотой 8 гц одновременно с исчезновением потенциа
лов РФ исчезают и вторичные ответы коры (рис. 3-ж). В этом мы также усматриваем 
косвенное указание на тесную связь между ассоциативными зонами коры и неспеци
фическими структурами РФ и таламуса.
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систему РФ и таламуса. Допускается, что подавление спонтанной ак
тивности РФ и таламуса необходимо для свободного проведения вторич
ных ответов в ростральном направлении. Возможно, что структуры про
водящие вторичные ответы выявляются и активируются при подавле
нии восходящей активирующей системы РФ и таламуса и эти две
структуры находятся между собой в антагонистических взаимоотноше
ниях. На это указывают следующие факты. При внутривенном введении 
адреналина, возбуждающего восходящую активирующую систему РФ 
вторичные ответы подавляются (рис. 2а, б). Вторичные ответы подав
ляются и на фоне десинхронизации ЭЭГ (Лю Чжуань-Гуй [7]) и при 
частотном раздражении РФ (Buser et Borenstein [18, 19]). Однако, мы 
наблюдали угнетение вторичных ответов от раздражения РФ и при 
глубоком хлоралозовом наркозе. В этом случае не может быть речи

об антагонизме между системами 
вторичных ответов и реакции десин
хронизации, так как структуры 
восходящей активирующей системы

Рис. 2. Вторичные ответы в g. later, ant. 
(верхние осциллограммы) и первичные и 
вторичные ответы во II соматосензорной 
зоне коры (нижние осцилограммы) при 
раздражении седалищного нерва двойными 
стимулами, а, б.— Неанестезированная кош
ка. Вызванные потенциалы до (а) и на 
1-мин. после внутриартериального введе
ния 50 Р’/кгр. норадреналина (б), в, г,— 
Кошка анестезированная хлоралазой. До 
(в) и на 5-ой мин. после внутриартериаль
ного введения 2 мгр/кгр аминазина (г). 
Масштаб усиления—100 мкв (верт. линия), 

отм. времени — 50 м сек.

Рис. 1. Опыт Оез наркоза. Кошка обез
движена дитилином: а — вторичный ответ в 
РФ и вторичный ответ во II соматосен- 
зорной зоне коры при раздражении седа
лищного нерва двойным стимулом, б, в, г — 
Неанестезированная кошка, обездвиженная 
дитилином. Дополнительное’колебание во II 
соматосензорной зоне коры, д — Сопостав
ление латентных периодов вызванного по
тенциала РФ (16 м сек.) и непервичного 
ответа коры (30 мсек.). На всех кадрах: 
верхняя осцилограмма — потенциал РФ, 
нижняя осцилограмма — потенциал коры. 
Горизонтальные линии — отметка времени 
50 и 15 м сек. при медленной и быстрой раз
верстке луча соответственно. Вертикаль
ная линия — масштаб усиления 100 мкв. *

блокированы наркозом. В состоянии ли вызвать такой эффект перманент
ный тонус, который и при глубоком наркозе остается в восходящей ак
тивирующей системе РФ (Пурпура [41]). Или возможно, что при хлора- 
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лозовом наркозе частотное раздражение РФ блокирует полностью вто
ричные ответы в результате рефрактерности неспецифических структур^ 
Это второе допущение, однако, не согласуется с другим эксперименталь
ным фактом. При частотном раздражении РФ после первоначального 
полного подавления вторичных ответов мы обычно наблюдали эффект ус
кользания, т. е. хотя и раздражение РФ продолжалось, вторичные ответы 
от раздражения седалищного нерва вновь появляются (рис. За, б, в). 
Эффект ускользания при раздражении РФ мы наблюдали и при реги
страции ЭЭГ. На препаратах encephale isole при плохом функциональ- 
ном состоянии коры раздражение РФ вызывает кратковременную де
синхронизацию и дальнейшее раздражение перестает вызывать эффект. 
Видимо ингибирующее влияние частотного раздражения РФ на струк
туры вторичных ответов осуществляется благодаря остаточному пер
манентному тонусу активирующей восходящей системы. При плохом 
функциональном состоянии коры и при наркозе частотное раздражение 
РФ вызывает кратковременное повышение уровня этого тонуса, поэтому 
и эффект кратковременный как в отношении десинхронизации ЭЭГ, так 
и в отношении вторичных ответов. Последние угнетаются только до тех 
пор, пока длится десинхронизация ЭЭГ.

Имеются и ряд других фактов, указывающих на наличие в РФ не
специфических субстратов с различной химической чувствительностью. 
Так, по данным П. К. Анохина [2] уретан не блокирует адренэргический 
субстрат РФ, но подавляет первичный и вторичный ответы. Нембутал, 
наоборот, блокирует активирующую систему и усиливает первичные и 
вторичные ответы.

При изучении влияния аминазина на первичные и вторичные отве
ты коры мы установили, что как при хлоралозовом, так и при нембу- 
таловом наркозе аминазин даже при внутриартериальном введении не 
подавляет вторичные ответы (рис. 2-в, г). Аналогичные данные полу
чили Ф. Н. Серков и В. В. Русеев [9] при в/м и п/к введении аминази
на. Известно, что аминазин блокирует восходящую активирующую си
стему РФ. По всей вероятности восходящее генерализованное десин- 
хронизирующее влияние РФ на кору и генерализованные корковые вто
ричные ответы связаны с различными неспецифическими структурами 
РФ, имеющих различную чувствительность к химическим веществам. 
Дифференцированное действие РФ на корковые нейроны выявлено и 
в исследованиях Бремера и Ступела [17]. Они наблюдали усиление вто
ричного тест-ответа в супрасильвиевой извилине вслед за одиночным 
раздражением РФ. Усиление или облегчение остается после блокады 
активирующего десинхронизирующего влияния РФ на кору при хло
ралозовом наркозе и при атропинизации, но исчезает при барбитуро
вом наркозе. Активация коры амфетамином с другой стороны подав
ляет эффект потенцирования электрического раздражения РФ.

Некоторые сведения о вторичных ответах в онтогенезе. Неспецифи- 
ческие структуры, генерирующие непервичные ответы, созревают в ран
нем этапе онтогенетического развития мозга. Электрическое раздра-
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жение РФ у котят первого-второго дня рождения вызывает появление 
ответов в g. Suprasylv. med. в виде положительного колебания (Ригри- 
га֊Пурпура [39]. При изучении становления вызванных потенциалов в 
онтогенезе с первого дня после рождения мы также регистрировали при 
раздражении седалищного нерва генерализованные ответы в коре, в 
виде положительного потенциала с латентным периодом 120—130 мсек, 
(рис. 3-г, д, е). Ответы отводились не только в g. later, med. и g. supra
sylv. med., но также в специфических проекционных зонах вслед за пер
вичным ответом (рис. 3-г, д, е — верхние осциллограммы). Интересно, 
что вторичные реакции раннего постнатального периода отличаются ка
чественно от вторичных реакций коры взрослого животного. Они более 
устойчивы к частотному раздражению по сравнению с первичными от
ветами и легко выявляются в зоне первичной проекции при подавле
нии первичного ответа в результате частотного раздражения перифери
ческого нерва. Сказанное иллюстрируется на рисунке З-д, е. На ниж
ней осциллограмме рисунка З-д представлен первичный ответ второй 
соматосензорной зоны коры у 2-х дневного котенка в виде небольшо
го двухкомпонентного отрицательного потенциала. Из первой сомато
сензорной зоны коры регистрируется при этом отрицательный потен
циал большой амплитуды (верхняя осциллограмма). За ним следует 
рторичная реакция в виде положительного колебания. При частотном 
раздражении седалищного нерва (1 гц), наряду с уменьшением ампли
туды и с удлинением латентного периода отрицательного первичного 
отвага в первой зоне, исчезает первичный ответ во второй зоне. При по
давлении его выявляется положительное колебание вторичного ответа 
(рис. 3-е, нижняя осцилограмма), которое совпадает по конфигурации и 
по латентному периоду с поздним положительным колебанием в зоне 1 
(рис. 3-е, верхняя осцилограмма). В

По данным Гроссмана (Grossman [33]) вторичные ответы коры по
являются на 3-ей неделе постнатального развития животного, т. е. поз
же первичных ответов, и автор это объясняет отсутствием корковых 
вставочных нейронов у новорожденных и поздним развитием восходя
щей полисинаптической системы. Может быть это расхождение между 
нашими данными и* данными Гроссмана обусловлено тем, что в наших 
опытах мы применяли хлоралозу, в то время как Гроссман применял 
нембуталовый наркоз. •՛ 5Я

О корковой структуре вторичных ответов. Вопросы корковой струк- 
туры вторичных ответов мало изучены. Вторичные ответы в ассоциа
тивных зонах, в особенности в g. later, ant., имеют преимущественно 
форму положительного колебания с латентным периодом 40—80 мсек, 
и с амплитудой до 2 мв (рис. 4). В других областях коры конфигурация 
потенциала изменчива и иногда отводится монофазное отрицательное 
колебание. Ивама и Ямамото (Iwama a. Jamomoto [35]) при послойном 
отведении барбитуровых вторичных ответов в g. suprasylv. med. устано
вили реверсию потенциала в глубине 1,2—2,7 мм. Поскольку сходную 
реверсию дает и поверхностно-положительное колебание первичного 
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ответа, авторы рассматривают положительную фазу вторичных отве
тов как глубинный аксосоматический отрицательный потенциал, кото
рый на поверхности отводится как положительное колебание. Местная 
аппликация гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) усиливает эту 
положительность, что указывает на скрытое участие поверхностно-отри
цательного компонента в суммарной положительной активности. Ана-

Рис. За, б, в. Хлоралозовый наркоз. Вызванные потенциалы до (а) и во 
время (б и в) раздражения РФ с частотой 300 гц. Верхние осциллограм
мы— вторичные ответы в g, later, ant., нижние — первичные ответы во II 
соматосензорной зоне коры при раздражении седалищного нерва двойны
ми стимулами. Отметка времени 50 м сек., усиление—10 мкв. г, д, е. Ко
тенок 2-х дневный. Верхняя кривая во всех кадрах — первичный ответ в 
1 соматосензорной зоне коры. Нижняя кривая — г — вторичный ответ в 

g. suprasylv. med , g— первичный ответ во И соматосензорной зоне коры, 
е — вторичный ответ в той же точке после подавления первичного ответа пу
тем предварительного частотного раздражения седалищного нерва с часто
той 1 гц. Отметка времени—50 мсек. Усиление—100 мкв. ж — Непрерыв
ная регистрация вызванньх потенциалов РФ (верхняя осциллограмма) и 
II соматосензорной зоны коры при раздражении седалищного нерва с ча

стотой 8 гц.

■•логичные данные были получены нами под хлоралозовым наркозом. 
|При одновременном отведении из одного и того же участка g. later, ant. 
^поверхностного непервичного ответа и глубинного потенциала при помо
щи тонкого погружного электрода рз нихромовой проволоки диаметром 
20 (1, покрытой стеклянной изоляцией, было установлено, что при постепен
ном погружении электрода в толщу коры наблюдается реверсия формы 
потенциала в среднем в глубине 0,5—0,7 мм (рис. 4-6). При дальней
шем погружении электрода отрицательное колебание постепенно уси
ливается и достигает максимума в глубине 2,5—3,5 мм (рис. 4-в), Мест-



ная поверхностная аппликация 1% раствора ГАМК углубляет и рас
ширяет положительное колебание (рис. 4-д). Появляется и поздняя 
длительная отрицательность. I ак как I АМК подавляет поверхностно
отрицательное колебание дендритных потенциалов (Purpura, Girado 
a. Grundfest — Пурпура, Джирадо и Грундфест [40], Iwama a. Jasper — 
Ивама и Джаспер [36]) можно полагать, что углубление положительно-

Рис. 4. Хлоралозовый наркоз. Вторичные ответы в 
g. suprasylv. med. Верхние осциллограммы: поверх
ностное (а) и глубинное (б, в) отведение. Цифры указы
вают глубину погруженного электрода. Нижние ос
циллограммы — поверхностное отведение с той же точ
ки при помощи шариковых электродов, г, д, е,— эф
фект местной аппликации 1 % р-ра ГАМК в области 
g. 1 ater. ant. до (г), на 2-ой мин. после апплика
ции (д) и после промывания физиологическим раство
ром зоны вторичных ответов (е). Верхние осциллограм
мы— вторичные ответы в g. ‘ater ant. нижние_
первичные ответы коры. Усиление—100 мкв, отметка 

времени — 30 м сек.

to колебания вторичного ответа происходит за счет избирательного по
давления небольшого поверхностно-отрицательного компонента, замас
кированного положительным колебанием. Усиление положительного 

колебания возможно связано и с выявлением активности тормозных 
эксодендритических синапсов с их поверхностной положительностью, ко
торая в этом случае суммируется в чистом виде с положительностью 
глубинного происхождения.

О взаимодействии ассоциативных и первичных проекционных зон.
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I Этому вопросу посвящен ряд работ. По данным Бремера, Боне и Тер- 
пуоло (Bremer, Bonnet et Terzuolo [15]), а также Бюзе и Боренштейнз 
(Buser a. Borenstein [18]) удаление первичной зоны или аппликация на

I эту зону стрихнина или нембутала обычно не влияет на вторичный от- 
I г»ет. Однако в некоторых случаях наряду с увеличением первичного от- 
I пета от стрихнина или уменьшением от нембутала наблюдалось соот

ветствующее увеличение или уменьшение вторичных ответов. Эти дан-
I ные дали основание авторам полагать, что имеется двойной контроль 
I вторичных ответов: существует независимый подкорковый путь, кото- 
I рый является основным для генеза вторичных ответов, но наряду с этим 

имеется и динамическая интракортикальная связь в основном в на- 
I правлении «первичная проекция — ассоциативная зона», так как уста- 
I новлено влияние первичного ответа на вторичный ответ другого проис- 
! хождения в первичной проекционной! зоне, но не наоборот (Бюзе и 
I Боренштейн). Во всяком случае путь вторичных ответов, отличается от 
I пути первичных по крайней мере в области, находящейся выше таламу- 
I са. Гасто и Хунтер [32] изучали при кардиазоловых судорогах ирра- 
I диацию вторичных световых ответов на фронтальную область коры. 
I Было установлено, что зрительная первичная зона не является необхо- 
I димым звеном, так как пути этих вторичных ответов определяются от ос- 
I новной системы в претектальном уровне. Однако в опытах Хунтера и 
I Ингвара (Hunter a. Ingvar [34]) при удалении зрительной зоны наблю

дается удлинение латентного периода вторичных ответов, что также
I указывает на наличие двойного контроля. Вопросы взаимоотношения 
I первичных и ассоциативных полей коры мозга изучены и в исследо- 
[ ваниях Бюзе и Хейнзе (Buser et Heinze [22]). При комбинировании двух 
I гетерогенных стимулов установлено реципрокное взаимодействие вто- 
I ричных ответов в ассоциативной зоне коры. Стрихнинизация зоны пер- 
I вичных ответов не меняет характер этого взаимодействия, что указывает 
I па независимость вторичного поля от первичного. Само взаимодействие 
I гетерогенных вторичных ответов вероятно происходит на таламическом 
I уровне при активации ассоциативных ядер таламуса (pulvinar, п. later. 
| post.) импульсами от соответствующих специфических ядер переклю- 
| чения. Допускается и другая возможность — специфические ядра могут 
I иметь свои самостоятельные проекции в смешанной ассоциативной зоне, 
I которые перекрываются и конвергируются на корковых нейронах. Том- 
I сон и Синдберг [43] установили, что удаление слуховой зоны AI и АП 
I не влияет на вторичные звуковые ответы в g. later, ant. и g. sigmoideus.
I И в этом случае доказана независимость вторичных ответов от зоны 
f первичной проекции. Исходя из своих данных, полученных при местной 
I аппликации Н- и М-холинолитических препаратов, ГАМК и КО, мы так- 
! же пришли к выводу, что нет тесной связи между зонами первичной и 
I ассоциативной проекциями на корковом уровне (рис. 5), и если сущест- 
| вует корково-корковая связь между ними, то она скорее динамичная 
В и очень хрупкая, чтобы выявить всегда в острых опытах.

374-3
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ная поверхностная аппликация 1%, раствора ГАМК углубляет и рас
ширяет положительное колебание (рис. 4֊д). Появляется и поздняя 
длительная отрицательность. Так как ГАМК подавляет поверхностно
отрицательное колебание дендритных потенциалов (Purpura, Girado

Ивама и Джаспер [36]) можно полагать, что углубление положительнс-

Рис. 4. Хлоралозовый наркоз. Вторичные ответы в 
g. suprasylv. med. Верхние осциллограммы: поверх
ностное (а) и глубинное (б, в) отведение. Цифры указы

вают глубину погруженного электрода. Нижние ос
циллограммы — поверхностное отведение с той же точ
ки при помощи шариковых электродов, г, д, е,— эф
фект местной аппликации 1 % р-ра ГАМК в области 
g. later, ant. д0 (г), на 2-ой мин. после апплика
ции (д) и после промывания физиологическим раство
ром зоны вторичных ответов (е). Верхние осциллограм
мы— вторичные ответы в g. later ant. нижние — 
первичные ответы коры. Усиление—100 мкв, отметка 

времени—30 м сек.

го колебания вторичного ответа происходит за счет избирательного по
давления небольшого поверхностно-отрицательного компонента, замас
кированного положительным колебанием. Усиление положительного 
колебания возможно связано и с выявлением активности тормозных 
эксодендритических синапсов с их поверхностной положительностью, ко
торая в этом случае суммируется в чистом виде с положительностью 
глубинного происхождения.

О взаимодействии ассоциативных и первичных проекционных зон.
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1

■Этому вопросу посвящен ряд работ. По данным Бремера, Боне и Тер- 
I пуоло (Bremer, Bonnet et Terzuolo [15]), а также Бюзе и Боренштейнз 
I (Biiser a. Borenstein {18]) удаление первичной зоны или аппликация на 
[эту зону стрихнина или нембутала обычно не влияет на вторичный от
вет. Однако в некоторых случаях наряду с увеличением первичного от- 
[тета от стрихнина или уменьшением от нембутала наблюдалось соог- 
1-ветствующее увеличение или уменьшение вторичных ответов. Эти дан- 
[ные дали основание авторам полагать, что имеется двойной контроль 
историчных ответов: существует независимый ноткорковый путь, кото- 
■рый является основным для генеза вторичных ответов, но наряду с этим 
■ имеется и динамическая интракортикальная связь в основном в на
правлении «первичная проекция — ассоциативная зона», так как уста- 
■новлено влияние первичного ответа на вторичный ответ другого проис- 
■хождепия в первичной проекционной зоне, но не наоборот (Бюзе и 
|Боренштейн). Во всяком случае путь вторичных ответов отличается от 
[пути первичных по крайней мере в области, находящейся выше таламу- 
|<а. Гасто и Хунтер [32] изучали при кардиазоловых судорогах ирра
диацию вторичных световых ответов на фронтальную область коры. 
■ Было установлено, что зрительная первичная зона не является необхо- 
■димым звеном, так как пути этих вторичных ответов определяются от ос- 
[новной системы в претектальном уровне. Однако в опытах Хунтера и 
■Ингвара (Hunter a. Ingvar [34]) при удалении зрительной зоны наблю- 
■дается удлинение латентного периода вторичных ответов, что также 
[указывает на наличие двойного контроля. Вопросы взаимоотношения 
■первичных и ассоциативных полей коры мозга изучены и в исследо- 
[ваниях Бюзе и Хейнзе (Buser et Heinze [22]). При комбинировании двух 
^гетерогенных стимулов установлено реципрокное взаимодействие вто
ричных ответов в ассоциативной зоне коры. Стрихнинизация зоны пер- 
[вичных ответов не меняет характер этого взаимодействия, что указывает 
на независимость вторичного поля от первичного. Само взаимодействие 

■гетерогенных вторичных ответов вероятно происходит на таламическом 
■уровне при активации ассоциативных ядер таламуса (pulvinar, n. later. 

tpost.) импульсами от соответствующих специфических ядер переклю
чения. Допускается и другая возможность — специфические ядра могут 
■иметь свои самостоятельные проекции в смешанной ассоциативной зоне, 
’которые перекрываются и ^конвергируются на корковых нейронах. Том
сон и Синдберг [43] установили, что удаление слуховой зоны AI и АП 
|не влияет на вторичные звуковые ответы в g. later, ant. и g. sigmoideus. 
|И в этом случае доказана независимость вторичных ответов от зоны 
■первичной проекции. Исходя из своих данных, полученных при местной 
аппликации Н- и М-холинолитических препаратов, ГАМК и KCI, мы так- 

Р<е пришли к выводу, что нет тесной связи между зонами первичной и 
ассоциативной проекциями на корковом уровне (рис. 5), и если сущест

вует корково-корковая связь между ними, то она скорее динамичная
Ji очень хрупкая, чтобы выявить всегда в острых опытах.
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Գ. ՐԱԿԼԱՎԱՋՅԱՆ

ԴԼհՈԻՂԵՂԻ ՄհԾ ԿԻՍԱԳՆԴԵՐԻ ԿԵՎԵՎԻ ԵՐԿՐՈՐԴԱՅԻՆ ՐԻՈ ԷԼԵԿՏՐԱԿԱՆ 
ԴԵԱԿՑԻԱՆԵՐՐ

Ա մ փ n փ n ւ մ

Ներկա աշխատ անքում բերվում են տվյալներ գլխ ուղե ղի կեղևի երկրոր
դային պատասխանների ա ուսն ձն ահա տ կո ւթյ ունն ե րի վերաբերյալ, տարբեր 
ն արկոտիկներով անզգայացված և նարկոզի չենթարկված կատուների մոտ։

Բոլոր դեպքերում երկրորդա յին պատասխանների մ աքս իմ ալ ֆոկուսը
լոկալիզացված է կեղևի ասսոցիացիոն զոն ան ե ր ում t Ь րկրո րդա յին պա տա и - 

խանները կայուն են ամինազինի նկատմամբ և ընկճվում են ադրենալինից: 
Նրանք ուժեղ մարում են ցանցանման գոյացության հաճախակի գրգռումից 
նույն իսկ խորը քլորալոզային նարկոզի տակ։ Օնտոգենեզում նրանց կարելի է 

в Tk •

հայտնաբերել հետծննդյան առաջին հենց օրից, որ ցույց է տալիս ցանցա

նման գոյաց ության վաղ զարգացումը։
Խորքից գրանցման և գա մ մ ա - ա մին ո կ ա ր ա գաթ թվի տեղային ապլիկա֊ 

ցիայի դեպքում հայտնաբերվում է երկրորդային պատասխանների տարբեր 
կ ոմպոնենտն երի սինապտիկ ակտիվության կ առուցվածքային բնույթը։
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клинич. медицины

Т. Г. УРГАНДЖЯН

К ВОПРОСУ О ДЕЙСТВИИ АМИНАЗИНА И АДРЕНАЛИНА 
НА ВЫСШУЮ НЕРВНУЮ ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ СОБАК.

Работами школы Л. А. Орбели [24], Э. А. Асратяна [8], а позднее 
■электрофизиологическими исследованиями Моруцци и Мэгоуна (Moruzzi 
V. and Н. W. Magoun [35]), Бремера (Bremer [30], Анохина П. К. [4], 
Нарикашвили С. П. [23], Линдслея (Lindsley D. [33]), Демпсей и Мо
рисона [32] (Dempsey and Morison), Алексаняна А. М. [3], Баклаваджя- 
на О. Г. [9], Карамяна А. И. [17] и др. установлено, что поддержа
ние общего тонуса коры обеспечивается синаптической нервной систе
мой и адренэргическими структурами подкорковых образований — ре
тикулярной формацией ствола мозга и гипоталамуса, причем это тони
зирующее влияние диффузно захватывает всю кору.

Ретикулярная формация ствола мозга, как показали гистохимиче
ские исследования Фогта (Vogt М. [37]), в большей своей части относится 
к адренэргическим структурам, содержит в большем количестве адре
налин и норадреналин, чем другие области мозга. На ретикулярную Xформацию оказывают влияние как вещества группы адреналина, так 
и адренолитические вещества (типа аминазина).

Работами ряда исследователей (Rothballer [36]. /Машковский М. Д. 
[32], Анохина-Ицкова И. П. [6], Вальдман А. В. [13], Щелкунов 
Е. Л. [28], Григорян Г. Е. [15], Айрапетян А. А. Г2] и др.) было ус
тановлено, что особенно чувствительны к аминазину адренэргические 
структуры мозга, в частности гипоталамуса и ретикулярной формации 
мозгового ствола.

Как показывает анализ литературных данных, вопрос о месте при
ложения действия аминазина до сих пор продолжает быть предметом 
разногласий. Одни авторы, широко используя электрофизиологическую 
методику, полагают, что аминазин в первую очередь действует на ре
тикулярную формацию и другие подкорковые образования, блокиро
вание которых ведет к пассивному выключению коры и других отделов 
мозга (Анохин П. К. [4], Бакурадзе А. И. и А. Н. Робакицзе [10]; 
Мэгоун Н. В. [34], Делл А. В. [31], Машковский М. Д. [22], Агафо 
нов В. Г. [1] и др.). Другие исследователи, широко применяя мето
дику условных рефлексов, утверждают, что аминазин, прежде всего, ока

зывает влияние на кору больших полушарий головного мозга, в резуль
тате чего наступает угнетение корковой деятельности (Каминский С. Д , 
Н6), Козлов Ю. Г. [18], Барышников И. II., Ю. Н. Шанин и В. М. Ви
ноградов [11], Хрулева Л. Н. [27], Вачик Н., Laungay j. Karges j. [29] 
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и др.). Третья группа экспериментаторов полагает, что аминазин влия
ет и на кору больших полушарий головного мозга и на ретикулярную 
формацию ствола мозга (Куналов П. С. [20], Бирюков Д. Л. (12]).

Нет в этом отношении единства не только между физиологами, но
и между клиницистами. По данным Барюка, Лонэ и Берне хлорпрома
зин воздействует преимущественно на кору головного мозга, а Гаймаи
и Витт считают, что в первую очередь аминазин действует на ретикуляр
ную ормацию мозгового ствола. Интересные эксперименты Делла,
Бонвале и Южлина (Dell, Bonvallet et Huglin, [31] прямым способом по
казали, что циркулирующий в крови адреналин не способен непосред
ственно воздействовать возбуждающим образом на кору больших полу
шарий головного мозга, а через ретикулярную формацию мозгового ство
ла оказывает активирующее действие на корковую электрическую ак
тивность. В систематических исследованиях Ротбаллера [36] было по
казано, что хлорпромазин (аминазин) действует на адренэргическую 
субстанцию ретикулярной формации.

Таким образом, на основании литературных данных можно пола
гать, что адреналин и аминазин действуют на одни и те же субстанции, 
головного мозга, но с противоположным эффектом. В литературе име
ются и клинические наблюдения, согласно которым аминазин и адрена
лин оказывают противоположное действие на деятельность центральной 
нервной системы (Е. А. Попов и Т. А. Невздова [25], Н. В. Вершинин 
[14] и др.).

В настоящем исследовании мы поставили задачу установить харак
тер действия аминазина и адреналина на высшую нервную деятель
ность собак и возможность при введении одного из этих веществ купи
ровать действие другого, т. е. оказывают ли эти вещества антагонистиче
ское влияние на деятельность коры больших полушарий головного мозга.

В наших опытах электрооборонительные условные рефлексы выра
батывались по двигательно-оборонительной видоизмененной методике 
Петропавловского. С помощью этой методики нам удалось выработать 
хорошо выраженные, четкие, тонические двигательные условные реф
лексы. Положительные условные рефлексы вырабатывались на сильный 
звонок и касалку, прикрепленную к левому бедру. Дифференцировоч- 
ными раздражителями служили слабый звонок и касалка, прикрепленная 
к правому бедру. Безусловным раздражителем служило электрическое 
раздражение левой задней лапы индукционным током, дозированным 
по индукционной катушке. Изолированное действие условных раздра
жителей длилось 15 сек. Интервал между раздражителями 1—3 мин. 
При электрооборонительной методике мы учитывали латентный период 
и интенсивность отдергивания лапы на условные сигналы. Опыты про
водились на 8 собаках. Аминазин в виде 2,5% раствора взодили под
кожно в разных дозах; 0,5, 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 мг/кг веса. С этими дозиров
ками на каждой собаке опыты ставили 3—4 раза. Исследования ус
ловных рефлексов начинали через 30 и 45 мин., а также 1, 2 и 3 ч. после 
подкожного введения аминазина и проводили в последующие дни до 
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полного восстановления нормального фона условнорефлекторной дея
тельности. Изучалось поведение подопытных собак как в камере ус
ловных рефлексов, так и в помещении вивария.

Записывались как двигательный, так и дыхательный компоненты
целостной деятельности.условнорефлекторной

* А С. А МА Հ

Рис. 1. Собака Хоста. Электрооборонительные условные реС
лексы. А. После подкожного введения аминазина в дозе I мг/кг. 
Сверху вниз: запись дыхательных движений грудной клет- 
ки, запись двигательной реакции лап, отметка условного раз
дражителя, отметка безусловного раздражителя, отметка вре
мени (1 сек.). Знак плюс означает положительный раздражи

тель, знак минус — отрицательный.

Как показали наши опыты, после применения аминазина в дозе 0,5 
и 1 мг/кг сила раздражительного процесса, как это видно на рис. 1. су
щественно не уменьшалась. В поведении подопытных собак отмечалась 
общая вялость. У подопытных животных полностью исчезали межсиг
нальные беспокойства, нарушался тонический компонент двигатель
ной, условно-рефлекторной реакции. Все подопытные собаки станови
лись значительно спокойнее, в некоторых случаях отмечалась сонли
вость с расслаблением мышечного тонуса, повышением кожной темпера
туры конечностей (Желтая, Чайка, Красавица). Дыхательный компо
нент целостной условнорефлекторной реакции стал более редким, спо
койным, исчезало условнорефлекторное изменение, часто наблюдалась 
диссоциация между дыхательным и двигательным компонентами це
лостной условнорефлекторной реакции.

Полученные нами данные подтверждают и дополняют исследования
ряда авторов (Анохин [15], Купалов [19], Асратян [17], Майоров [21] 
и друг.) о локализации торможения в пределах отдельных звеньев це
лостной условнорефлекторной дуги.

Аминазин в дозе 2—3 мг/кг вызывал заметное понижение силы раз
дражительного процесса. Латентный период положительных рефлексов 
сильно удлиняется. В поведении подопытных собак отмечается вялость,
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небольшая сонливость. У некоторых собак (Желти к, Красавица) инъ
екция этой дозы через 45 мин. вызывала исчезновение всех положи
тельных условных рефлексов (рис. 2). При дозе аминазина 3 мг/кг ис-

ч

Шнок Звонок МСЯЛКЛ *

Рис. 2. Собака Красавица. Электрообороиительные условные 
рефлексы после подкожного введения аминазина в дозе 3 мг/кг. 

Обозначения см. на рис. 1.

чезаст большинство положительных условных рефлексов т. е. проис
ходит резкое понижение силы раздражительного процесса. Что касает
ся дыхательного компонента целостной условнорефлекторной реакции, то 
наблюдалось урежение частоты фоновой активности дыхательных из
менений и уменьшение величины условного рефлекса на дыхание. Для 
выяснения силы тормозного процесса мы произвели угашение положи* 
кльной у словпорефлск горной реакции как до применения аминазина, 
Jc«k и на фоне аминазина. Как показали наши опыты, при изучении уга- 

< <i ।с.Iык)| о торможения, оказалось, что аминазин, применяемый в ма- 
лых дозах (0,5—1 мг/кг) способствует его усилению (рис. 3). Сравнение 
опытов по угашению положительных условных рефлексов до и после 
применения аминазина показало, что во втором случае условные реф
лексы угасались значительно быстрее и восстанавливались труднее. 

1 ак, например, если положительный условный рефлекс на сильный зво
нок до введения аминазина угас после 30-40 применений условного 
раздражителя без подкрепления, то после инъекции даже малых доз 
аминазина (0,5—1 мг/кг) полное угашение наступало уже при втором — 
пятом неподкреплении. На основании полученных данных можно за
ключить, чго при введении малых доз аминазина (0,5—1 мг/кг) внутрен
нее торможение усиливается и концентрируется. При увеличении дозы 
(2-3 мг/кг) отмечается иррадиация тормозного процесса. Как извест
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но, в норме угашение положительной условной реакции идет волнообраз
но, на фоне же аминазина не наблюдается волнообразности.

Рис. 3. Собака Хоста. Динамика угашения электрооборонителыюго условного 
рефлекса на звонок, на фоне применения аминазина в дозе 1 мг/кг.

Обозначения см. на рис. 1.

На основании полученных данных можно заключить, что применение 
аминазина в дозе 0,5—1,0 мг/кг вызывает понижение силы положи
тельной условной реакции, исчезают межсигнальные беспокойства, уси
ливаются угасатсльные торможения и наблюдается общая вялость. Пол
ное исчезновение положительных условных рефлексов наблюдается при 
введении 2—3 мг/кг аминазина. Как правило, у всех собак сперва ис
чезает условный рефлекс на касалку, а затем и на звонок. После под
кожного введения аминазина в дозе 2 3 мг/кг за час до опыта живот
ные становились менее подвижными,-хотя сами вспрыгивали на станок. 
На станке собаки стояли раздвинув лапы, повиснув на лямках, опу
стив голову. Полученные нами экспериментальные данные показывают, 
что у собак после подкожного введения аминазина имеет место диссо
циация между дыхательной и двигательной реакцией, т. е. часто вос
станавливается нормальный фон дыхательного движения грудной клет
ки, но двигательная реакция (подъем лапы) целостной условнорефлек
торной реакции остается нарушенным. Как показали наши опыты пос
ле отмены аминазина в течение 2—3 дней остается последействие, вслед
ствие чего собаки довольно долго держат лапу в согнутом состоянии. 
В следующие 2—3 дня после применения аминазина у 5 собак отме
чено урежспие дыхания и исчезновение межсигнального беспокойства. 
Восстановление нормального фона электрооборонительных условных 
рефлексов наступало через 2—3 дня после отмены аминазина. У двух со
бак (Чайка, Желтая) для восстановления условного рефлекса на ка
салку потребовалось гораздо больше,сочетаний условного и безуслов
ного раздражителей, чем для восстановления условного рефлекса на 
звонок. У собаки Красавица после подкожной инъекции аминазина 
2 мг/кг в течение 30 опытов нам удалось восстановить исчезнувшие ус
ловные положительные рефлексы.

Таким образом, на основании полученных данных у этих собак 
можно предполагать, что большие дозы аминазина в некоторой степени 
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действуют непосредственно на замыкательную функцию коры больших 
полушарий головного мозга, так как временные связи, как таковые, вре
менно нарушаются. Однако на основании данных, полученных у оС- 
тальных собак, а также имея в виду литературные данные, можно до
пустить, что аминазин, снимая активирующее (тонизирующее) влияние 
ретикулярной формации на кору больших полушарий головного мозга, 
снижает общий тонус коры, вследствие чего временно нарушается нор
мальный фон целостной условнорефлекторной деятельности.

На основании литературных данных, а также собственных экспери
ментальных данных, можно объяснить исчезновение положительных ус- о ловных рефлексов после применения аминазина адренолитическим дей
ствием аминазина на адреналин и норадреналин, содержащихся в рети
кулярной формации в больших количествах, уменьшая или выключая 
диффузное активирующее влияние ретикулярной формации на кору го
ловного мозга. Полученные нами экспериментальные данные совпадают 
с данными Машковского и других исследователей, что аминазин яв
ляется активным адренолитиком.

По данным Химвича, в приведенном им большом обзоре, хлорпро
мазин при обычном введении в организм не уменьшает содержания 
адреналина в мозгу, так как блокирует лишь его симпатическое дей
ствие, а не образование. Действительно, при действии адреналина на 
мозг возникает немало противоречивых явлений, и задача заключается 
в том, чтобы эти явления проанализировать в эксперименте.

На основании полученных данных можно думать, что глубина дей
ствия аминазина во многом зависит как от дозы аминазина, так и от ин
дивидуальных особенностей подопытных животных. . •

Во второй серии опытов мы изучали возможность купирования по- 
следствий влияния аминазина на электрооборонительные условные реф
лексы при помощи подкожного введения 0,1% адреналина 0,2_ 1 мг/кг.
Рядим авторов установлено, что аминазин и адреналин являются анта
гонистами по своему физиологическому действию. Поэтому нас заинтере-
совал вопрос о влиянии адреналина на высшую нервную деятельность 
собак, находящихся в состоянии торможения, вызванного аминазином. 
Для выяснения этою вопроса, мы, после наступления полного торможе
ния, ՜ ՜ ------ --- 1 1

налин 0,2—

малина,

е. после полного исчезновения положительных электрооборонн- 
тельных условных рефлексов, вводили собакам подкожно 0,1% адре
налин 0,2 1 мг/кг и наблюдали за изменением условнорефлекторной 
деятельности. Интересен уже один тот факт, что после инъекции амина
зина н дозе 4 5 мг/кг подкожное введение собаке 0,2—1 мг/кг адре
налина, т. е. заведомо смертельной дозы, не сопровождалось видимым 
изменением ее состояния. На фоне действия аминазина адреналин не 
р.ызывает-усиления условнорефлекторной деятельности, а введение ами
назина в момент максимального усиления условнорефлекторной дея
тельности после инъекции адреналина обусловливает резкое снижение 
его до нормы, а иногда и до полного нарушения положительной услов- 
норефлекторнои реакции. Для решения поставленной задачи был прове-
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ден ряд опытов с подкожным введением собаке адреналина в дозе 0,2— 
I мг/кг веса. Как показали наши опыты, после введения адреналина под
опытные собаки становятся более беспокойными, животные начинают
грызть кормушку и лямки, возбужденно реагируют на окружающую об
становку, у них учащается пульс и дыхание. Собаки на условный раз
дражитель отвечают сильно выраженной ориентировочной реакцией. 
После инъекции адреналина через 20—30 м появляются исчезнувшие 
электрооборонительные условные рефлексы (рис. 4 А, Б, В), которые 
держатся несколько минут, а потом опять развивается аминазиновый 
эффект.

Как видно из приведенных кимограмм опытов, при инъекции адре
налина на фоне аминазина временно восстановленные электрооборони- 
тельные условные рефлексы почти ничем не отличаются от таковых, по
лученных до подкожного введения аминазина. Однако латентный пе
риод этих условных- рефлексов довольно удлинен; иногда имеет место
диссоциация между двигательной и дыхательной условнорефлекторной 
реакцией. Таким образом, при помощи инъекции 0,1% адреналина в до
зе 0,2—1 мг/кг нам удалось временно восстановить ранее исчезнувшие 
положительные электрооборонительные условные рефлексы. Однако 

эти рефлексы очень быстро исчезают и спустя 10—15 мин. поведение под
опытных животных изменяется. Собаки становятся сонливыми и вя
лыми, дыхание делается очень редким и равномерным. Если у живот
ных после отмены аминазина для восстановления нормального фона 
условнорефлекторной деятельности необходимо 2—3 дня, то после инъ
екции адреналина у всех собак на следующий день удалось наблю
дать почти полное восстановление исчезнувших положительных электро- 
оборонительных условных рефлексов. На основании полученных экспе
риментальных данных можно заключить, что инъекция 0,1% адреналина 
способствует быстрому восстановлению заторможенных электрооборони- 
тельных условных рефлексов. Во всех наших опытах аминазин и адрена
лин оказывали антагонистическое действие на центральную нервную си
стему. Для иллюстрации сказанного приводим результаты ряда опы
тов на собаке Хоста:

Таким образом, введение адреналина на оне действия аминазина
вызывает временное исчезновение симптомов аминазина и восстанавли
вается нормальный фон условнорефлекторной деятельности.

На основании полученных экспериментальных данных можно за
ключить, что аминазин, снимая активирующее влияние ретикулярной фор
мации на кору больших полушарий головного мозга, снижает общий 
тонус коры, вследствие чего нарушается нормальная условнорсфлек- 
торная деятельность подопытных животных.

В опытах с введением адреналина в сочетании с аминазином было 
показано, что небольшие дозы адреналина (0,2—0,4 мг/кг) могут устра
нять или уменьшать действие таких доз аминазина, которые полностью 
нарушают протекание электрооборонительных условных рефлексов. При
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Рис. 4. Собака Хоста. Электрооборонительные условные рефлексы. А. Пос
ле подкожного введения аминазина, Б — после введения адреналина, В — 

через час после применения адреналина.
Обозначения см. на рис. 1.



О действии аминазина и адреналина на нервную деятельность 47

применении больших доз аминазина, его действие под влиянием адрена
лина могло укорачиваться (рис. 5).
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Рис. 5. Собака Желтик. Электрооборонительные условные рефлексы через 
2 ч. после одновременного подкожного введения адреналина и аминазина. 

Обозначения см. на рис. 1.

Учитывая экспериментальные данные Кэнона, Анохина, Орбели, Мо- 
руцци и Мегоуна, Асратяна и других авторов о значении симпатиче
ской нервной системы и адренэргического компонента восходящей ак
тивирующей системы ретикулярной формации мозгового ствола для про
текания оборонительных реакций, можно допустить, что действие амина
зина и адреналина в наших опытах по электрооборонительной методи
ке осуществляется на уровне ретикулярной формации ствола мозга, 
на который адренолитик аминазин и симпатомиметик адреналин дей
ствуют в противоположных направлениях. Таким образом, полученные 
нами данные говорят, что адреналин и аминазин являются антагони
стами в отношении по своему действию на высшую нервную деятель
ность. Однако этот вопрос требует дальнейшего изучения.

Приведенные факты с изменением функционального состояния ре
тикулярной

I

I ормации мозгового ствола (возбуждение и функциональ
ное выключение) говорят в пользу предположения о том, что в механиз
ме нарушений высшей нервной деятельности животных, вызываемых 
амииозином, большое значение имеет его адренололитичсское действие.

Институт физиологии 
им. акад. Л. А. Орбели 
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Ա մ ili ո

Լ. Ա. Օրրելու, Մորացիի, Սեւլոու ր իշն ե ր ի հ ետ աւլոսալ֊

թյուններր ցույց են տվել, որ մեծ ուղեղի կեղևի տոնուսի պահպանման գոր֊ 
ծում կարևոր նշանակություն ունի ենթակեղևային հ ան դո լյցն երի' հիպոթալա ֊ 
միկ շրջանը և ուղեղի հիմքը ցանցային ֆորմացիսւյի ադրեներգիկ էլեմենտ
ները: Ըստ մի շարք հեղինակների տվյալների ամինազինր հանդիսանում է ադ֊ 

9

րեն ոլիտիկ պրեպարատ և հիմնականում ազդում է ցանցային ֆորմացիայի

Մեր հետ ա ղոտ ո լթյունն ե րում իւն դի լ։ Էր դրված էլե կ տ ր ապա շտ պ ան ո ղա կան 
պայմանական ռեֆլեքսների մեթոդիկայով ուսումնասիրելու ամինազինի և 
ադրենալինի ազդեցությունը բարձրագույն ներվային Համակարգության դոր~
ծ ուն ե ութ յան վրաւ Ստացված տվյա լներր ցույց են տա 
ադրեն ալին ր ց անցային ֆորմացիայի ւէրա ազդում են հ.

I, որ ա մին ազին ր և 
առակ ուղղությամր:

Պարզվեց, ո լ։ ա զ ըենա լինի միջմկան ային ներարկման միջոցով հնարավոր է 
վերականգնել </ աւ) անակավորապես վերացած էլ եկ տ րա պ աշ տ պ ան ո ղա կ ան 
պայմանական ռեֆլեքսները։ Օրլ։ ամինազինր ներարկվում է ադրենալինի հետ 
միասին, կենդանու մոտ պայմանական ռեֆլեքսները չեն անհետանում։

Ստացված փորձնական տ ւէյա լն ե ր ի, ինչպես նաև գրականության տվյալ
ների հիման ւէրա կարելի է եզրակացնել, որ ամինազինր ազդում է ինչպես ու֊ 
դեզի կեղևի, այնպես էլ ենթակեղևային ցանցային ֆորմացիայի վրա, և հնա
րավոր է ադրենալինի օզնոլթյամր վերականգնել վերացված (անհետացած)
Լ լ ե կ տրապ աշտպ ան ո ղա կ ան պա եֆլեքսներր։
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РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ КУРИНОГО ЖЕЛТКА 
ДЛЯ ПОВЫШЕНИЯ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ БЕЛЫХ МЫШЕИ 

И МОРСКИХ СВИНОК К ЧУМНОМУ МИКРОБУ

Чумная инфекция на территории Армении имеет древнюю историю 
<В. Н. Зильфян [6]). Еще Д. К. Заболотный [5] и С. И. Златогоров [7] 
называли, что Армения является одним из древнейших эндемических 

очагов чумы. Однако тщательные бактериологические исследования 
грызунов и их эктопаразитов, вплоть до последнего времени, не давали 
положительных результатов в смысле выделения возбудителя чумы в 
природе. Чумная культура на территории Армении от грызунов и их блох 
выделена впервые только в 1958 г., а затем и в 1959 г. Выделенные куль
туры были слабо вирулентными. Среди грызунов разлитая эпизоотия не 
наблюдалась.

В течение двух последних лет (1960—1961) проводимое обследование 
чумных очагов при обычных методах лабораторной диагностики не да- 
зало возможности выявить чумную инфекцию на территории Армении.

Известно, что в противочумных лабораториях для более углублен
ного исследования, направленного на выявление остаточной инфекциоз- 
ности чумных очагов, использованы кортизон (М. П. Покровская [9], 
С. Л. Бляхер [3], В. П. Козакевич, Г. Б. Минков, Н. К. Сидорова [8], А. И. 
Штельман [10]), дезоксикортикостерон, адренокортикотропный гормон и 
Другие препараты (В. В. Акимович, Г. Я. Доброцветова [2]), которые 
повышают чувствительность организма лабораторных животных к чум
ному микробу. Для повышения вирулентности чумного микроба в ор
ганизме морских свинок Л. А. Аванян и Н. Е. Губина [1] применяли 
сернокислое закисное железо.

С целью понижения защитных сил организма белых мышей к чум
ному микробу нами в предыдущих опытах был использован отечествен
ный препарат новоэмбихин.

Целью настоящей работы является испытание действия куриного 
Желтка на организм лабораторных животных для повышения их чувстви
тельности к малым дозам слабовирулентных и авирулентного штаммов 
возбудителя чумы.

По этому вопросу в литературе нам удалось найти только данные 
М. И. Братковой, опубликованные в виде тезисов доклада [4]. На ос
новании своих опытов автор приходит к выводу, что куриный желток яв
ляется по сравнению с кортизоном «С» авитаминозом, охлаждением



" I*'' лсследлваиия

^е^уд>»таты опытов

Л*>*** «ерми. Штаммом чумного микроба 107 было заражено •
>1 • , л > /-, н՛/f ол^жииа получила одновременно куриный желток

и */<**//- культуру, Л коятрольная группа мышей <45 экз.» была зара 
лг*ма только ,м/лг/.ией -умной культуры. Из 45 подопытных мышей 3е
лали VT ч/миой «ептямемии с выделением культуры. J

И< мр й, ((олучииших только культуру без желтка пали от чумы 
И/ 1рие If,

Л։ 1Հ ц//реких свинок, получивших желтки и зараженных чумной 
к/лм/рой 107, пала >а чумы только ! свинка, которой было введено 
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10000 м. кл. Оставшихся в живых свинок вскрыли на 15-й день зараже
ния. Из них у 6 выделена чумная культура.

В контрольной группе (18) пала от чумы тоже I свинка, заражен
ная 10 млн. м. кл., при вскрытии па 15-й день чумная культура выделе
на только от одной свинки.

желток контрол
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• g l°fl0□ 0 0D □ 
я I 1ШО0 0 0 0 П 
լ looogopl |7] Fl ГП Fl 

ш El Ш El

□□□□ 
□ □□□ mi i I 11

□ □□□ 
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П зараженная мышь
мышь пала от чумы
/цифры-сутки гибели/

Рис. 1. Результаты заражения белых мышей чумным штам
мом 107.

Вторая серия. Заражение производилось штаммом чумного микро
ба 110. В опыт было взято 90 белых мышеи, половина мышей получили 
культуру и желток, вторая половина только культуру. В опытной группе 
пали от чумы 32, что касается контрольных, то из того же количества 
пали от чумы 12 белых мышей (рис. 2).

Морские свинки в количестве 30, зараженные тем же штаммом, ос
тались живыми. При хлороформировании и вскрытии на 15-й день, от 
15 свинок, получивших культуру и желток, выделена чумная культура 
У 5, тогда как пи от одной контрольной свинки чумная культура не бы
ла выделена.

Третья серия. Авирулентным чумным штаммом EV подвергнуто за
ражению 60 белых мышей, из них 30 — с желтком. От этой группы до 11 
Дня пали с выделением культуры 5 мышей, контрольные мыши оста 
лись живыми, при вскрытии и исследовании не была выделена чумная 
культура (рис. 3).

Четвертая серия. Эта серия опытов ставилась с целью выявления 
латентно протекающей инфекции у морских свинок, зараженных шт. 
107. Из внутренних органов контрольных морских свинок, вскрытых на 
15-й день, была приготовлена густая эмульсия (соответственно для 
каждой группы заражения), которая подкожно в объеме 0,3 мл (по 3)
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г'շ каждую группу пассировалась па 18 мышах в комбинации с кури՝ 
яым желтком, и 18 мышам без желтка. Из белых мышей, получивших
эмульсию с желтком, от чумы до 7 дня пали 
пали от чумы 4 мыши.

12, в контрольной группе

контроль

ГЛ F] F1 □ □□□է
о зараженная мышь -..

мышь пала от ^умы .
/цифры-сутки гибели/

Рис. 2, Результаты заражения белых мышей штаммом НО.
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Рис. 3. Результаты заражения белых мышей авирулент 
ным штаммом EV.

Определенный интерес, представляет патологоанатомическая карти- 
па чХы"ХБслыУМЫ ЖИВ0ТН“Х’ КОТОрь1м были вв«‘"ы желток и культу- 
ск ытии *еЛиЫейМЫШИ П°ГИбаЛИ °Т ЧУМ“ "а 3֊9 день заражения, при 

вскрытии их наблюдалась следующая патологоанатомическая карена:
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гиперемия подкожной клечаткм, ткань на месте введения желтка вос
палена, спаяна с окружающими тканями, в некоторых случаях наблю
дался распад ткани и гной. В месте введения культуры гиперемия, уве
личение лимфатических узлов, гиперемия и воспаление наблюдались 
редко.

желток контроль

.□ зараженная мышь 
□ мышь пала от чумы 

/цифры- сутки гибели/
Рис. 4. Результаты заражения белых мышей эмульсией 
органов морских свинок, латентно перенесших чумную 

инфекцию.

Печень и селезенка в
наблюдалась анемичность,

большинстве случаев не изменились, иногда 
атрофия селезенки, легкие гиперемированы.

редко отмечались очаги воспаления.
В кишечнике часто имелась слизь желтого цвета. В надпочечниках 

особых изменений нс наблюдалось. У забитых морских свинок на 15-й 
День после заражения особых патологоанатомических изменений не об
наружено; иногда отмечались гнойное воспаление на месте введения 
желтка, незначительное увеличение регионарного лимфатического узла 
в области введения чумной культуры. У одной свинки, получившей 
10000 м. кл. и павшей на 7-й день заражения, наблюдалось гнойное вос
паление и спаянность тканей па месте введения желтка, воспаление в ме
сте введения культуры, гиперемия подкожной клетчатки, воспаление в 
легких (опеченение) на поверхности печени и селезенки маленькие некро
тические очаги серовато-белого цвета. При посеве отдельных органов 
павших подопытных животных на агаровую пластинку через 1 2 суток 
выросло обильное количество колоний чумных микробов, чю является 
Доказательством о генерализации чумного процесса в opi анизме жи
вотных.



Обсуждение результатов

Результаты первой серии опытов показывают, что при одновремен
ном введения белым мышам культуры чумы и желтка пали от чумы в 
среднем на 5-й день заражения 86,6% опытных животных. Контрольные 
животные в среднем пали на 6-й день заражения и составляли всего

Таким образом, под действием желтка мыши от чумной септице
мии пали более чем в 2 раза льше, в сравнении с контрольными. Дей
ствие желтка на организм мышей более ярко выражено при малых до
зах заражения 1, 5, 10, 100 м. кл. Из 25 мышей от чумы пали 22 (88,0%),
при применении тех же доз заражения в конт ле от 25 пали 6 мышей —
24,0% т. е, в 4 раза меньше. Продолжительность жизни мышей инфици
рованных малыми дозами возбудителя чумы (от 1 —100 м. кл.) в со
четании с желтком в 2 раза меньше чем контрольных (4,9—8,3).

При заражении большими дозами сроки средней продолжительно
сти жизни у подопытных и контрольных животных почти одинаковые. 
Из органов морских свинок, получивших желток, при вскрытии на 15-й 
день заражения, несмотря на отсутствие видимых патологоанатомиче- 
ских изменений, выделено 6 культур, что в 6 раз превышает контроль 
ные. Однако опыты на морских свинках показывают, что действие желт
ка на организм морских свинок выражена более слабо, чем на белых 
мышей. Свинки, не получившие желтка, при введении культуры или не 
заражаются чумой или очень быстро освобождаются от нее, поэтому 
из внутренних органов 17 морских свинок выделена 1 культура. Таким 
образом, под действием желтка морские свинки становятся восприим
чивыми к слабовирулентным штаммам чумы; инфекция у них приобре
тает хроническое течение при локализации возбудителей на месте вве
дения и в лимфатических узлах. . ,

Вторая серия опытов, как было отмечено, поставлена с чумным 
штаммом 110. Белые мыши, получившие желток и культуру, пали от 
чумы в 71,1%, контрольные мыши пали 26,6%, т. е. в 2,7 раза меньше. 
Средняя продолжительность жизни в первом случае равняется 5,4, а в 
контрольных — 7 дням.

При инфицировании малыми дозами (от 1 до 100 м. кл.) из 25 мы
шей пали с выделением культуры 19, а в контрольных пали 2, т. е. в 
8,5 paia меньше. Это указывает на явное преимущество применения 
желтка для повышения чувствительности белых мышей к чумному 
штамму ПО. "

Инфекция, вызванная чумным штаммом 110, как у подопытных, так 
и у контрольных морских свинок оказалась не смертельной. При хлоро- 
формировании на 15-й день заражения от 5 морских свинок, получив- 
шик желток с культурой, были выделены возбудители чумы с места вве
дения культуры и лимфатических узлов, при отрицательных результа
тах контрольных. Я
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Материалы, полученные в третьей серии опытов, показывают, что 
при подкожном введении авирулентных чумных микробов EV у мышей, 
получивших желток, развивается смертельная чумная септицемия в 
16,6%» а у контрольных мышей септицемия не развивается, мыши ос
таются живыми до 15 суток; после забоя от их органов возбудитель 
чумы не выделяется.

На основании этого можно отметить, что под действием желтка ор
ганизм белых мышей подвергается резкому изменению, в результате ко
торого происходит быстрое размножение микробов и инвазнрование ор
ганизма, что приводит животных к гибели.

Результаты четвертой серии опытов показали, что с помощью желт
ка латентную чумную инфекцию, протекавшую в организме морских сви
нок при пассировании их органов на белых мышах, можно выявить в 
3 раза больше. Ւ

Выводы

1. Однократное введение куриного желтка в организм белых мы
шей резко повышает восприимчивость организма к слабовирулентным 
п авирулентным чумным штаммам. При малых заражающих дозах чум
ного микроба (1, 5, 10, 50, 100 м. кл.) введение желтка вызывает гибель 
белых мышей в 82,8%. При обычном методе исследования, при тех же 
заражающих дозах чумная септицемия у белых мышей вызывала ги
бель в 5 раз меньше 16,0%.

2. Под влиянием желтка в 2 раза уменьшается продолжительность 
жизни животных, инфицированных малыми дозами бактерий чумы, одна
ко сроки гибели мышей, получивших большие дозы микроба, остаются 
примерно такими же, как и у животных контрольной группы.

3. У белых мышей, обработанных желтком, защитные функции
организма в отношении слабовирулентных чумных штаммов угнетаются 
гораздо больше, чем у морских свинок. Поэтому у белых мышей инфек
ция протекает остро, которая за короткий срок приводит их к гибели, 
а морские свинки, зараженные культурой и желтком, индекцию перено
сят хронически, вследствие чего возбудитель выделяется только после 
забоя биопробы, притом из места введения и лимфоузлов.

4. С целью понижения защитных» функции организма животных к
чумной инфекции и ускорения диагностики чумы использование про
стого метода обработки лабораторных животных куриным желтком 
дает положительные результаты. Этот метод обработки с успехом мож
но применять в целях более углубленного исследования очага, выявле
ния остаточной инфекциозности и выделения слабовирулентных штам
мов чумной инфекции в природе.

Армянская противочумная 
станция Постунило 10. XII 1961 г.
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Ժան տ ախ տ ի հ արուց ի չի հանդեպ լա բ որա աո ր կենդանիների զգայնությունը 
ր ա րձրա ցն ե լո ւ նպատակով մեր կողմից օգտագործված է հավի ծվի դե ղն ո ւց ը ։

ՁւԼի դեղնուցի միանվագ ներմուծումը ուժեղ կերպով գցում է սպիտակ 
մկների օրգանիզմի դիմադրողականությունը դեպի ժանտ ախտի թույլ և ավի
րուլենտ միկրոբներր։ Ժան տախտի միկրո բների 107 և 110 ջտամներով և ծվի 
դե ղն ուց ո վ վարակման դեպքում ժանտախտից համապատասխանորեն ընկնում 
են վարակված կենդանիների 86,6 և 71,1 % Առանց ձ։Լի դեղնուցի կիրառ
ման, համապատասխանորեն ընկել են վարակված սպիտակ մկների 42,2 և 
26,6 % -ր: Աւէի րուլեն տ EV շտամով և դեղնուց ով վարակման դեպքում րնկել են 
սպիտակ մկների 16,6 % ա յն ժամանակ, երբ միայն մի1յրոբներ ստացած
կենդանիները մնացել են առողջ։ ’

Ջ-//- դեղնուցի ա ղդե ցության հետևանքով սպիտակ մկները ժանտախտից
ընկնում են 2 անդամ կարճ ժաման ակ ամիջո ց ում։ Դեղնուցի կիրառման շնոր- 

»իվ հնարավոր Ւ նաև ավելի Տաճախ հայտնաբերել ժանտախտի լատենտ ըն
թացքը։ Դեղնուցի ազդեցությունը արտահայտվում է մկների վրա ավելի ուժեղ, 
քան ծովախոզուկների։

Այսպիսով, այս հասարակ և դյուրին միջոցի լայն օգտագործման շնորհիվ 
.Նարավոր է ար ադա ցն ե լ և բարելավել ժանտախտի ր ա կ տ ե ր իո լո գի ակ ան հե
տազոտությունը։
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РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКА БОЛЕЗНИ ЭБШТЕЙНА

Среди многочисленных форм врожденных пороков сердечно-сосу
дистой системы известна редко встречающаяся аномалия развития трех
створчатого клапана, отдельные деформированные створки которого 
прикрепляются непосредственно к стенке правого желудочка (болезнь 
Эбштейна [1—31]). Находящаяся между фиброзным кольцом и новым 
местом прикрепления трехстворчатого клапана часть правого желудоч
ка функционирует как правое предсердие и вместе с ним резко расши
ряется. Развиваются признаки недостаточности трехстворчатого клапа
на, нередко в сочетании с его стенозом. Приток крови к малому кругу 
кровообращения уменьшается, что создает ложное впечатление о нали
чии препятствия на пути оттока крови в легочную артерию. Эта ано
малия обычно сочетается с межпредсердным сообщением в виде от
крытого овального окна.

По нашим данным частота болезни Эбштейна среди других врож
денных пороков сердца составляет от 0,5—0,9 (по материалам крупней
ших кардиохирургических клиник) до 4% (на 2500 секционно-проверен
ных литературных описаниях больных с врожденными пороками сердца).

В отечественной литературе болезни Эбштейна посвящены всего 
несколько работ. П. А. Елиашевич привел краткое описание одного па
тологоанатомического наблюдения, которое однако не было охаракте
ризовано как болезнь Эбштейна. В. А. Цветкова и В. А. Забелина опи- *
сали секционное наблюдение, когда митральный стеноз сочетался с бо
лезнью Эбштейна, которая как самостоятельное заболевание опять не 
была выделена. В. И. Мишура [8] в своей диссертации, посвященной хи
рургическому лечению врожденных пороков сердца с обедненным кро
вотоком, описывает прижизненно нераспознанный случай болезни Эб
штейна.

Первой в отечественной литературе специальной статьей, подробно 
освещающей клиническую, рентгенологическую, электрокардиографи
ческую и патологоанатомическую картину болезни Эбштейна, была на
ша коллективная работа (Г. Г. Гельштейн, И. К. Есипова, М. А. Ива
ницкая, К. А. Кяндарян, В. С. Савельев, А. Д. Соболева). Затем поя
вились сообщения Н. К. Таланкина с соавторами, Н. Н. Малиновского, 
М. А. Иваницкой и В. С. Савельева, А. Ф. Грибовода, Р. Р. I олонзко, 
И. И. Рушанова и С. Я. Кисис и др.

В мировой литературе к настоящему времени вместе с нашими на
блюдениями описано всего 205 случаев болезни Эбштейна. Большинство
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из них, в связи с успехами точной диагностики и расширения объема хи
рургического вмешательства на сердце, опубликовано лишь за послед
ние 2 десятилетия. Подавляющее число сообщении касается единичных 
наблюдений. Лишь Лекур (Lecourt) описывает 15 наблюдений, а Шиб- 
лер с соавторами (Schiebler, Adams, Anderson, Ampatz, Lester) 23 сли
чая. ,

Нами изучены данные о 45 больных, находившихся на обследова
нии и лечении в ведущих институтах и клиниках Советского Союза, зани
мающихся сердечной хирургией, а также 160 литературных наблюдений. 
Большинство больных было обследовано современными методами, в том 
числе ангиокардиографией (33) и зондированием (37). Операция произ
ведена у 9 больных, из коих в ближайший послеоперационный период 
умерло 7 больных. Патологоанатомическое исследование проведено в 
9 случаях. ' Я

Клиническая картина болезни: умеренная синюха, появляющаяся с 
рождения и постепенно усиливающаяся или развивающаяся впослед
ствии; изменения пальцев по типу барабанных палочек; прогрессирую
щее увеличение размеров сердца; наличие систолического шума в 
IV мр слева от грудины, ритма галопа; ослабление второго тона ле
гочной артерии; увеличение числа эритроцитов и количества гемогло
бина; понижение насыщения артериальной крови кислородом вслед
ствие сброса справа налево на уровне предсердий и обсдненногр легоч
ного кровотока.

Электрокардиографически отмечаются изменения Р зубца,
чение правого предсердия, нарушение предсердно-желудочковой

увели- 
прово-

димости в виде блокады, а иногда и по типу синдрома Вольфа-Паркин-
сона-Уайта, расширение и расщепление желудочкового комплекса, бло
кады правой ножки пучка Гиса. Ось желудочков отклоняется влево, 
иногда вправо. ՀՀ

Еще совсем недавно рентгеновская картина болезни Эбштейна бы
ла изучена недостаточно и даже такие авторитетные специалисты как 
Тоссиг (Taussig) и Браун (Brown) считали ее симптоматологию нехарак
терной. В настоящее время это положение изменилось. В точной диаг
ностике болезни Эбштейна рентгенологические методы исследования
занимают одно из главных мест.

Легочные поля обычно бывают повышенной прозрачности, сосуди
стый рисунок обеднен, тени корней легких узкие. Все это является ре
зультатом уменьшения притока крови в малый круг кровообращения 
Реже наблюдаются случаи с нормальным легочным рисунком.

У большинства больных обнаруживается более или менее значи
тельное увеличение размеров и изменение формы сердечно-сосудистой 
тени. Происходит резкое расширение правых отделов сердца с закруг
лением его контуров. Во многих случаях сердце приобретает форму ша
ра или баллона со значительным увеличением объема. Иногда серди- 
бывает настолько увеличенным, что занимает весь поперечник грудной 
полости, представляя собой растянутый дряблый мешок, вмещающий
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несколько литров крови (до 2,4—4,0 литров — в наших секционно прове
ренных наблюдениях).

Резко увеличенное правое предсердие смещает правый сердечно
сосудистый угол вверх, доходя в отдельных случаях до уровня дуги 
аорты (больные Б. и Г., случаи Кьельберга и соавторов — Kiellberg, 
Mannheimer and oth.).

Изменения правого желудочка бывают различной выраженности. 
Это зависит от места прикрепления трехстворчатого клапана и степени 
нарушения гемодинамики. Часто наблюдается расширение конуса пра
вого желудочка, который, выступая в верхней части сердечной дуги сле
ва, отодвигает ушко левого предсердия назад.

При увеличении остальной части правого желудочка он выступает 
г> области верхушки сердца, закругляя ее и смещая левый желудочек 
кзади.

В первом косом положении выявляется сужение загрудинного про
странства. Увеличенный правый желудочек иногда соприкасается с перед
ней грудной стенкой на значительном протяжении. Контрастированный 
барием пищевод равномерно сдавлен и смещен назад по дуге большого 
радиуса. Мы наблюдали больных, у которых край резко увеличенною 
правого предсердия располагался позади тени смещенного назад пи
щевода.

Во втором косом положении обнаруживаются различные степени 
проступания сердечной тени кзади. В основном это проступание обу
словлено смещением левого желудочка увеличенными правыми отде
лами сердца. Мы наблюдали случаи, когда при кажущемся резком уве
личении левого желудочка он превращался как бы в придаток значитель
но увеличенного правого сердца. При наличии выраженного сброса 
справа налево через межпредсердное сообщение наступает увеличение 
левого предсердия и левого желудочка.

Характерно несоответствие между резким увеличением размеров 
сердца и узким сосудистым пучком: аорта и дуга легочной артерии, как 
правило, бывают узкими. Наличие узкой легочной артерии, обедненно
го легочного рисунка при значительном увеличении размеров правого 
сердца часто способствует ошибочной диагностике (тетрада, триада, пеп- 
тада Фалло, стеноз легочной артерии и др.). Примерно в ։/s случаев ле- 
1 очная артерия бывает нормальной ширины и еще реже—расширенной 
(тогда следует различать истинное расширение легочной артерии от ча
сто наблюдающегося выпячивания конуса правого желудочка).

Тень верхней полой вены расширена и в типичных случаях болез
ни Эбштейна бывает всегда краеобразующей в сосудистой дуге спра
ва. У отдельных больных нижняя полая вена резко расширяется и вы
ступает в области правого сердечно-диафрагмального угла.

Для распознавания болезни Эбштейна важное значение имеет изу
чение рентгено-функциональных признаков. Недостаточность трехствор
чатого клапана находит свое отражение в появлении зубца регургитации 
на контуре правого предсердия (наши наблюдения, Ван Линген, Мак
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Грегор и др,—Van Lingen, Me Gregor and oth., Райт и соавторы — 
Wright, Burchell and oth. - *

На рентгенокимограмме, снятой во втором косом положении, опре
деляется значительное увеличение области распространения зубцов пра
вого предсердия за счет уменьшения зоны правого желудочка. Большая 
амплитуда пульсации наблюдается в области пути оттока правого же
лудочка, тогда как на аорте, легочной артерии и ее ветвях пульсация
бывает малой глубины. При тщательном анализе I

1 азовых соотноше
ний зубцов по контуру правого желудочка, произведенном в различных 
положениях, можно выделить 2 отдела: область пути оттока, где зуб
цы формы остроконечного крючка с большой амплитудой и область пу
ти притока, имеющая двувершинные зубцы с одним большим зубцом 
по времени, соответствующем желудочковой систоле. По сравнению с 
левым желудочком систола правого желудочка бывает большой про
должительности.

При отсутствии дефекта межпредсердной перегородки и значитель- 
. ной недостаточности трехстворчатого клапана наблюдается большая

амплитуда пульсации полых вен. ■
По мере ослабления сократительной способности мышцы правого

сердца амплитуда пульсации правого предсердия уменьшается (Рей
нольдс—Reynolds, Ингл и соавторы—Engle and oth., Гетцше и Фаль- 
гольт—Goetzsche and Falholt, Гудвин и соавторы—Goodwin and oth., 
Кьельберг и соавторы—Kjellberg and oth.

Если аномалия Эбштейна сопровождается трикуспидальным суже
нием, то увеличение правого предсердия делается особенно большим, при 
этом но его контуру видны двувершинные предсердные зубцы.

При ангиокардиографическом исследовании, которому в правиль
ном распознавании болезни Эбштейна принадлежит важная роль, обна
руживается увеличение полостей правого сердца, определяется степень 
недостаточности трехстворчатого клапана, выявляется недоразвитие 
ствола и ветвей легочной артерии, замедленное поступление крови в֊ 
малый круг кровообращения, определяется наличие или отсутствие веноз
но-артериального сброса через межпредсердное сообщение и опреде
ляются другие весьма ценные признаки. 3

Контрастное исследование сердца при болезни Эбштейна стало при
меняться лишь с 1950 г. Бейкер и соавторы (Backer, Brinton and 
Channail), сообщили о 2 наблюдениях, Ингль, Пайн и соавторы 
(Engle and oth.) описали 3 больных, Солофф и соавторы (Soloff, Stauf- 
ter and Zatuchni)—1 больного, Гетцше и Фальгольт (Goetzsche and Fal
holt) 6, Абрамс и Каплан (Abrams and Kaplan) — 2, Кьельберг и соав
торы (Kjellberg aud oth.) -2 больных,. Амплац и соавторы (Amplats 
and oth.), Шиблер (Schiebler and oth.) —23 больных.

«В отечественной литературе первое описание ангиокардиографиче- 
ск°й картины болезни Эбштейна дано в нашей коллективной работе 
(1. Г. I ельштейн, И. К. Есипова, М. А. Иваницкая, К. А. Кяндарян, В. С.



Рентгенодиагностика болезни Эбштейна 63X— —----- ---------------- -------------- — "--------------------------------------------------------
Савельев и А. Д. Соболева [2]). Затем на этих вопросах останавливают
ся Н. К. Таланкин, Е. С. Клеменова, Л. С. Рубецкой [1], В. С. Савельев 
[9], М. А. Иваницкая и В. С. Савельев [6], Н. Н. Малиновский [7], Р. Р. 
Голонзко, И. И. Рушанов, С. Я. Кисис [3].

Контрастное исследование выявляет резкое увеличение полостей 
правого предсердия и правого желудочка: их мышечная стенка не толь
ко не утолщена, но, наоборот, сильно истончена. Весьма характерно 
для болезни Эбштейна длительное контрастирование полостей правого 
сердца и особенно-предсердия, которое можно объяснить забрасыва
нием с каждой систолой контрастированной крови из правого желудоч
ка в предсердие. Из-за наличия большого количества крови в их по
лостях контрастное вещество в этих полостях сильно разбавляется. Ин
тенсивность его тени снижается и еще больше ослабевает при дальней
шем продвижении через малый круг и левое сердце. При ангиокардио
графии обычно удается видеть огромное ушко правого предсердия, в 
отдельных случаях доходящее даже до левой границы сердца.

Контрастирование правого желудочка происходит недостаточно ин
тенсивно, а главное — неравномерно. Та часть правого желудочка, кото
рая слилась с правым предсердием и функционирует с ним как единая 
полость, может быть видна достаточно хорошо. Выходной же отдел пра
вого желудочка контрастируется с запаздыванием и менее отчетливо. 
Ствол легочной артерии и ее разветвления заполняются контрастным 
веществом медленно. Контрастное изображение этих сосудов слабое, а 
иногда получить его и вовсе невозможно (Гётцше и Фальгольт—Goetzche 
and Falholt, Н. К. Таланкин, Е. С. Клеменова и Л. С. Рубецкой, наши- 
наблюдения).

Солофф, Стоффер и Затучни (Soloff, Stauffer and Zatuchni) при бо
лезни Эбштейна выделили определяемый в сагиттальном положении 
ценный ангиокардиографический признак — смещение границы между 
правым предсердием и желудочком влево и вверх. Этот признак смеще
ния предсердно-желудочковой «зарубки», многократно отмечаемый и 
нами, говорит о степени перемещения трехстворчатого клапана в сторо
ну правого желудочка, а также и о том, какая часть пути его притока 
приняла участие в образовании общей предсердно-желудочковой по
лости. В боковом положении иногда нам удавалось наблюдать, как 
зарубка выделяется па передней стенке полости правого желудочка.

При быстрой серийной ангиокардиографии в различные фазы сер
дечной деятельности мы выявляли изображение двух границ между 
правым предсердием и желудочком: одна находилась на уровне истинно
го фиброзного кольца, другая — на месте смещенного влево трехствор
чатого клапана.

При наличии межпредсердного сообщения часть контрастированной 
крови, минуя малый круг, направляется из правого предсердия в левое. 
Однако интенсивность контрастной тени в левом предсердии, а затем 
в желудочке и аорте не бывает обычно достаточно высокой. При не
значительном же венозно-артериальном сбросе или при отсутствии его,.
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а также из-за сильного разбавления контрастного вещества в правом 
сердце и резкого замедления и уменьшения кровотока через малый круг 
контрастного изображения полостей левого сердца получить не удается. 
При ангиокардиографии часто выявляли деформацию типичной для 
правограммы V-образной фигуры за счет значительного увеличения пра
вого предсердия и резкого расширения предсердно-желудочкового отвер
стия, доходящего в отдельных случаях до 8—10—12 см в диаметре. На
конец, при ангиокардиографии нередко отмечаются четко видимые участ
ки разбавления контрастного вещества неконтрастированной кровью, 
поступающей по полым венам, а также из правого желудочка (симп
том смыва контрастной тени — Н. Н. Малиновский).

Таким образом, ангиокардиографическое исследование при распоз
навании болезни Эбштейна оказывает ощутимую помощь. Однако при 
изучении ангиокардиографической картины иногда могут возникать за
труднения, связанные с недостаточной четкостью полученного изобра
жения из-за сильного разведения контрастного вещества и наслоения 
'изображения правых и левых полостей сердца друг на друга. Поэтому 
при возможности целесообразно прибегать к ангиокардиографии одно
временно в двух косых положениях. В тех же целях рекомендуют 
избирательную ангиокардиографию.

Среди изученных нами больных наблюдались случаи, когда при 
селективной ангиокардиографии отчетливо делались видимыми дефор
мированные и смещенные паруса трехстворчатого клапана.

При ангиокардиографии, особенно избирательной, возможны раз
личные аритмии и даже внезапная смерть больных из-за паралича рез
ко растянутого сердца (Кьельберг и соавторы —Kiellberg and oth.).

Электрокимографическос исследование показывает преждевремен- 
о —° м /ныи систолический подъем предсердной волны (ранняя систолическая 

волна)—отражение недостаточности трехстворчатого клапана. Иногда 
после такого подъема, по времени соответствующего систоле правого же
лудочка, наступает небольшое снижение кривой, которое сменяется вол
ной систолы самого предсердия (Кьельберг, Маннгеймер, Рудге и 
Ионсон). ■

При зондировании удается определить размеры правого сердца, об
наружить недостаточность трехстворчатого клапана, разделение пра
вого желудочка на две функционально обособленные части, понижен
ное кровоснабжение малого круга, наличие межпредсердечного сооб
щения и другие весьма ценные данные. По движению зонда выявляет
ся увеличение полостей правого сердца, особенно предсердия. Прове
дение зонда из правого предсердия в желудочек нередко встречает за
труднение из-за препятствия, оказываемого необычно расположенными, 
значительно деформированными парусами трехстворчатого клапана, и 
забрасывания зонда током крови обратно в предсердие из-за недоста
точности этого клапана.

Гаким образом, комплексное рентгенологическое исследование вы-



Рентгенодиагностика болезни Эбштейна 65

являя ряд ценных диагностических признаков болезни Эбштейна, позво
ляет ставить ее правильный прижизненный диагноз.
Институт кардиологии и

сердечной хирургии
АН Армянской ССР Поступило 16.VI 1962 г.

Կ. Ա. ՔՅԱՆԴԱՐՅԱՆ

ԷՐՇՏԵՅՆԻ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ՌԵՆՏԴԵՆՈ-ԴԻԱԴՆՈՍՏԻԿԱՆ

II. մ փ ո փ ում
հիմնվելով 45 հիվանդների ուս ումնասի ր ո ւթյան և դրականությունից հա

վարած 160 դեպքերի ն կա ր ա դրութ յունն ե րի տվյալների վրա, հեղինակր շարա 
դրում է կրշտ եյնի հիվանդության ռեն in դեն ա ր ան ակ ան պատկերը։
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И. X. ГЕВОРКЯН, Л. Е. РАХМАН. М МЕЖЛУМЯН
К ВОПРОСУ ПРОФИЛАКТИКИ ОПЕРАЦИОННОГО ШОКА

Разработанный А. В. Вишневским [5] метод местного обезболива
ния давно опроверг старый афоризм Реклю о том, что при местной ане
стезии самочувствие оперируемого больного обратно пропорционалы * 
самочувствию хирурга. Еще в 1932 г. А. В. Вишневский писал: «Однако, 
это не значит, что он (метод) абсолютно остановился в своем ра шит 
Вероятно, он и дальше будет так или иначе меняться, прогрессиро 
вать, совершенствоваться».

Известно, что местная анестезия, вызывая обезбол! ванне опер. - 
ционного поля, не купирует эмоциональных реакций организма боль 
ного. В зависимости от типа нервной деятельности, устойчивости цен
тральной нервной системы и физического состояния больного при опера
тивных вмешательствах нередко наблюдается неадекватное чувство 
страха, беспокойство, гиперэстезия, что приводит к различным функ
циональным и биохимическим изменениям в организме. Особенно ча
сто нарушается функция сердечно-сосудистой системы, расстраиваете ւ 
дыхание, вследствие чего развивается гипоксемия (Д. Г. Крнчнн и П. О 
Шкурман [10]). Отмечается уменьшение резервной щелочности крона, 
повышение содержания сахара и другие изменения (И. С. Жоров. И. Г. 
Руфанов и др.) [7].

Несомненно, что в формировании указанных реакций ведущая роль 
принадлежит центральной нервной системе.

Все сказанное говорит о том, что при производстве операций по լ 
местным обезболиванием, необходимо не только устранять чувство бо 
ли, но важно воздействовать на весь организм с целью предупреж (ения 
нарушений нервной деятельности, сердечно-сосудистой, дыхательное 
и других систем.

Исходя из этих соображений, ряд авторов предлагает проводить 
определенную подготовку больных, оперируемых под местной а нес 
тезией, пли сочетает последнюю с ipyniMii видами обезболивания 
Так, С. И. Банайтис и М. И. Русанов [2], И. Г. Коцюбинский (9], с целью 
профилактики операционного шока, предложили внутривенное введе
ние 10% раствора бромистого натрия.

С. II. Шиловцев и Д. II. Мергольд [11| получали хороший эффект 
от назначения больным брома, атропина и аскарбнновой кислоты за 
5—6 дней до операции. По их данным применение этих лекарственных 
веществ надежно предупреждает развитие операционного шока даже 
при больших хирургических вмешательствах.
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жснная бледность, усиленная потливость, беспокойство, замедление или 
хчащенпе пульса, понижение артериального давления от 10 до 30 мм. 
I т. ст., учащение дыхания. Это обстоятельство вынуждало временно 
прерывать операцию и вводить лекарственные вещества для восстанов
ления сердечной деятельности и поднятия общего тонуса организма 
С целью иллюстрации, приводим краткие сведения из истории болез
ни № 169. Я

Больной П 20 лет, поступил по поводу правосторонней врожденной пахово-мо
шоночной грыжи. До операции состояние хорошее Со стороны грудных и брюшных 
органов патологии нс обнаружено. Предоперационная подготовка свелась к подкожно
му введению 1 мл. I % раствора морфина за 30 мин. до операции. Во время оператив
ного вмс! 1ательства отмечалась бледность кожных покровов, апатия. При пластике 
апоневроза бледность усилилась, появился холодный пот на лице, пульс участился до 
ЮЭ в I мин., стал мягким, артериальное давление понизилось до 90/70 мм, дыхание — 
30 в I мин. Появилось беспокойство, что вынудило временно прервать операцию. Пос
ле введения глюкозы с аскарбнновой кислотой, камфоры, кофеина, дачи кислорода 
состояние улучшилось. Операция закончилась без осложнений.

Как показали наши наблюдения,- если оперативные вмешательства 
л рои..водились под местной анестезией с предварительным подкожным 
введенном морфина или пантопона, артериальное давление подверга
лось значительным колебаниям по ходу операции в зависимости от ее 
этапа. -’5

и
Рис. I. Динамика изменения артериального давления при аппен- 

дектомии под местной анестезией.

Ниже, для примера, приводим кривую изменения артериального дав
ления больной А., 23 лет, оперированной по поводу хронического аппен
дицита. ։ -..йй

Приведенная выше кривая убедительно показывает влияние эмоцио
нальною фактора на артериальное давление, на что еще указывали ста-
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рые авторы (А. Я. Кожевников [8] и др.). В самом деле, только 
перемещение больной из палаты в операционную явилось причиной зна
чительного повышения артериального давления. В дальнейшем, по хо
ду операции, наблюдается то депрессорный, то прессорный эффект, что, 
несомненно, связано с недостаточной устойчивостью функциональною 
состояния центральной нервной системы, при такой подготовке боль: 
ной к операции.

В тех случаях, когда в период предоперационной подготовки помимо 
подкожного введения I мл.— 1 % раствора морфина больному вводился 
комплекс, состоящий из дибазола, витаминов Bi и С, а также глюкозы, 
операция протекала более спокойно. Ни у одного больного мы не на
блюдали выраженного расстройства функции сердечно-сосудистой си- 
•пемы и ухудшения общего состояния. С целью сравнения, на табл. 2 
представлены сводные данные об изменении артериального давле 
нпя во время оперативных вмешательств у обоих групп больных (в %).

Понижение артериального давления во время оперативных вмеша
тельств у больных, получавших в предоперационном периоде указанный 
выше комплекс, наблюдалось сравнительно редко и колебалось в пре
делах 20—23%, в то время как у больных, получавших только морфин, 
снижение артериального давления наблюдалось в 73% всех случаев. 
Следует отметить, что величина понижения артериального давления при

Таблица 2

Характер измене
ния артер. давле
ния во время опе

рации

Подготовка 
морфином 
или панто

поном

Подготовка 
комплексом 

средегв.

внутрь внутри
венно

Понижение • • • 
Повышение . . . 
Без существенных 

изменений . . .

73,0
19,0

8,0

23,0
22,0

55,0

20,0
27,0

53,0

использовании комплекса средств была незначительной. Существенного 
различия в изменении артериального давления от применения комплек
са внутрь или внутривенно отмстить hq удалось. На протяжении всей 
операции артериальное давление у большинства больных стойко удер
живалось на исходных величинах независимо от этана операции. С 
Целью иллюстрации на рис. 2 приведены результаты динамического изу
чения артериального давления больной К., 3G лет, оперированной по 
поводу хронического аппендицита.

Как видно из рис. 2, артериальное давление у больной по ходу всей 
операции оставалось стабильным.

Изучение характера пульса у больных, получавших до операции 
комплекс, показывает, что у большинства больных пульс замедлялся 
или оставался без существенных изменений, наполнение его улучшалось,
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որ տեղային ան դ զ ա յ ա у մ սւն dամանակ հիվանդների մոտ առաջ են դայիս 
ր ս։դմաթիվ ր ադ աս ական ե րե ու յթն Л ր, Հատկապես սիրս։-անոթա լին սիստեմի 
կողմիդ։ Օղակի շեն նաև օպերադիոն շոկի դեպքերը տեղային սւն դ զա յա դ ման 
d ամանակ։ -

Տեղային անղգայադման «/ ե րո »՛ ի շ յա / ր ադաս ական կողմերը վերացնելու 
նպաս։ ակով մի շարք հեղինակներ առաջարկում են այն զուգորդել այլ միջո
ցառումների հետ (Ռանայտիս և Ռասան ով, Շիլովդ և ե 0 երդոլդ և ուրիշ.)։

Այղ նայն նպա։ո ակով մեր կողմիդ օդտազործված Լ Ի. Ռ, Պետրովի կող
միդ աոաջարկված հետևյալ դեղանյութերի կոմպլեքսը /% զիարադոլ— 2 մլ, 
(1 % '//'տ ամի ն I' — I մ7 • ,Г) /о ա ս 4 ո14՝է՛ն ա!՚ԼР ու —2 մլ և 40% զլյո։կոզա — 30 մլւ 
Դե զանյութային կոմպլեքռն о զա ս։ զ ործ // ե / է 142 հիվանդի մոտ, որոնք վիրա- 
հատվել են տեղային տնդդայտդման տակ։ Կ ոմ ւդլ ելար տրվել Լ վիրահատ ու- 
•i ի у 30 րոպե (Ներերակային) կ ա/1 2 մամ առաջ։ Հիվանդների մոտ ուսումն։։։֊ 
սՒրվել են и!пЦиР> արյան ճնշումը, շնչառությունը և. ընդհանուր դրությունը։ 
Կոնտրոլի նպատակով նույն ո ւ ս ու մնա ս ի ր ու թ յունն ե ր ր կատարվել են 184 հի
վանդների մոտ, որոնք նույնպես վիրահատվել են տեղային անզ զայադման 
տակ, սակայն վիրահատումիդ 30 ր. աո։ոջ ստացել են միայն 1 մլ 1% մոր
ֆին։ $

0 եր կողմից կատարված համեմատական ո։ սումնասիրություններր դույդ 
են տալիս, որ վերոհիշյալ դեղանյութերի կոմպլեքսի о դ ։ո ա դ ւ։ րծ ո ։ մր կանխում 
Լ տեղային անդդայացման Տեաևանքով առաջացող երևույթները, հատկապես 
օպերադ իոն շոկը։ ’ Ջ
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АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

II, № 4, 1962 Жури, экспер. и 
клинич. медицины

Տ. I.. ՔՐԻՍՏՈՍՏՈԻՐ31ԼՆ

ՈՐՈՎԱՅՆԻ ՈՐԴԱՆՆԵՐԻ ՓԱԿ ՎՆԱՍՎԱԾՔՆԵՐ

//^nr/u/yb/r օրգանների փակ վն ա и // ած քն ե ըի ո ։ и ո ։ մն ա и ի ր m թյո ւն ր համար֊ 
վում Լ մա մ ան ակ տկից տրավմ ատ ոլո գիա յի և վիըա բ ո։ժ ա թյան ակտռւալ հար֊ 
ցեցից մեկը, քանի օր ժ տ մ ունակ ին nt ճիշտ ախաորոշմամբ // ա ա ըվ ելի ր բուժ֊ 
ման տակւոիկ տյով / որոշում վն ասված ըի ելքը։ H ըո // ա յն ի օրգանների էի ակ 
էիէ ա и վ ա ծ քն երի գ ի որ գն ո и ա ի կ ան երբեմն լինում Ւ, ւլրէւիար։ Գա բ ացաարվում ե 
նրանով, որ վնասվածք ստ ան այո։ առաջին մամերին շատ կ ւինիկտկան նշան֊ 
հեր դեռ պարզ արտահայտված չեն լինում և նրանց ի հայտ գալու համար ան֊ 
Հրաժեշտ է ո ր ո շ ժամանակ։ Հիվանգաթյսւն ա խտ որոշումը ավելի 1 դժ վարա֊ 
նում, երբ ո բովա յն ի վնասվածքի Հետ միասին աոկու Լ կբծքի վանգակի, ող֊ 
նաշաբի կամ գլխի վնասվածք։

Ո բ ով այն ի օրգանների փակ վն աи վա ծ քն ե բի կլինիկական նշանները ր ա ֊ 
ծանվում են երկու խմբի աոաջին, ներքին արյունահոսության նշաններ, որոնք 
ոաաջան ո։ մ են պսւրենխիմ ատող օրգանների և մեջրնդերքի անոթների վնաս

վածքի ժամանակ, // երկրորդ' պեբիտ ոնիտի նշաններ, որոնք առաջանում են 
իւոոո չային օրգանների վնասվածքներից։ Աոաջին խմբի մեջ մտնում են հետե֊ 
‘էյալ նշանները հիվանդի անհանգիստ վիճակը, նրա գանգատները րնդհս* 
hut ր թու լ ու թյունի ր , դժվարաշնչությունից, ծարավի գգ ացումից , ռրտախաոնու֊ 
իլունից։ Օբլեկտիվ դեմքը և տեսանելի լորձաթագանթները լինում են գանաւո, 
•հսշկր ծածկված սաոր բբա ինքս վ, շնչառությունը մեծ մասամբ մ ակեբեստ- 
յին, պուլււբ հաճախ, թռ։յ[ լեցումււվ, ընկած է լինում հեմոգչոըինի տոկոսը։ 
իրովայնր' շոշափելիս ցավոտ, որոշ դեպքերում ստուգման ժամանակ հտջո՚լ֊ 
•jn։ մ Լ Հայանtnբ երեւ որովայնի խոռոչում հեղուկի առկայություն։ Աղիքի 
ււրստոված ըի Ժամանակ հիվանդը գանգատվում Լ որովայնի ցավերից, ցավերը 
ղնւսլով սրանում են և կրում են տևական բնույթ, ցավերին հաջորդում են սրբ- 
111 ա խ տոն ո g ր և փսխումը։ Պուլսը լինում Լ հաճախ։ Որովայնը սկզբում լինում 
I, ներս ընկած, չի մասնակցում շնչական ակտին։ հոշափելիս որովայնը (ինո։։) 
( խիստ ցավոտ, պարգ արտահայտված է որովայնի մկանները լարվածությու֊ 
^7” Շ չո տ կին ֊ I՝ յ յումը ե ըգի ախ ա ս։ն իշր լինում է գրական ։ Լյարդի ր թության 
սահմանները լինում Լ անհետացած կամ խիսս։ սահմանափակված։

Վեըոհիշյալ նշանների առկայության գեպքում ախտորոշումը հեշտ Լ և 
'Աուժոգի կլանքը վւրկելու համար անմիջապես պետք Լ գիմ եք օպերատիվ մի֊ 
У*и։) տ ո ւ թյան ւ հօկ եթե վնասվածքից առաջացած ախտանիշնեըր պարզ չեն, 
էղնե/րւվ մեր փորձից, ան Հրաժեշտ ենք համարում' սպասել հետևելով հիվան֊ 
'ւ՚՚ւթյան գինամիկային և հիվանգի ընդհանուր վիճակին։ Եթե հիվանդի վիճակը 
'1‘Ատ ան ո ։ մ' Լ, ի հայտ են գալիս ներքին արյունահոսության կամ գաըգաց ոգ 
։'1երի ։ո ոն ի ։ո ի նշաններ, ապա անմիջապես գիմում ենք օպերատիվ միջամտու֊ 

իսկ եթե հիվանդի վիճակր չի վատանում, բայց մյուս կողմից 1;լ չենք
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սով, բոլոր վնասվածքների դեպքում էլ անհրաժեշտ է շտապ о

ճմլվածքի հետ առանք ներքին օրգանների վն աս մ ան, որր պահ անկում / կոն 
սերվատիվ բուժում, թե վնասվել են ներքին օրդանները 1ւ անհ բաժ եշտ է շտապ 
о սլ ե ր ա ց ի ա:

11 ենք շատ դեպքում դիմել ենք օպերատիվ բուժման նույնիսկ այն ժամւս֊ 
նակ, երբ աուժոդի մոտ նկատել ենք միայն դավեր' տ ե դ ա կ այվա ծ որովայնի 
խոռոչում և մկանա յին թեթև լարված ություն, իսկ երկու հիվանդի մոտ եղել են

մյուսի մոտ ԱտՐՂի մեծ и ո ւբ կ ա սլ и ո լլյա ր ււլ ատովածք։
Որովայնի ւիակ վն վածքների դեպքում, հատկապես, երբ վնասված

ներքին օբդաններր , տ ուժոդների մոտ հաճախ լինում է շոկա<ին վիճակ (րսա 
մեր տվյալների նման հիվանդների 70^-֊ի մոտ)։

11 ենք դտնոււք ենք, որ ա յդււլիսի դեպքերում եթե ւլիաւլնուլր պարդ է, ան- 
,րաժեշտ Է կատարել շտապ վիրւսհաաում, միաժամանակ սւանե լով հակաշո֊ 

!!այՒն բուժում, իսկ եթե դիադնոդր պարզ չէ և հի վան դ ր դ ւոն վ ու մ է շոկային 
վիււակում, ապա կարելի է սպասել կաբ,\ ժամանակ, ւ) ի աժ ւս մւսն ա կ սւանեւոէք

սլ ե տ ր
փնտռեք ներքին արյունահոսության կամ սկսւէոդ պեքի աո

I ի Հ վեուսոնեւ օաերաւոևժ մ' եօա մ տ nt II t ամ ու

երևանի Օբթ Ալգեզիայի և տ րաւէմա տոլոդիա յի ինս։ 
ւք ա ընթացքում (1951 — 60 թթ. ) րնդունվել են որուէա / и/ и
231 .իվտնդ, որր կազմում է ինստիտուտում ընդունված հիվանդների 1,4^-ր՛ 

Լսա վնասվածքի բնույթի դեպքերը բաշխվում են հետևւալ խմբերի (աղ-

II, կ է Ո ! UIU !ք
7* րնոԼյթր
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// ն у ա մ Л ն ր 44
է,աո ւէեր տվյալների ներքին օրգաններից ամենից հաճախ վնասվել է բւՈ' 

/ ակ ադիքր, իսկ >ասւո աւլիքր և լյսւրդր վն ասվել են հազվադեպւ 11 (ս հանդս1՜ 
մանքը բացատրվում' է վերոհիշյալ օրգանների անատոմիական սւ եղա դ ր ո t մ и'/ •' 
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Հաստ աղին ե լյարդը ծածկված են կ пդ ւսճս։ոներով և մկ անա յին հասա շեր

տով, իսկ բարակ աղիքի մեծ մա и ր ծածկված է միայն որովայնի առաջն այի'։ 
պատը կազմող մկաններով։ Սեր հիվանդների մոտ վնասվածքի պ ատմառ են 
հանդիսացել ուղղակի հարվածը (34 հիվանդ), 8 հոդի ընկել են բարձրությու
նից, իսկ 2-ր ճմլվել են երկու առարկաների արանքում։

Ինչպես տեսնում ենք, որովայնի օրգանների փակ վնասվածքները հիմ

նականում ստաըվել են ուղղակի հարվածից։

Տածածները ստացիոնար են տեղափոխվեք հիմնականում շտապ օգնու

թյան միջոցով— վնասվածք ստանալուց որոշ ժամանակիդ հետո, որը ցույց Լ 
տրված ստորև

1. Մինչև 6 ժամ 24
Մինչև 12 ժամ 10

3. Մինչև 24 ժամ 8
4. 24 ժամից հետո 2

Ինչպես տեսնում' ենք աղ յաս ակի ց, դեպքերի գրեթե կեսը ընդունվել են 
ստացիոնար առաջին 6 ժամում, իսկ մյուս կեսը 6 ժամից ,ետո։ Հիվանդների 
ուշ հո и պի ա ալի զա ց ի ան հիմնականում ր ա ց ա տ րվում է նրանով, որ նրանք ուշ 
են դիմել ըուժ. օգնության, մասամբ էլ նրանով, որ սկզբում քննող բժիշկը 
տուժողի մոտ չի դիագնուլել որովայնի օրգանների վնասվածք։

Անհրաժեշտ ենք համարում նշել, որ տուժողների ուշացած հոսպիտալի ֊ 
դացիան հիմնականում նկատվել է մինչև 1955 թ., նրանից հետո ուշ Տոսպի- 
աալիւլացման դեպքերի թիվը 44ս,ւի չափով պակասել է, այսպես 1955 թ. հե
տո, աոաջին 6 ժամից հ ե տ ո հո и պի տ ա լի դա ց վե f են միայն 2 տուժող։

Ըստ ստացիոնար ընդունվելու և վիրահատում կատարելու միջև ընկած 
ժ ամ ան ակամիջո g ի մենք ստանում ենք հետևյալ պ ատկերը ։

Առաջին 6 ժամում 40
7-ից 12 ժամ 2
3. 13-ից 24 ժամ 1
4. 24 ժամից հետո 1

Ինչպեծ տեսնում ենք, մեր հիվանդների ճնշող մեծամասնությունն վիրա

հատման են ենթարկվել ստացիոնար ընդունվելուց աոաջին 6 ժամվա ըն
թացքում, որով և բացա տրվում է մեղ մոտ հետօպերաց իոն մահացության 
համեմատաբար ցածր տոկոսը (36,3% )։ Այդ տոկոսը >ելլինակների մեծ մա
սի մոտ ավե/ի բարձր է։ Այսպես, օրինակ, ըստ P. Ս. Ռողանովի (1936 թ-\ 
40,9%, ըստ 1ս. 0. Գայսինսկոլ (194f թ.) 52,6%, ըստ P. Ս, Օերիմովի 
(1958 թ.) 40%։

Հես։ վիըա հատման մա Հարության իջեցման գործում մեծ դեր է խաղում ս։ն- 
աիըիոաիկների չայն օգտագործումը, Հատկապես նրանց կոմրինացված օգ

տագործումը ինչպես որովայնի խոռոչում (վիրահատման ժամանակ), այնպես 
էչ ներմկանային: Աղիքի պատռվածքի ժամանակ որովայնի խոռոչի պ արուն ա - 
կութ յան ցանքսը գրեթե միշտ տալիս է աղիքային ցուպիկի աճ, դրա ,ամար էլ 
անհրաժեշտ է վիրահատման ժամանակ որովայնի խոռոչը, բացի պենիցիլի֊ 
նիյյ, լցնել ստրեպտոմիցին, որը մեղ մոտ լ ա յն կիրառություն ունի։

Հարկ ենք Համարում նշել, որ բոլոր դեպքերում անտիբիոտիկների դրա

կան ազդեցությունը դգացվում է այն ժամանակ, երբ ժամանակին լիկվիդա

ցիայի է ենթարկվում պերիտոնիէոի օջախը: 0ր։ւվայնի խոռոչի լվանալը վիըա-
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հատման ժամանակ վնասակար Լ, քանի որ այն կտրող Լ տարածեք /4/#ц| 
I/ի տն ւ | ■ I

Վիրահատման րնթարրում ձ Հետ վիրւս՚Հտտմտն շրջանում անհրաժեշտ J 
1^յն չափով սղտաղործեք հեղուկների ե արյան ներարկում՝ որոնք րարի ։//( | 
ղինտորսիկտրիայիր միաժամանակ համարվում են հտկաշոկային միջող и \ 
սամներ, իսկ նման հիվանղների մոտ ղրեթե միշտ նկատվում է ինտորսիկա 
Цի ույի ե ջոկային երեա յթներւ I

Աղիրի պտտսվտծրի կքինիկտկան պատկերր. ինչպես նշվեր, րաղմտղսժձ 
I,. ե այղ վնասվածքի ախտ անիշներր t րստ մեր տվյաքների, ի Հայտ են rpM//NJ 
տարրեր Հտճաքսակ ան տթյամրI I

/. հավ այս նշանր նկատվեք Լ մեր րսքոր Հիվանղների մոտւ

*' Որովայնի // կ ա ն)/ երի քարվ ած hi թյան — ւււ յս նշսւնր արտահայտված Լ 
եղեք երեսւսնինր հիվանղի մոտւ

'1. Պայսի Հաճախականություն նկատվեք Լ .40 հիվանղի մոտ»
/. Աիրւոխասնոր և փոխում նկատվեք Լ 2!) հողէէէ մոտւ
Ինչպես տեսնում ենր Հիմնական ախտանիշներ են հանղիսանում քքավր. 

մկանների քտրվւսծությունր ե որոշ չափով պոպսի Հաճախականությունրւ

11իրտխաոնպյրէ րերտնսւմ յորաթյան ղղարմունրր, մարմնի ջերմաստի 
ճանի րարձրանտքր չի կտրեք ի ղասեք որովայնի որրանների փակ վնասվածքի 
ղեսքրում մշտական ե կայան ա խ ա ան իշն երի շտրրին, րայր նրանր քրաշյնտմ 
են պերիտոնիտի կամ ներրին արյանահոսոէքժյան աոկայու/1յտն պաակերր

քքեր հիվտնղներին կատարվեք են հետեյաք վիրարումական միջամասս 
րյաններրէ Աղերի պատովածրի ղեպր„,մ. րա,քի մեկիրէ մնտրտծ րսքՈրի մոտ 
պտտսված Հատվածի վրա ղրվտծ Լ եղեք կար ? կամ .4 Հարկանի, իսկ մեկին 
կատարվեք Լ աղիրի ոեղեկրիաւ Լյարղի վնասվածյփ ղեսքրամ վնասված Հասւ 
վո,ծի վրա ղրվեք Լ կար ե կարի վրա աղատ ճարպոնի կտոր, Փտյծտղի վնաս 
վածրներիր .4 ի մոտ հեոարվեք Լ վնասված փայծտղր, իսկ մեկի մոտ վնաս 
վտծ փայծաղի վրա ղրված < կար, Փոթիկի վնտսվտծրի ղեպր,ոմ կատարված Լ 
եղեք 111| >ոա.

Վիրտ Հատման ,1 „„ГтЬml, //.»/„/,(,Л/7, .'/„Л,шI/(, „, ,f
'/■՝"'/> /՛"// Ա՚պէհիՆ կամ փայծաղին մւէտհնարո Համար //»«//«<<//.,֊ <»«//><//./ Լ

թեր կտրված կողաճասներին ղուղահեու

1ւր1,տ}փ Արթաղեղխսքե ե տրավմ ասորող իա յի

Ստացված Լ Н1.Ш ПК!I ր,

I .'I К1ЧК ГОС1УРЯ11

ЗЛК1Ч.Г1 |>|| IIOBPI ЖД1 ПНЯ ОРГАНОВ ЖИВОТА

Р с » io м с

(.ими 1(>м.1 kj.-ioi ни икры юн травмы живота разбивается на 2 груп 
ны. I) < ими юмы, yh.i h.ih.'ikhhik՝ н.1 ииутреинсе кровотечение, 2) симпто
мы, характерные дли повреждения полых органон. ’ . ■

111 <имн|омы н верные часы после травмы выражены очень 
<յ,,|հս “ 114 дифференциации в редких случаях необходимо выжидап*
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Гели состояние больною не улучшается, необходима пробная лапаро 
то ми я.

Приблизительно у 70% больных, имеющих шкрыгую гранму органов 
живота, наблюдав гея шоковое состояние. В таких случаях, если ди и но՛, 
шкрытых повреждений внутренних органон ясен, паю срочно опсриро 
иать, одновременно предпринимая противошоковые мероприятия. Ош 
рацию следует производить с обезболиванием.

Hi органов брюшной полости при тупой травме живота чаше все 
го повреждается гонкий кишечник, ч го объясняется анатомическим но 
ложеннем. Основной причиной при повреждении ниу i ренних opi анон жп 
нога является пеносредс i венный удар. Большинство наших больных бы 
ли госпитали шрованы в первые 6 ч. после травмы.

Ill СИМПТОМОВ При iaKpl.lll.lX повреждениях виу грибрюшных opl а 
нон наиболее часто нами отмечались боли, учащение пульса, сокраще
ние брюшных мыши живота, симптом Щеткип-Блюмбсрга. ()с i ил l.lll.le 
симптомы в наших случаях имелись нс часто. Летальность средн наши 
больных составляла 36,3%.

Во время и и послеоперационном периоде необходимо широко при 
менять ан। шинн ики и передиванне крови. Во время операции при но 
врежденин кишечника накладывались швы; так же поступали при ра < 
рыт* печени, а при ра ։рыне селезенки применяли спленэктомию
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К. А. КЯНДАРЯН

ОШИБКИ В ДИАГНОСТИКЕ БОЛЕЗНИ ЭБШТЕЙНА

В последние два десятилетия в связи с развитием методов точной 
диагностики и успехами хирургического лечения больных с врожден
ными пороками сердца все чаще встречаются случаи болезни Эбштей
на — аномалии развития трехстворчатого клапана. Следует сразу под
черкнуть трудность дифференциальной диагностики этой сравнительно 
редко встречающейся аномалии развития сердца (частота от 0,5 до 4% 
всех врожденных пороков сердца). Ее клинико-рентгенологическая и 
электрокардиографическая картина еще недостаточно хорошо знакома 
широкому кругу врачей, в том числе работающих в специальных сер
дечно-хирургических клиниках.

Настоящая работа, основанная на изучении данных о 45 больных 
с аномалией Эбштейна, прошедших через ряд ведущих кардиохирур- 
। ических клиник и Институтов Советского Союза, посвящена анализу 
диагностических ошибок при этой аномалии. Больные были обследо
ваны современными методами клинико-лабораторного исследования, в 
том числе зондированием (37), ангиокардиографией (33). Операция вы
полнена у 9 больных, из них в 7 случаях с последующей секцией. По
мимо этого секция была произведена еще у 2 больных, умерших во вре- 
.мя зондирования сердца.

Правильная прижизненная диагностика болезни Эбштейна трудна 
(Кьельберг и соавт.—Kjellberg, Mannheimer and. oth., 1956), Ятер и 
Шапиро — Yater and Shapiro, 1937). Бейкер, Брайнтон, Чэнелл — Backer, 
Brinton and Channail, 1950, сообщили о больной, умершей через 7 часов 
после операции, предпринятой по поводу ошибочно определенной триады 
Фалло, Ингль. Пейн, Брюине и Тоссиг (Engle, Payne, Bruins and Taussig, 
1950) описали больную, погибшую от операции Блэлока-Тоссиг, про
изведенной в связи с ошибочно установленной пентадой Фалло. Кён и 
Рихтер (Kohn und Richter, 1958) сообщили о 2 больных с аномалией Эб
штейна, которые погибли от операции по поводу ошибочно определенной 
тетрады Фалло. В. И. Мишура (1959) приводит одно секционно прове
ренное наблюдение в связи с неправильно произведенной операцией по 
поводу ошибочно определенной триады Фалло. В литературе имеются 
многочисленные указания о подобных наблюдениях.

Как указывают Гетцше и Фальгольт (Goetzsche and Falholt, 1954, 
правильная прижизненная диагностика болезни Эбштейна возможна 
только в ։/з случаев. По статистике Вакка и соавт. (Vacca, Bussman and 
Mudd, 1958) правильный прижизненный диагноз был поставлен только
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у 55 из 108 больных с этой аномалией. По нашим подсчетам на 205 боль
ных с аномалией Эбштейна (литературных 160 и изученных нами 45 
больных) правильный прижизненный диагноз был поставлен только в. 
83 случаях. Причем, в основном это касается наблюдений последних двух 
десятилетий, когда широкое распространение получили методы зондиро- • 
вания и ангиокардиографии.

Ни один из изученных нами 45 больных не был прислан в соответ
ствующее лечебное учреждение с правильным диагнозом. На боль 
шом материале ведущих сердечных хирургических клиник, охватываю
щем более 6000 больных врожденными пороками сердца, только один 
больной поступил с первичным диагнозом болезни Эбштейна. Однако» 
тщательное клиническое, в том числе и ангиокардиографическое иссле
дование позволило полностью исключить у него описываемую анома
лию и установить наличие выпотного перикардита.

Среди ошибочных диагнозов наиболее часто отмечается тетрада 
Фалло — 9 случаев, триада Фалло — 6 случаев, стеноз легочной арте
рии — 5 случаев, в том числе в сочетании с недостаточностью трехствор
чатого клапана — 4 случая, дефект межпредсердной перегородки 1 

'случая, митральный порок с преобладанием стеноза—3, пентада Фал 
ло—2 случая. Реже встречались другие диагнозы: тетрада Фалло с 
атрезией трехстворчатого клапана—1, выпотной перикардит—1, комп
лекс Эйзенменгера—1, трехкамерное сердце с общим предсердием к 
недостаточностью двухстворчатого клапана — 1, общий предсердно-же
лудочковый канал—1, дефект межжелудочковой перегородки—1, об
щий артериальный ствол—1, транспозиция больших сосудов—1, «врож
денный порок сердца»— 8.

Перечисленные диагнозы можно подразделить на 2 группы: 1) ми
нимально обоснованные ошибочные диагнозы, исходящие в определен 
ной мере из данных объективного исследования и 2) совершенно нео
боснованные ошибочные диагнозы, не имеющие никакого объективного 
подтверждения.

К первой группе заболеваний относятся тетрада, триада, пентада 
Фалло, стеноз легочной артерии, дефект межпредсердной перегородки^ 
выпотной перикардит. Среди этих заболеваний особо выделяются врож
денные пороки синего типа, сопровождающиеся увеличением правого 
сердца, уменьшением легочной артерии, обедненным притоком крови в 
малый круг кровообращения, венозно-артериальным сбросом. Они име
ют мио! о օօաշւօ с болезнью Эбштейна, чем и объясняются частые ти
пичные диагностические ошибки.

Дефект межпредсердной перегородки, часто встречающийся при 
болезни Эбштейна, нередко выделяется как единственная аномалия, тог
да как при гщатсльном анализе (отсутствие переполнения малого кру- 
1 а кровообращения, сброс справа налево) можно было заподозрить о 
наличии и другого поражения.

Выпотной перикардит, подозрение о наличии которого может воз
никнуть на основании значительного изменения формы сердечной теши
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также легко исключить при помощи обычных клинико-рентгенологиче
ских и электрокардиографических исследований. Несмотря на это мы 
наблюдали больного, у которого в клинике была произведена пункция 
сердца в связи с ошибочно поставленным диагнозом выпотного пери
кардита.

Ко второй группе ошибочных диагнозов можно отнести случаи, ког
да были определены митральный стеноз, комплекс Эйзенменгера, об
щий артериальный ствол, дефект межжелудочковой перегородки, транс- • 
позицию больших сосудов, при которых хотя и наблюдается синюха, 
однако одной из основных их гемодинамических особенностей является 
переполнение малого круга кровообращения. Если можно легко избе
жать ошибочных диагнозов второй группы, то иначе обстоит с ошибка
ми первой группы, которые и подчеркивают всю сложность дифферен
циальной диагностики болезни Эбштейна.

Большой интерес представляет анализ диагнозов 9 больных, в от
ношении которых в различных хирургических клиниках была предпри
нята операция. Двое больных были оперированы по поводу ошибочно 
установленной триады Фалло. Стеноз легочной артерии был неправиль
но определен у 2 оперированных больных, тетрада Фалло — у 1, дефект 
межпредсердной перегородки — у 1, атрезия трехстворчатого клапана и 
добавочная левая верхняя полая вена — у 1, дефект межпредсердной 
перегородки и добавочная левая верхняя полая вена — у 1 больного. 
Диагноз болезни Эбштейна до операции был установлен только у од
ной больной, у которой была предпринята неудачная попытка наложе
ния кава-пульмонального анастомоза. Из 9 оперированных больных в 
ближайший послеоперационный период умерли — 7; выписались из кли
ники—2 больных; у одной из них было произведено ушивание дефекта 
межпредсердной перегородки, вызвавшее серьезные нарушения сердеч
ной деятельности, а у другой больной операция закончилась пробной 
торакомией. В остальных случаях была произведена либо чрезжелудоч- 
ковая вальвулотомия по поводу несуществующего стеноза легочной ар
терии, либо наложен кава-пульмональный или аортально-легочный ана
стомоз, и в одном случае на открытом сердце была выполнена операция 
чрезжелудочковой легочной вальвулотомии одновременнр с ушиванием
Дефекта межпредсердной перегородки.

Приведенный анализ ошибочных диагнозов и необоснованных опе
ративных вмешательств, обычно заканчивающихся летально, лишний 
раз подчеркивает необходимость тщательной дифференциальной дна! - 
ностики многочисленных форм врожденных пороков сердца синего ти
па, и в частности в целях исключения болезни Эбштейна.

Даже простая торактомия может оказаться смертельно опасной 
(Ингль и соавт.—Engle, Payne and oth., 1950, Гудвин и соавт.— Goodwin 
and oth., 1953, Абрамс — Abrams, 1955). Известны и случаи смерти боль
ных только от попытки дать наркоз (Г. Г. Гельштейн, И. К. Есипова. 
М. А. Иваницкая, К. А. Кяндарян, В. С. Савельев, А. Д. Соболева — 
I960, Гюнтер и Лиллсгей — Hunter and Lillehei, 1958).
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Несмотря на .значительную диагностическую Ценность зондирования, 
этот метод исследования у больных с аномалией Эбштейна должен при 
меняться с большой осторожностью (Абрамс Abrams, 1955, Скэмрог 
и Сигал — Schamrotli and Segal, 1960). Описаны случаи смерти из-за 
тромбоза полостей (Бейкер, Брайнтон, Чэнелл — Backer, Brinton and 
Channail, 1950) и эмболии периферических артерий (Ингль, Пейн, Брайне 
и Тоссиг — Engle and oth., 1950).

При зондировании возникает опасность перфорации обезображен
ных парусов трехстворчатого клапана, отрыва необычно проходящих 
его сухожильных нитей. Часто появляются различные аритмии, экстра 
систолия, пароксизмальная тахикардия. В одном нашем наблюдении 
Iбольная А.) во время зондирования наступила смерть от паралича рез
ко растянутого сердца (Г. Г. Гельштейн, И. К. Есипова, М. А. Иваниц
кая, К. А. Кяндарян, В. С. Савельев, А. Д. Соболева, 1960; ДА. А. Ива
ницкая и В. С. Савальев, 1960). Среди изученных нами 45 больных с 
аномалией Эбштейна зондирование сердца было произведено у 37 боль
ных. Из них 2 погибли непосредственно во время зондирования.

Таким образом, диагностика болезни Эбштейна встречает большие 
затруднения. Особенно трудна дифференциальная диагностика этой ано
малии от различных врожденных пороков сердца синего типа, сопро
вождающихся обедненным кровотоком в малом круге кровообращения. 
Довольно часто наблюдаются случаи ошибочных диагнозов, ведущих 
к необоснованным оперативным вмешательствам па сердце, как правило, 
заканчивающимся летально. Особую осторожность следует проявить при 
зондировании сердца, поскольку возможны случаи смерти больных при 
выполнении этого исследования. ■

Институт кардиологии 
и сердечной хирургии 
АН Армянской ССР

Поступило 16.VI 1962 г.

Ա. ՔՅԱՆԴԱՐՅԱՆ
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П ւսումնւս սիրելով իրշտեյնի հիվանդության 45 դեպրերի տվյալները է հե՝ 
դին ակր վերլուծում է ախտորոշման սխալները և նրանց պաւոճաոներր, հաա- 
կաոլես վիրահատման ենթարկված հիվանդների մոտ։
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Жури. экспер. и 
клинич. медицины

М. А. МАНУКЯН

БЕЛКОВЫЕ ФРАКЦИИ СЫВОРОТКИ КРОВИ У БОЛЬНЫХ 
С ПОСЛЕДСТВИЯМИ ПОЛИОМИЕЛИТА*

В последние годы особенно большое внимание уделяется патологи- 
ческим состояниям, сопровождающимся нарушением количественного 
и качественного состава белков сыворотки крови (диспротенемия), яв
ляющихся выраженной реакцией организма заболевшего на патологи
ческий процесс.

Картина белков сыворотки крови при детских инфекционных и осо
бенно вирусных нейроинфекционных заболеваниях относительно мало 
изучена. В отношении полиомиелита этот вопрос отражен лишь в единич
ных работах отечественных и зарубежных авторов (Г. Р. Буравцева [3]. 
Келлен, Доеден, Бриггс, Холл (Kellay V., Doeden D., Briggs D., Hall P. 
19—10|), Стсгман, Бродский и Стеране (Steigman A., Brodsky М. und 
Sleruens К. [13], Роуз и Поул (Routh S. and Paul [12] и др). Эти работы 
в основном посвящены изучению белковых фракций сыворотки больных 
полиомиелитом в остром периоде болезни. Многие из вышеуказанных 
авторов находят определенный параллелизм между восстановлением на
рушенных двигательных функций пораженных конечностей у этих же 
больных и нормализацией взаимоотношений альбумино-глобулиновых 
фракций сыворотки крови.

Помимо этого значительно сходство белков сыворотки крови с тка
невыми белками, а также решающая роль белка в многообразных функ
циях регулируемой центральной нервной системы, в частности реализа
ции нервнорефлекторного процесса и др., играющих основную роль в 
регенеративных и восстановительных процессах при полиомиелите. Сле
довательно, количественное определение белковых фракций сыворотки 
крови у больных с глубокими и обширными поражениями нервной си
стемы вследствие перенесенного полиомиелита приобретает известный ин
терес в смысле изучения состояния белкового обмена организма забо
левшего.

В настоящей работе мы поставили перед собой задачу провести изу
чение белковых фракций крови у больных полиомиелитом как в остром, 
так и в раннем и позднем восстановительных периодах, сопоставив об
наруженные биохимические сдвиги с клинической картиной болезни.

Белковые фракции сыворотки крови определялись методом элек
трофореза на бумаге в мединал-вероналовом буфере, при постоянном

------- * Долож» но 15.VI 1959 г. на конференции полиомиелитного отделения Института 
инфекционных болезней АМИ СССР.
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токе напряжения 150 вольт, в течение 17 ч. Для количественного ана
лиза фракций полученных электрофореграмм использовался метод о
тометрирования. Общи։: белок определяли с помощью биуретовой реак
ции.

Для сравнения полученных результатов исследования белковых 
фракций сыворотки у больных полиомиелитом с таковыми у здоровых 
детей были использованы литературные данные: М. В. Бавина |2], М. Т. 
Денисова [4], М. Н. Рудной [7], Л. Г. Анисимова [1], И. А. Ойвина с со
авторами [6], Р. Я. Херсонский и Г. А. Гиричева и др. [8], Олдершнаузен 
с соавторами (Oldershosen Н.) [11], Флуин, Майо (Flynn F., Mayo Р.) [14], 
а также наши исследования 20 практически здоровых детей в возра
сте от 2 до 7 лет.

Были взяты средние нормы для здоровых детей: общий белок от 
7 до 8% в абсолютных процентах альбумины от 54 до 60%> а-1 от 2,5 
до 5,5%,а-2 от 6 до 9%, р от 10 до 13%, у от 14 до 18% в относительных 
процентах.

Работа проводилась на базе биохимической лаборатории Институ
1та инфекционных болезней АМН СССР. Белковые ЭЕ ракции сывороткиI

крови исследованы у 122 больных полиомиелитом в возрасте от 2 до 15 лет 
с различной продолжительностью болезни. Всего проведено 152 элек
трофоретических исследования. У 15 больных исследование проводи
лось в остром периоде болезни трехкратно (от начала болезни через 
каждую неделю). Среди них тяжелое течение болезни было у 6 больных, 
средней тяжести — у 3, легкое — у 6 больных. Остальные 107 больных 
наблюдались в различные сроки от начала заболевания (от 3 месяцев 
до 2 лет). Исследования проводились однократно. Течение болезни у 
всех больных данной группы было тяжелым.

Распределение больных по продолжительности болезни представ
лено в табл. 1. -• * Ai

Таблица 1

Всего

В остром 
периоде В восстановительном периоде

1—3 недели от 3 до 
6 мес.

от 7 мес.
до 1 года

от 13 мес. 
до 2 лет

Число больных • • • 
Количество исследо

ваний ..................

122

152

15

45

33

33

23

23

51

51

Результаты трехкратного исследования 15 больных в остром перио
де болезни представлены в табл. 2.

Сопоставляя результаты исследований белковых фракций у здо
ровых детей и больных полиомиелитом в остром периоде болезни (табл. 2), 
отмечаем следующее: у части больных в остром периоде болезни и в 
начале раннего восстановительного периода наблюдалось снижение об
щего белка в среднем до 6,1 % (с колебаниями от 5,5 до 6,5%), снижение 
уровня альбуминов — в среднем до 50,7% (с колебаниями от 45,1 до



Белковые фракции крови у больных с последствиями полиомиелита 87

Таблица 2
Изменение содержания белковых фракций сыворотки крови у больных в остром

периоде паралитического полиомиелита

Всего

Общий 
белок в 

абсо-

Исслел. по неделям 
от начала заболева

ния

Альбуми- •г 
мы в от

носит.
О/ О/ 
/о /о

Глобулины в относительных °/о°/о

лютн.
О/ О//О /о альфа-1 альфа-2 бета ’ га м м а

Первая................. .... •
Вторая ..........................
Третья ..........................

О

со

О вы
ш

е 8 л 
о от

 54
 ֊6

3
вы

ш
е 6

3
до

 2,5
от

 2,
5—

5,
5

вы
ш

е 5
,5

до
 6

от
 6 

до
 9

вы
ш

е 9
до

 10
от

 10
-1

3
вы

ш
е 13

о от
 14—

-1
8

вы
ш

е 18

15 6 9
1 8 7 «ж •—в 14 1 1 6 8 4 9 2 4 9 |շ

15 3 12 7 8 13 2 6 9 4 8 3 4 10 1
15 2 13 5 9 1 ——- 13 2 а ■ 11 ■ 9 6 3 9 3 4 11 ■ м

51,9%). У части больных в раннем восстановительном периоде болезни 
при тяжелых поражениях спинальными формами полиомиелита, аль
бумины оставались сниженными длительное время.

Как видно из той же таблицы, количество альфа-1 глобулина у 
большей части больных оказалось в пределах средней нормы. Заметно- 
ю снижения этой глобулиновой фракции не наблюдалось.

Только в немногих случаях уровень альфа-1 глобулина оказался 
повышенным, составляя в среднем 6,9% (с колебаниями от 6,3 до 8,9), 
в то время, как у большинства больных содержание альфа-2 глобулина 
было значительно повышенным, в начале раннего восстановительного 
периода болезни составляя в среднем 12,3% (с колебанием от 10,6 до 
15,4%) (средняя норма от 6 до 9%).

Уровень бета-глобулина у части больных оказался значительно сни
женным, составляя в среднем 7,2% (с колебаниями от 5,5 до 8,4%) при 
«средней норме от 10 до 13%. В то же время у другой части больных эта 
Iлобулиновая фракция была заметно повышенной, в среднем составляя 
19,2% (с колебаниями от 16,4 до 22%).

У 4 из 15 обследованных больных содержание гамма-глобулина ока
залось сниженным, составляя в среднем 11,9% (с колебанием от 10 до 
13,3%). Значительного увеличения уровня гамма-глобулина не наблю
далось.

Результаты исследования белковых фракций сыворотки крови 107 
больных в различные сроки восстановительного периода полиомиелита 
представлены в табл. 3. Так как полученные изменения белковых фрак
ций сыворотки крови почти у всех больных этой группы были подвер
жены одной общей закономерности, мы сочли возможным не подразде
лять их на отдельные контрольные группы в зависимости от давности 
заболевания.

В восстановительном периоде у большинства больных, как это вид
но из табл. 3, содержание общего белка и белковых фракций сыворот
ки оказалось в пределах средней нормы. По у 13,1% больных уровень
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крови и различными металлами (железом, иодом, кальцием) и други
ми органическими, так и неорганическими элементами. В составе этих 
белков обнаруживается наибольшее количество ферментативных бел
ков и др.

Согласно мнению Стейгмана с соавторами [13] у больных полиомие
литом каждые недостающие граммы альбумина сыворотки крови экви
валентны 30 граммам тканевого альбумина. Представляет определенный 
интерес, с чем же связано изменение содержания альбуминов в сыво 
ротке крови у больных полиомиелитом, у которых существенные изме
нения со стороны печени, в которой происходит синтез, этих белков 
обычно не отмечается. У больных полиомиелитом как в остром, так и 
в различных воспалительных периодах болезни не наблюдается значи
тельного увеличения количества гамма-глобулина, а в ряде случаев 
отмечается даже снижение количества этой фракции. По большинству 
имеющихся в настоящее время данных гамма-глобулиновая фракция 
сыворотки крови, в которой сосредоточены практически все антите
ла, образуется в основном не в печени, а в других тканях, вероятно, 
1лавным образом в клетках рстикуло-эндотелиальной и лимфатической 
аппаратуры, а также так называемых плазматических клетках. У боль
ных полиомиелитом снижение количества гамма-глобулинов является 
одним из важнейших факторов образования организмом антител, опре
деляющего течение патологического процесса, возможно связано с 
угнетением деятельности вышеуказанных систем вирусом полиомиели
та, в которых происходит образование и превращение этой глобулино
вой фракции. •

Обобщая результаты исследования белковых фракций сыворотки 
крови у больных с различной продолжительностью перенесенного по
лиомиелита, необходимо подчеркнуть, что наблюдавшиеся нарушения 
в соотношении белковых фракций сыворотки крови у больных полио
миелитом возможно связаны с неблагоприятным влиянием общего ин
фекционно-токсического и рядом других патологических процессов, об
разовавшихся вследствие взаимоотношения вируса полиомиелита ор
ганизмом заболевшего, влекущего за собой нарушение деятельности ря
да регуляторных механизмов, органов и систем, в которых происходит 
образование этих белковых соединений. Дальнейшее развитие дегене
ративно-дистрофических, вегетативно-сосудистых трофических рас
стройств в пораженном нервно-мышечном аппарате приводит к наруше
нию тканевого обмена, поэтому и отмечается своеобразное изменение 
-соотношения белковых фракций сыворотки крови у этих же больных.

Однако из-за того, что еще не вполне ясны вопросы о месте обра
зования белковых фракций сыворотки крови, отсутствие точных знаний 
о каждой подфракции и путях их регуляции, связанных с тем, что их 
образование обусловлено чрезвычайно сложными реакциями организма, 
представляет немалое затруднение уложения в рамки имеющихся зна
ний изменения белковых фракций сыворотки крови больных полио
миелитом. Йм
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Выводы

1. У больных с паралитическим полиомиелитом как в остром, так и 
в восстановительном периодах наблюдается изменение белковых фрак
ции сыворотки крови. По мере восстановления нарушенных двигатель
ных фракций происходит постепенная нормализация белковых фракций.

2. Из наиболее частых комбинаций нарушения белковых фракций 
сыворотки крови у больных полиомиелитом были отмечены определен
ные соотношения между бета-глобулиновыми фракциями и альбумина
ми. При значительном повышении бета-глобулинов и низком уровне аль
буминов отмечалось благоприятное течение восстановления двигатель
ных функций, чем в тех случаях, когда количество албуминов было по
вышенным, а бета-глобулиновая фракция заметно сниженной.

Метод электрофореза белков сыворотки крови на бумаге при по
лиомиелите может быть использован для более полной характеристики 
обследуемого больного в течение болезни и терапии, а также имеет опре
деленное прогностическое значение.
Институт инфекционных болезней

АМН СССР Поступило 26.1 X 1961 г.

Մ. Ա. ՄԱՆՈՒԿՅԱՆ

ՊՈԼԻՈՄԻԵԼԻՏԻ ՀԵՏԵՎԱՆՔՆԵՐ1ԻԼ ՏԱՌԱՊՈՂ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԱՐՅԱՆ 
ՇԻՃՈՒԿԻ ՍՊԻՏԱԿՈՒՑԱՅԻՆ ՖՐԱԿՑԻԱՆԵՐ!!

Ա մ ւ|ւ ո փ ում- 
X A

Պոլիոմիելիտով հիվանդների արյան շիճուկի սպիտակուցային բաղադրու
թյունը համեմատաբար քիշ է ուսումնասիրված։

Մեր կողմից կատարված 122 հիվանդների արյան սպիտ ակուցնեըի 
էլեկտրոֆորետիկ քննությունը ինչպես հիվանդության սուր, այնպես և վե- 
րականդնման տարբեր շրջաններում պաըդեց, որ տե դի են ունենում ալըումին-

/ինների քանակական փոխ Հարաբերության դգաւՒ փոփոխու-ների ե դրւբու
թյուններ, որոնք կապվում են ախտահարված վերջույթները շարժողական 
ղործունեության վերականգնման հետ։

Պոլիոմիելիտով հիվանդների արյան շիճուկի սպիտակուցային ֆրակցիա
ներից հատկապես նշվել են որոշակի փոխհարաբերություններ բետա-գլոբու֊ 
(ինների և ալբումինների միջև, Բետա^գլոբուլինների նշան սկայից բարձրաց
ման և ալբումինների ցածր մակարդակի դեպքում նշվել է շարժողական ֆունկ
ցիաների վերականգնման բարենպաստ ընթացք, ի տարբերություն այն դեպ
քերի, երբ ալբումինների քանակությունը բարձրացած էր, իսկ բետա-գլոբու- 
յիններինր' նկատելիորեն նվաղած։



7 Ьшик Ж * ЖШДОГ? feMteaebftil ОеЛмШЙ! фр^КЦйЙ СЫШфОГШй* tjfeMet Kdh 
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*й»ии 1?н деыодмм *у<деае. В мл. Дздатсьм* грипп, Г«КМ*ШЗДН У*л 1\ Кп<нг 
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E. А. МОГНЯН, P. А ЧХИКВАДЗЕ

ЭЛЕКТРОФОРЕТИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАН. E БЕЛКОЕ 
СЫВОРОТКИ КРОВИ ПРИ беременност;

На изменение состава белков сыворотки кров?: в часть ост к умень
шение альбуминов и увеличение глобулинов при нормально..՜ теченж 
беременности, указывают многие авторы (Г А bar.иг Г. ’ I ант- 
|4J, Н. Е. Логинова [9], К. М Хритинина (J7J. В И. Лейта н|В]) Наш» 
предыдущие исследования белков сыворотки кров? у ~с»оовь ՛ берем՛ 
иых методом нефелометрии показали только нексгорх» тенденции
сдвига альбумино-!лобулиноных соотношении в сторож 'ю-.ыш-н 
|.юбулинов. Заметное изменение белкового состаьа крови отмеч. бь 
то нами у беременных с отечно-нефротическими-токсикозами '10,

Настоящее сообщение посвящено дальнейшем՝ изучена՛ > белковс 
то состава крови при беременности методов ааектрофиреза на -бума։-

Исследование белков крови методом злектроЧ-ореза н; 'бумаге
последние тоды в клинической практике получило большое иаспрострь- 
жние. Метод »Т©Т весьма прост и дает возможность более подробно
научить фрикции крови, в частности, т.тубулиновые, представляющие 
особый интерес с биолит ической дочки зрею я. Так. известно, что аь

Гудинам, что досыпка каротина и ©итамина А к тканях возможна толь 
ко в ттрткуI՝ TUTITI р тлобулиион (Ф. 1 а>рови,ь |3]. Г. В. Троицк»՛ Խ. . 
что елейнотокстттт* Мстткина нвляется. тто-вндимому, ^-глобулиномТ. ՝_ 
Иш-хииа (12J) тт что тштертотиииотсн -«г тлобулиним AL Я. Ходас 18]т.

В .титертттуре имеются указания на ззтеитլ • лроретнческие иссз-ед 
иштия белков сртиоро1К11 криии при различных заболеваниях человека и 
s житщытых тт ,кокр1.мстт.с (Г В. Тронцдий (14]. Ьраиловски и Самсо
ном <: (4 < " Я ։• Ш1ЛШ1СКИН И о. ь. Кузоютева (6]. Я М. Шмерлин- и
В. Д. Уснерскри |1б](.

<>те|ть xapuKiV|HIMc тлектрофоретическне кривые получены при раз- 
.щчттых влдак т.сфроза В зависимости от ететтени отеков резко х-велн- 

тотличество тлобуливитт, в частности պ и ^-глобслинов и умень- 
итлтется кт>ли‘|естио альбуминов Путман, ни՛, по Г. В. Лромикрму».

Поии/Кетттн илтитумитюв И пивышемие тлобулинов в сыворотке кро
ви у /кеттщтттт шд лс меттсуруацди и ттадемме глобулинов перед менструа- 
1ЦЦ.-Й и при бсрсмешиклт обиар/нкили В. Шабата. И. ерцмаг и И.
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и повышение глобулинов с развитием беременности., особенно при тя
желых формах нефропатии, указывает Л. М. Королева [7]. Повышение 
глобулинов при нефропатии происходит в основном за счет ар аа и 3- 
глобулиновых фракций.

Нами произведено исследование белков сыворотки крови у 95 жен
щин, из которых 41 была с физиологическим течением беременности. 
13 в родах и 41—с токсикозами беременности. Общий белок сыворот
ки крови определялся рефрактометрически, а в ряде случаев методом 
микро Кьельдаля, фракции же белков — методом электрофореза на 
бумаге.

Электрофорез па бумаге проводился в аппарате, смонтированном 
по схеме А. Е. Гурвнча [5]. В качестве буфера применялся веронал-меди- 
лаловый раствор с pH 8,6 и с ионной силой 0,1. Использовалась ленин
градская хроматографическая бумага № 4. Электрофорез проводился на 
полосках бумаги 3,5X40 см. Цельная сыворотка в количестве 0,01 мл 
наносилась на влажную бумагу каплей при помощи тонкого шлифован
ного стекла. Электрофорез длился в течение 16—18 ч. при постоянном 
токе 110 v и силе тока 0,8 Arn па 1 см ширины бумаги. Электрофоре
граммы фиксировались в сушильном шкафу в течение 15—20 мин. при 
температуре 80—90°, затем окрашивались раствором бромфенолблау и 
отмывались многократно 2% раствором уксусной кислоты. Раствор 
калориметрировался в электрокалориметре.

С физиологическим течением беременности обследована 41 женщина 
У 18 женщин кровь исследовалась в первой половине беременности, у 
23— во второй, из них у 11— при доношенной беременности.

Как видно из табл. 1, количество общего белка сыворотки крови 
при нормальном течении беременности колеблется в пределах нижней 
границы нормы.

Отмечается снижение альбуминов как в первой, так и во второй 
половине беременности. Относительное количество альбуминовой фрак
ции крови у беременных в.среднем составляет 45,59%, в то время, как 
в нормальной сыворотке человека по И. А. Ойвину, ДА. Я. Басок и В. II. 
Ойвину [11] альбумины составляют 56,2%, по Г. В. Троицкому [13] - 
60%. Кроме того, несколько повышен ар 3 и заметно повышен а3-гло
булиновые фракции. Что же касается ?-глобулинов, то при нормальном 
течении беременности последние колеблются в пределах нормы. Повы
шение ^-глобулинов чаще наблюдается при второй половине беремен
ности, особенно при доношенной, составляя в среднем 18,1%.

В нашей предыдущей работе по определению количества общего 
белка и белковых фракций при помощи нефелометрии средние показа
тели абсолютных количеств альбуминовой фракции в сыворотке крови 
у здоровых беременных составляли 4,78—4,82 г%. Средние же показа
тели альбуминовой фракции сыворотки у здоровых беременных, полу
ченных нами методом электрофореза, оказались пониженными и соста
вили 3,15 г%. Сравнительно с данными нефелометрического исследо-
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Таблица 1
Средние показатели белкового состава крови при физиологическом течении

беременности и в родах

Контингент 
обследовап- 

н ы х
<и

<и

<v 
CQ

Относительное количество 
белковых фракций в г °/о°/о

Абсолютное коли
чество белковых 
фракций в г°/0°/0

а,

Первая по
ловина бере
менности

Вторая по
ловина бе
ременное! и

В среднем 
при бере
менное гн*

В родах

Ио И. А.
Ой вину, М.
Я. Басок и 
В. II. Ойви-
ну

По Г. В. 
Троицкому

18

33

13

10

48,47 7,36 13,93 14,57 16,2 0,92 1,02 1,16 1,01

7,02 43,72 7,92

7.22 45,59 7,68

6,97 44.81 6,96

56,2

СО. 0

15,6

14,88

16,48

8,8

14,49

15.68

15,58

13,3

10,0

15,42 3,090.62 1,09

15,75 3.150.570,97 1,07

17,21 3,140,48 1.03 1,15

16,5

16.0

1,03 0,82

1,060,88

1,190.85

<и

I 
3

о 
о о I

ю' 3
I

а

է

QJ

вания повышено также и общее количество глобулинов, главным об
разом за счет а1։ «2 и р-глобулинов.

При электрофоретическом исследовании белков сыворотки крови

ставили в среднем 0,88.
Принимая, что электрофоретический метод исследования является 

более точным и совершенным, надо полагать, чго при нормальном те՜ 
чении беремен пости V женщин имеются сдвиг и в белковых фракциях 
крови в сторону уменьшения альбуминов и увеличения грубо дисперс
ной фазы — глобулинов, в частноеги я1։ я2 и Jглобулинов при нормаль
ном содержании количества общего оелка в крови.

У 13 рожениц кровь исследовалась нами преимущественно в пер
вом периоде родов. Особых отклонений в белковой картин։՝ крови, по 
сравнению с беременными, у рожениц нами не оiмечено.

С токсикозами беременных обследованы 41 женщина, из них 8 жен
щин с ранними токсикозами и 33 — с юксикозами отечтно-нефротиче- 
ского ряда. Как видно из табл. 2, при ранних токсикозах беременных



Таблица 2

I

контингент обследованных

Рвота беременных

Средние показатели белкового состава крови при токсикозах беременных

2 (D

IV=г
<и

6,76

Чрезмерная рвога беременных

Водянка беременных 6,54

О

I СП

Легкие формы

<У 
3 
е;

•С

при поступлении

после лечения

при поступлении

после лечения

13

7,67

5,85

6739

5,12

6,63

Относительное количество белковых 
фракций в % %

Абсолютное количество белковых 
фракций в г°/0°/0

Альбу
мины

50,96

45,18

43,69

48,53

39,43

41,69

38,71

44,12

*1

7,58

10,36

10,1

12,13

9,19

Г л о б у л и н м

а2

10,53

12,31

15,3

12,2

17-, 83

13,82

14,79

14,69

16,06

19,78

16,69

18,56

17,8

21,42

14,26

16,22 ж

17,32

14,51

15,29

14,19

16,93

14,09

15,28

Аль
буми

ны

3,44

2,87

2,66

3,08

Я

Глобулины

0,51

0,6

0,44

0,71

0,59

0,61

0,6

0,63

» Л
«2

0,72

0,86

1,02

0,69

1,02

0,95

0,88

1,18

1,0

1,05

1.14

1,06

1,13

1,0

1,0

1.12

0,97 г •

0,83

0,83

0,99

0,89

1.0

0,83

0,77

1,06

0,74

0,75

0,66

0,87



Электрофоретическое исследование белков крови при беременности 97

белковая картина крови оказалась без существенных отклонений по 
сравнению с данными при нормально протекающей беременности. Из 
числа беременных с токсикозами отечно-нефротического ряда 11 жен- а»
щин обследованы с водянкой беременных, 17—с нефропатией и 5—в 
состоянии эклампсизма и эклампсии.

При водянке беременных, несмотря на выраженные отеки, количе
ство общего белка в сыворотке крови колеблется в пределах нижней гра
ницы нормы, составляя в среднем 6,54 г %,. Количество альбуминов, по 
сравнению с нормальной беременностью, несколько понижено за счет 
повышения, в основном в-глобулинов. Понижение альбуминов не соот
ветствовало степени отечности. В ряде случаев у беременных с выра
женными отеками III степени количество альбуминов в сыворотке крови 
обнаружено в пределах 3,3—3,4 г%, т. е. в пределах, присущих нор
мальному течению беременности.

С нефропатией беременных обследовано 17 женщин. Из них с лег
ким клиническим течением —4 и тяжелым —13, с эклампсией и экламп- 
сизмом —5 женщин. При легком течении нефропатии белковая картина 
крови не отличалась от таковой при нормальном течении беременности.
Заметные изменения обнаружены нами при тяжелой нефропатии, экламп- 
сизме и эклампсии. Как правило, количество общего белка и альбумино
вой фракции при этом оказались пониженными. В ряде случаев гипо
протеинемия была резко выраженной, количество общего белка доходило 
до 4,5%, альбуминов — до 31—32%.

Причину гипопротеинемии при токсикозах беременности, в частно
сти нефропатии, нельзя считать окончательно выясненной. По всей ве
роятности, наряду с потреблением белка растущим плодом, выхожде- 
нием его из кровяного русла в связи с повышенной проницаемостью со
судистых стенок при беременности, альбуминурии и т. д., гипопротеине
мия обуславливается изменением синтеза белка, т. е. изменением функ
циональной способности печени.

Гипопротеинемии немало способствует, видимо, также и алиментар
ный фактор, т. е. пониженное потребление белка с пищевым рационом 
больными с токсикозами отечно-нефротического ряда.

Глобулиновые фракции оказались повышенными за счет ах, а2 и ₽- 
глобулинов. В среднем оц-глобулины при тяжелой нефропатии составля 

-пи 10,1%, а2-глобулины—17,83%, թ-глобулины—18,56%. Что касается 
7-глобулинов, то у 5 из 13 женщин отмечалось заметное понижение этой 
фракции в сыворотке крови. У 4 женщин количество рглобулинов было 
повышено. Среднее количество 7-гдобулиновой фракции при тяжелой 
нефропатии составляло 14,19%.

При эклампсизме и эклампсии количество а2֊глобулинов сравни
тельно с нефропатией было снижено, составляя в среднем 14,79%, а 

глобулина — повышено, всреднем в пределах 21,42%.7֊глобулиновые 
фракции у 2 из 5 женщин были заметно снижены. В среднем 7-глобулин 
составлял 14,09%.

Сопоставляя изменения глобулиновых фракций сыворотки крови 
-374— 7
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с клиническим течением поздних токсикозов, мы отметили следующее: 
умеренное повышениеа2 и ^-глобулиновых фракций в большинстве՝ 
случаев имело место при более легких формах нефропатии; выражен
ное повышение ^-глобулинов и значительное понижение 7-глобулинов
— при тяжелом течении нефропатии, а также эклампсизме и эклампсии.

Механизм повышения а и ^-глобулиновых фракций возможно объ-зк
ясняется накоплением глюкопротеидов и липоидов в крови, ибо а-гло
булины, как известно, являются носителями глюкопротеидов, а [б-глобу- 
лин—липоидов. Параллелизма между уровнем а-глобулинов и высо
той артериального давления нами не отмечено.

Что же касается 7-глобулинов, близко стоящих по своим физико- 
химическим свойствам к антителам, то понижение его в тяжелых слу
чаях, надо полагать, обусловливается падением иммуно-биологических 
свойств организма.

Исследование белков сыворотки крови производилось в динамике. 
Кровь исследовалась при поступлении и в последующие дни в зависи
мости от состояния больной, у некоторых — по 3—4 раза до наступлении 
клинического выздоровления.

В результате проведенных лечебных мероприятий и улучшения об
щего состояния больных повышался уровень общего белка и альбу
миновой фракции в сыворотке крови, уменьшалось количество глобули
нов (табл. 2). Полученные нами данные указывают на определенную за
кономерность при нефропатии, эклампсии и эклампсизме по отношению* 
к белковому составу крови: понижается количество общего белка, аль
буминовой фракции, повышается уровень aJ։ з2 и особенно р-глобулн- 
нов. В тяжелых случаях понижается концентрация 7-глобулинов. Уста
новленные нами изменения в составе белков сыворотки крови при бе
ременности свидетельствуют о нарушении белкового обмена при нефро
патии.

Выводы

1. При электрофорезе показатели альбуминовых фракций при бе
ременности более низкие, чем таковые, полученные нами ранее ме
тодом нефелометрии; соответственно увеличены и фракции глобулинов.

2. Нормальное течение беременности сопровождается незначитель
ным понижением альбуминовой фракции сыворотки крови при сохране
нии количества общего белка в пределах нижней границы нормы. Вме
сте с тем отмечается некоторое повышениеav a2 и [3- глобулиновых фрак
ций с сохранением, в подавляющем большинстве случаев, нормальных, 
границ подвижности 7 -глобулиновых фракций.

3. При тяжелой нефропатии беременных, эклампсизме и эклампсии 
имеет место выраженное понижение альбуминовой фракции при одно
временном понижении количества общего белка сыворотки крови, а. 
также значительные сдвиги в соотношениях глобулиновых фракций.

В подавляющем большинстве случаев повышается количество a a*.
1 > 2*
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и глобулиновых фракций. В тяжелых случаях резко понижается и 
7-глобулин.

Кафедра акушерства и гинекологии 
Ереванского медицинского института Поступило 17. X 1961 г„

Ե. Ա. ՄՈԴՆՅԱՆ, Ռ. Ա. ՉԽԻԿՎԱ&Ե

ԱՐՅԱՆ ՇԻՃՈՒԿԻ ՍՊԻՏՆԵՐԻ ԷԼԵԿՏՐՈՖՈՐԵՏԻԿ ՔՆՆՈՒԹՅՈՒՆԸ 
ՀՂԻՈՒԹՅԱՆ ԴԵՊՔՈՒՄ

Ա մ փ n փ ո ւ if

Դրականության տ էէյւպն ե րր և մեր նախորդ հ ե տ ա դո tn ո ւթ յո ւնն ե ր ր ցույց են 
տալիս, որ արյան շիճուկի սպիտների անալիզը, հատկապես եթե նա կատ ար
վում է էլեկտ րոֆո րե դի մեթոդով, որոշակի կլինիկական հետաքրքրություն Ւ 
ներկայացնում ։

Մեր կողմից հետազոտվել է 95 կին, որոնցից 41 ֊ի մոտ հղիությունն ու
նեցել Լ ֆիզիոլոգիական ընթացք, 13 կին հետազոտվել են ծնն դա բե ր ութ լա՛մ 
րն թա ց քո ւմ և 41 կին—հղի ու թյան տոքսիկոզով։

Հղիության նորմալ ընթացքի ժամանակ արյան շիճուկի սպիտների րնդ- 
հանուր քան ա կր տ ատանվում է նորմայի ստորին и ահ ման ում'։ Նշվում է ալբու
մինների որոշ անկում և а1# ՕԱ և 3-գլորուլինային ֆրակցիաների որոշ բարձ
րացում ։

Ծանր ընթացող նեֆրոսլատիայի , էկլամպս իզմի և էկլամպսի այի ժամա
նակ տեղի է ուն են ում արյան շիճուկի ընդհանուր սպիտի և ա լբ ո ւմին ա յին<
ֆրակցիայի արտահայտված անկում, միաժամանակ դլոբ ուլինային ֆրակցիա
ների փոխհարաբերությունների զգալի շեղում։ ճնշող մեծամասնությամբ՝ 
բարձրանում են 1^, և 3- դլոբուլինային ֆրակցիաների քանակը։

Ծանր դեպքերում տեղի է ունենում ղ- գլոր ուլին ի խիստ անկում։
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Р. И. МКРТЧЯН

НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНИ В СОЧЕТАНИИ С ОЖИРЕНИЕМ

По литературным данным гипертоническая болезнь часто сочетается 
с расстройством обмена веществ и в частности с ожирением (Г. Ф. Ланг, 
А. Л. Мясников, М. Н. Тареев, В. М. Коган-Ясный, Пальмер, Фельгард 
и др. (1—21]).

Для установления частоты сочетания гипертонической болезни с 
ожирением мы изучали все истории болезни больных (5062), находя
щихся на лечении в клинике им. В. И. Ленина г. Кисловодска за 1957— 
58 гг. Наряду с другой патологией, преимущественно сердечно-сосуди
стой системы, ожирение наблюдалось у 35,5% больных.

За указанные два года из 5062 больных, находившихся на лечении в 
клинике, было 1000 больных, страдающих гипертонической болезнью. 
Из них 572 человека страдало одновременно ожирением, что составляет 
57,2% всех больных гипертонической болезнью.

Несмотря на частое сочетание гипертонической болезни с ожире
нием в доступной нам литературе мы не нашли подробного описания 
особенностей течения гипертонической болезни в сочетании с ожирением.

Наша работа включает изучение 140 больных (76 мужчин, 64 жен
щины) гипертонической болезнью в сочетании с ожирением и ставит од֊ 
нои из основных целей выяснение особенностей течения гипертонической 
болезни на фоне ожирения.

Распределение больных по возрасту представлено в табл. 1.

Таблица 1

Возраст Число 
больных

от 20 до 30 лет
. 31 . 40 .
, 41 . 50 „
. 51 . 60 ж

выше 60 лет

2 
22 
63 
49

4

Сочетание гипертонической болезни с ожирением наблюдалось ча
ще у людей до 50-летнего возраста. Подавляющее большинство боль
ных (80%) работники умственного труда с малоподвижным образом 
жизни. Семейное предрасположение к гипертонической болезни было 
установлено в 22,8% случаев. Значительно чаще семейное предрасполо
жение наблюдалось в отношении ожирения — в 51,43% случаев.
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По стадиям гипертонической болезни (по классификации Институт ւ 
терапии АМН СССР) больные распределялись следующим образом: 
первой стадии—40 человек, второй—100 человек; из них 60 человек в

_ •

зе «А» и 40 в фазе «Б». По степени ожирения (классификация Институ
та питания АМН СССР): I степень—98 человек, II—34, III—6 и IV 
степени —4 человека. У 79 больных была установлена алиментарно-об
менная орма ожирения (у 32 больных — эндокринно-обменная форма
ожирения и у 29 больных — нервная или церебральная форма. Значи
тельно чаще гипертоническая болезнь сочеталась с ожирением I и II 
степени, при этом более выраженная степень ожирения (II и III ст.) ча
ще сочеталась с гипертонической болезнью второй стадии преимуще
ственно фазы Б. К стабильной стадии ожирения относилось 63 больных, 
к прогрессирующей —77.

По анамнестическим данным в подавляющем большинстве случаев 
(109 больных) ожирение предшествовало возникновению гипертониче
ской болезни (77,9%). У 19 больных гипертоническая болезнь выявилась 
примерно одновременно с развитием ожирения и лишь у 13 больных ги
пертоническая болезнь предшествовала развитию ожирения.

Средняя давность гипертонической болезни по первому выявлению 
повышения артериального давления равнялась 6‘/2 годам, в то время как 
средняя давность ожирения более, чем в два раза превышала сред
нюю давность гипертонической болезни и равнялась 13'/2 годам. Одна
ко нам кажется, что только частое сочетание гипертонической болезни с 
ожирением еще не говорит об этиологическом значении ожирения в воз
никновении гипертонической болезни. Г. Ф. Ланг, А. Л. Мясников и дру
гие авторы гипертоническую болезнь относят к таким заболеваниям, 
развитие которых в значительной степени зависит от ряда предраспо
лагающих особенностей организма как врожденных, так и приобретен
ных в течение жизни. Поэтому для подтверждения возможного этиоло
гического и патогенетического значения ожирения в возникновении ги
пертонической болезни более. целесообразно рассмотреть существую
щую литературу с точки зрения влияния ожирения на основные этиопа- 
тогенетические звенья, участвующие в возникновении гипертонической 
болезни. Существует единое мнение, что ожирение в большой степени 
отягощает работу сердечно-сосудистой системы. По М. Н. Егорову и 
Л. М. Левитскому значительное удлинение сосудистого русла, наблю
дающееся при ожирении, затрудняет нервную регуляцию сердечно-со
судистой системы. Հ-

По данным многих авторов (С. М. Лейтес, М. Н. Егоров и Л. М. 
Левитский, Цондек, Таннгаузер, Фальта, Хавин) в патогенезе ожире
ния важную роль играет эндокринная система, деятельность которой, по 
современным данным, регулируется нервным механизмом. Патоморфо-
логические исследования эндокринных органов у людей с ожирением
указывают на частые изменения в гипофизе, надпочечниках, поджелу
дочной железе и др. (Гольцнер, Лешке, Кун, Цейнек, Краус и др.).

Некоторые сдвиги со стороны функции эндокринных желез при ожи-
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рении могут иметь определенное значение и в возникновении гипертони
ческой болезни. Многие авторы (Рейса, Мак Кингли и Фишер, Вертгей
мер и Шиффер, О. В. Николаев, Уолтер, Вильдер и Кепнер и др.) ука
зывают на важное патогенетическое значение усиления секреторной 
функции коры надпочечников при возникновении и развитии ожирения. 
Г. Ф. Ланг, учитывая работы Селье, Сапейка, Моссон, Каркоран и 
Пейдж, полагает, что гиперфункция коры надпочечников может быть
добавочным

• Հ 

фактором в этиологии и патогенезе гипертонической болез-
ни, так как гормоны коры надпочечников повышают чувствительность 
«сократительных элементов сосудистых стенок в отношении нервных и 
гуморальных сосудо-суживающих влияний».

Нарушение функции некоторых эндокринных желез — гипофиза, ко-
ры надпочечников, яичников — Г. Ф. Ланг считал возможным добавоч
ным фактором в этиологии и патогенезе гипертонической болезни.

Литературные данные по изучению функционального состояния ко
ры головного мозга у больных ожирением (Л. М. Наумова, А. И. Мака
рычева, М. Л. Левицкий и Л. Ф. Рощин) и данные биопатографии и эн
цефалографии указывают также на недостаточную концентрацию и пло-
jxyio подвижность основных нервных процессов и застойность раздражи
тельного процесса у большей части больных ожирением.

Эти патологические сдвиги в функциональном состоянии коры го
ловного мозга, как известно, представляют собой основу неврозов, что 
может проявляться и развитием гипертонической болезни у больных 
ожирением, так как сердечно-сосудистая система и ее нервно регули
рующий механизм находятся в большом напряжении сравнительно с дру
гими системами в организме больных ожирением.

Учитывая литературные данные и последовательность сочетания ги
пертонической болезни с ожирением у наших больных, можно предпо
ложить, что ожирение создает такие условия в организме (главным об
разом в высшей нервной деятельности), при которых значительно легче 
возникает сосудистый невроз в виде гипертонической болезни, иными 
•словами ожирение является благоприятной почвой для развития гипер
тонической болезни.

Сравнительные соотношения средней давности гипертонической бо
лезни и ожирения при разных формах ожирения показали, что при али
ментарно-обменной форме ожирения средняя давность гипертонической 
болезни равна 6 годам 1 месяцу, а ожирения—15 годам; при эндокрин-
но-обменной н})орме ожирения—6 годам 10 месяцам, ожирения—12 го
дам 5 месяцам; при церебральной форме ожирения —8 годам, ожирении 
— 12 годам 6 месяцам.

Эти соотношения средней давности гипертонической болезни с раз
ными формами ожирения указывают на то, что при церебральной и эн
докринно-обменной формах ожирения имеется сравнительно большая 
предрасположенность со стороны больных ожирением к гипертониче
ской болезни и она выявлялась раньше, чем при алиментарно-обменной 
«форме ожирения. Данный вывод подтверждается и тем, что среди боль- 
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пых гипертонической болезнью в сочетании с ожирением значительно 
чаще встречается церебральная и эндокринно-обменная форма ожире
ния, чем среди больных ожирением без сочетания с гипертонической 
болезнью.

Согласно анамнезу у больных гипертонической болезнью первой 
стадии, куда входило 40 человек фазы Б (транзигорной), артериальное 
давление чаще повышалось при неблагоприятных условиях жизни и, 
наоборот, при благоприятной обстановке или в условиях отдыха оно 
снижалось до нормальных цифр. При поступлении в санаторий у больных 
этой группы, как правило, артериальное давление было повышенным и 
оставалось таким в течение 2—8 дней. llDBH

У преобладающего большинства больных гипертонической болезнью 
первой стадии наблюдались общеневротические симптомы (повышенная 
раздражительность, нарушение сна, головные боли и т. д.). В отдельные 
случаях у больных даже в первой стадии гипертонической болезни (фа
за Б) в сочетании с ожирением наблюдалась стенокардия напряжения 
с изменениями электрокардиограммы, характерными для ишемии мио
карда, что могло свидетельствовать о наличии атеросклероза венечных 
сосудов у этих больных.

Болес высокие цифры артериального давления наблюдались у боль
ных гипертонической болезнью во второй стадии заболевания. Если у 
больных гипертонической болезнью стадии II Л наблюдались колеба
ния артериального давления в больших пределах, то у больных II Б вы
сокие цифры артериального давления давали меньше колебаний. Сред
ние цифры артериального давления за первые три дня пребывания в 
санатории равнялись: в стадии II А— 178/105 мм ртутного столба, в ста
дии И Б — 200/118 мм ртутного столба. ,

Во второй стадии гипертонической болезни симптомы атеросклеро
за коронарных и мозговых сосудов наблюдались значительно чаще, чем 
у больных гипертонической болезнью I стадии, особенно в стадии II Ь, 
при которой примерно в половине случаев, по данным клинико-электро 
кардиографического анализа, можно было предположить атеросклероз 
венечных артерий сердца.

Из табл. 2 видно, что самыми частыми жалобами больных являлись 
боли в области сердца, головная боль и одышка.

Особенно интересно сопоставить частоту жалоб, касающиеся сер
дечно-сосудистой системы, с данными частоты этих же симптомов у 
Сольных гипертонической болезнью по данным друг их авторов, которые 
специально не выделяли больных гипертонической болезнью в сочета
нии с ожирением. По данным Эймана и Прэта у больных гипертониче
ской болезнью одышка наблюдалась в 36% случаев, боли в области 
сердца, а также сердцебиение в 16% случаев. Тогда как одышка у наши4 
больных наблюдалась в 83,6% случаев, боли в области сердца — в 87,1% 
случаев и сердцебиение — в 25,7% случаев. • ■ Հր*

Проведенное сопоставление частоты симптомов говорит о том, что у 
больных гипертонической болезнью при сочетании с ожирением дома
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Табл и ц л 2

Симптомы Число 
больных

1. Боли в области сердца .
2. Головная боль ...............
3. Одышка............................
4. Раздражительность . . .
5. Нарушение сна ....
6. Головокружение ....
7. Шум в ушах и голове •
8. Ухудшение памяти • • •
9. Пошатывание при ходьбе

10. Сердцебиение .................

122
119
117
112
85
75
53
53
36
36

87,1
85
83,6 
80
60,7 
53,6 
37,9 
37,9
25,7 
25,7

пирующим в клинической картине наряду с общеневротическими симп
томами являются одышка и боли в области сердца. По нашим данным 
ожирение у больных гипертонической болезнью приводит к более ран
ним проявлениям функциональной недостаточности сердца и легких. 
Последнее подтверждается проведенным нами изучением показателе!՜։ 
функции внешнего дыхания у 30 больных. Согласно показателям функ
ции внешнего дыхания почти у всех обследованных больных гипертони
ческой болезнью в сочетании с ожирением наблюдалось уменьшение жиз
ненной емкости легких; повышение минутного объема легочной вентиля- . 
ции, потребления кислорода; понижение коэффициента использования 
кислорода, предела легочной вентиляции, скорости форсирования выхо
да и уменьшение времени задержки дыхания на вдохе и выдохе.

Касаясь клинических симптомов со стороны сердечно-сосудистой си
стемы у наших больных, следует отметить, что у <59 человек (42,1%) 
отмечен нами усиленный верхушечный толчок, что говорит за гипертро 
фию левого желудочка. Чаще усиленный верхушечный толчок наблю 
дался у больных второй стадии гипертонической болезни, особенно в 
фазе «Б». Гипертрофия левого желудочка по данным рентгеноскопии 
наблюдалась у 125 больных, т. е. 89,3% всех больных; по данным элек- 
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трокардиографии— у 85 больных (60,7%).
При аускультации наиболее характерным для больных гипертони

ческой болезнью был акцент второго тона над аортой (90,7%) и ослаб
ление первого тона над верхушкой сердца (52,9%).

Ослабление первого тона над верхушкой сердца и довольно частое 
понижение тонуса миокарда левого желудочка (47,9%) по данным рент
геноскопии у больных гипертонической болезнью в сочетании с ожире
нием, по-видимому, указывает на отрицательное влияние на функцио
нальную способность миокарда как повышенного артериального давле
ния, так и избытков жировых отложений. У 39 больных (28%) при аус
культации над аортой выслушивался систологический шум, что в час hi 
случаев можно объяснить присоединившимся атеросклерозом аорты.

Особенностью электрокардиограммы у наших больных являлось- 
частое отсутствие высокого зубца «R» в нервом стандартном и левых 
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грудных отведениях даже у больных с клинико-рентгенологическими 
данными гипертрофии левого желудочка.

По данным электрокардиографии гипертрофия левого желудочка 
была установлена у 85 больных, однако классические признаки гипер
трофии левого желудочка наблюдались лишь в 14,1% случаев. На ос
тальных электрокардиограммах имелись стертые проявления гипертро- 
фии левого желудочка. Гипертрофию левого желудочка по данным элек
трокардиограммы можно было установить помимо относительного по
вышения зубца «R» в соответствующих отведениях, исходя из смещения 
электрической оси влево, смещения интервала RS — Т книзу от изоэлек
трической линии, а также снижения или инверсии зубца Т в I — И стан
дартных и левых грудных отведениях.

Частая стертость признаков гипертрофии левого желудочка на элек
трокардиограмме у больных гипертонической болезнью в сочетании с 
ожирением на наш взгляд может быть объяснена наличием ожирения и 
атеросклероза коронарных сосудов.

По литературным данным (Л. И. Фогельсон, Г. Е. Сорокин) элек
трокардиограмма у больных ожирением характеризуется наличием ле
вого типа и уменьшением зубцов электрокардиограммы, резче выражен
ных в стандартных отведениях. По данным А. Тур часто атипичная «стер
тая» гипертоническая электрокардиограмма указывает на наличие вы
раженного атеросклероза коронарных сосудов.

Атеросклероз коронарных сосудов сердца у обследованных нами
больных мы предполагали на основании клинико-электрокардиогра •I и-
ческого анализа каждого больного.

Е^ыше было указано, что у большинства обследованных нами боль
ных (85,7%) имели место болевые ощущения в области сердца. Типич
ные ангинозные боли наблюдались у 77 больных (55%), атипичные ан
гинозные боли — у 20 (14,3%) и боли, несходные со стенокардией — у 
23 (16.4%).

Представляет большой -интерес сопоставление частоты и характе
ра болевого синдрома у обследованных нами больных с данными Инсти
тута терапии АМН СССР у больных гипертонической болезнью (табл. 3).

Таблица 3

Болевой синдром
Данные Института 
терапии АМН ССР

Наши 
данные 

в 70

Типичные ангинозные при
ступы ............................

Нетипичные ангинозные при
ступы • ........................

Боли, несходные со ст» нокар- 
дией . . ....................

19.9

6,9

1,9

Всего • • • 28.7

55.0

14,3

16.4

857
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У больных гипертонической болезнью в сочетании с ожирением зна
чительно чаще наблюдаются ангинозные приступы и боли не типичные 
для стенокардии, чем у больных гипертонической болезнью без учета 
ожирения. Результаты тщательного клинико-электрокардиографическо
го анализа указывают на то, что у значительной части больных (в 65,7%) 
с большой вероятностью можно было предположить атеросклероз венеч
ных сосудов сердца, что почти в три раза превышает ту же частоту по 
данным Института терапии АМН СССР.

Гипертоническая болезнь при сочетании с ожирением по темпу 
течения у большей части больных имела медленно прогрессирующий 
характер.

Однако у обследованных нами больных, сравнительно в раннем пе
риоде развития гипертонической болезни, часто наблюдались симптомы 
атеросклероза коронарных и мозговых сосудов. Проявление атероскле
роза в последующем течении гипертонической болезни нередко станови
лось доминирующими в клинической картине.

У 120 больных гипертонической болезнью в сочетании с ожирением 
при поступлении в клинику был определен основной обмен. Результаты 
исследования представлены в табл. 4.

Таблица 4

Основной обмен
Число случаев 
больных I в %

Выше+10% . . . 
4- 1°/о4՜Ю70 • • • 
-1%֊1()°/й • • • 
Ниже—10% • • •

19
34
42
25

15,8
28,3
35,0
20,9

В с е г о • • 120 1 (М), 0

У большинства больных (63,3%) основной обмен оказался в преде- 
лах нормы, у 15,8%—повышенным и у 20,9%—пониженным, чаще у 
больных второй стадии гипертонической болезни.

Изучение углеводного обмена у 93 обследуемых нами больных про
изводилось путем определения сахара крови натощак, из них у 73 при
менялся также удлиненный метод исследования сахара крови в течение 
3 час. 30 мин. после приема больным 50 г глюкозы. У 72 больных из 
93 сахар крови натощак оказался нормальным (77,42%), У ֊0 больных 
наблюдались явления гипергликемии (21,51%) и только у одного боль
ного сахар крови натощак оказался ниже нормы (70 мг%). Анализ гли
кемических кривых 73 больных показал, что у больных гипертонической 
ролезнью в сочетании с ожирением часто имеет место явление гиперин- 
рулинизма (61,6%), у части из них с последующим истощением инсу
лярного аппарата и развитием, так называемого, преддиабетического 
остояния (С. М. Лейтес).

‘ У 135 больных при поступлении в клинику определялся холестерин 
крови по способу Энгельгардта и Смирновой, из них у 82 больных одно-
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временно с холестерином определялся лецитин крови по сульфог идрохи- 
ноновому методу в модификации Блюра, • «wtH

Холестерин кропи выше 200 м г % •установлен у 86 больных (63,7%), 
у 23 больных (17%) холестерин крови был в пределах 180- 200 мг% 
(норма 140 200 mi %). При этом холестерин крови у больных гипертони 
ческой болезнью второй стадии ока залей выше, чем у больных nepBof 
стадии. У половины исследованных (43) уровень лецитина крови ока 
։ался выше принятой нормы (т. е. выше 250 мг%), у остальных боль 

пых в Предела ՝ нормы. У 82 больных онре телец л и не пш холге I < риновьи 
индекс, который у 61 больною был выше единицы и у 21 ниже единицы 
Гакнм образом, у больных гипертонической болезнью в сочетании 
ожирением наряду с частым повыше пнем холестерина крови наблюди 
лось повышение лецитина и лецитин-холестерииового индекса.

У 72 больных исследовались белковые фракции сыворотки крош 
методом мск।рофор< ла ни бумаге. У 46 hi них отменилось ш-значи гель 
пос снижение альбуминов крови. При изучении отдельных фракций гло 
булинов у подавляющею большинства больных (G4) установлено новы 
шение процентного содержания фракции альфа-2 глобулинов. Средне 
арифметическая величина альфа 2 глобулинов равнялась 10,18%. 1>о 
лес, чем в половине случаев наблюдалось повышение и альфа I глобу 
линов (51,1%). Следует напомнить, что альфа 2 глобулин является in 
пертги И1НО1 сном, который соединяясь с ренином образует гипертеизш

У 36 больных определен витамин «ՀՀ» в цельной крови но метод] 
Фидель млн I ордона, при котором нормальным содержанием витамин 

крови считается конш итрання его 1,8 2,5 mi %. У 28 больных кон 
пен।рання витамина «С» крови определялась в пределах нормы, 
10 больных — ниже нормы.

В ы в о д ы

I. При анализе 1000 историй болезни больных гипертонической б( 
лсзиыо установлено, что гипертоническая болезнь в 57,27/ случаев <՝( 
чстается с ожирением.

2. Ожирение, особенно его перебральиаяи шдокриино обменил
форма, способствуют возникновению гипертонической болезни

3. У больных гипертонической болезнью при наличииожирени
в ранних стадиях заболевания, довольно часто выявляются симптом
<ердеч ио-сосуд истой подог г аточнос ги, также атеросклероза веиечны
и мозговых сосудов, которые в последующем становятся ДОМННИруЮПП 
ми в клинической картине болезни, I

4, У больных гипертонической болезнью в сочетании с ожирение!
<д новиой обмен оказалс я повышенным в 20,8%, пониженным в

5. У 61,6% исследуемых нами больных гипертонической боле ни*

сахарная кривая
в сочетании с ожирением имел место гипериисулинизм. У 26% больны 

, Истощение инсулярное определялась нормальной
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аппарата или так на шваемое «прсдиабетическое состояние» уставов 
депо у 12,3% больных.

6. У 8О7о больных гипертонической болезнью в сочетании с ожи 
рением наблюдалось повышение холестерина крови. Наряду с ггим, у 
52,4% больных отмечалось повышение содержания лецитина крови.

7, Анализ содержания белков сыворотки крови у наших больны՝ 
указывает па умеренное понижение содержания альбуминов (у 64% 
больных) и повышение у подавляющего большинства больных (88,‘.Г) 
содержания фракции альфа 2 глобулинов (гипертензипоген).

Пятигорский инс но у । курортологии 
и физиотерапии Поступило 14.V 1962 I.
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ՃԱՐՊԱԿԱԼՄԱՆ ՀԿ8 9.ՈԻԴԱԿՈՎԱՄ 2ԻՊԿՐՏ6ՆԻԿ Հ|..|Ս.ՆԴԹՐ:1ԱՆ
ՐՆՕԱՈՐԻ ՈՐՈՇ Ա|1*ԱՆԱՆԱՀ1ԼՏԿ11I'1>ՆԿՐԻ ՄԱՍԻՆ

II. մ փ ո փ ո ւ մ

Հիւդերտ ոնիկ ,'ի վանդ ա/՚1յ ամր tn ա ո ա պո դն ե ր ի i ООО ի վ ան // ո ւ //յան պատ՝ 
մության վերրէէծ nt թյունր (jnijtj ւււվեր, որ հիպերաոնիկ Հ ի վ ան դո ւ /■!յան ր 57,2^ 
դեպքերում դու //ակդվու մ Է ճարպակալման հեաւ

էհ и п ւ մն ա и ի ր ե / и վ ճա րպակայմ ան հետ դ ու 7 ա կ դվ ա Л հիպերաոնիկ հիվան 
7 fit //յան րն/1ադրի ա и ան ձն ա հ ա ա կս ւ р յււ էնն ե ր ր / ■!() իվանդն ltjtp il’itui, »)7Л/р 
• ա ն ւ/ ե ,7 ի ն ր Հե ա ե յ ա / /. դ ր ա կ ա у/ Ո ւ /7յ ո էն ն ե ր ի ւ

/. ft Ш րպակա H11 մր, հաակա պես նրա ցերերրայ ե Լն դ ււկ րին -ն յա //ա փ ս 
/սան ակա յին ձեր, նպաստում / Հ իպերտոնիկ • /ր»/ ան դո ւ //յան ա ո աքար ման ր ւ

2. ճարպակայման աււկայա//յան դեպքում Հիւդերտււնիկ հիվանդա//յամր 
ա աո ա պ и դն ե րի մոա ի վ ան դ ու //յան դեո շրշաններոէմ րտվտկտնին հաճախ 
ր ադահա յւովում են и ի ր ա ՝ ան upային ան ր աւ/ ա ր ա րո ւ p յան , ինչւդեո նան պսա- 
կային h Ուդե դային անս/էների ա//Л ր и սկ / Л րո ц ի ա fu ա ան ի pi h ր, ււրււնր ,'եաա ւքա • 
քամ ւ/աււնւա1’ են ^երիյիւաւ Հ իան ւ/ m pյ ան կ/ին իկ ա կան ււյաա կ երում ւ

.7, //1 и и ւ մն ա и ի րւ/ ած >/и/ ան ւ/ն ե րի il’iiui Հիմնական փ пիւ ան ա կ tn pյ ան ր
րարձրաւյած էր 20,<Տ^1^-ե ե իջած՝ 15 ,<Տ'",() ■ /t մոաւ

4. Հ/„1անէւնհրի GI ,Л' % • Д մոտ աււկա էր հ ի /// ե ր /ւն uni ք քւն ի t/մ, 26^»/է մոտ 
ււաաու/ած է յարարային նււոմաք կւէրաւքիծւ Հիէ/անձների է2,.1՝/}*ի il'mti նշւ/ած 
/ ինւււււ ք յար աէպարաաի հ յ и ւ Л Հ ա Л ււ ւ//յււ ւն , այսպեււ կ it շ tf tt ւյ ււն ա/и ա •( ի ա ր ե ա ի կ 
•iJintPjnrtDM ,

Հ/и/անէյՆԼրի մոտ էյիէու/ած Է արյան /и n / h 11111 ե ր ին ի րարձրա
էքՈէմէ 11աքւի հիէ/էէէնււների »»2է՚1^»ի մոտ նյւ/ած է արյան ւ) ե у /^///'
iti/i\ili 17 արան ակա /Iյան ր արձրա րոէ մ է

G. Հիւ/ անււների արյան շիճուկի il'hy 11 и/ ի ան ե ր/t щ արուն ակ nt рյան ՈէնայիւԱէ 
/hiijj է էոտյիււ նշեյոէ այրւոմ իններ/ւ չափավոր и/ ակասոէ ծ (հիվանդների
ե /// մուո) ե աр./пп ■ 2 • щ ււրէւււ/ւնների !իրա կրիւււյի Է հիպերտենդինոդենրարձ 
րարոէմ հիվանդների ճնշււդ մ ե ծ ա մ ա ււն т/՛!յ ան ( Տ'ձ՛,}) j մոաւ
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В. А. КАЗАРЯН

ВЛИЯНИЕ АДРЕНОКОРТИКОТРОПНОГО ГОРМОНА 
НА ДИНАМИКУ ИЗМЕНЕНИЯ СОРБЦИОННЫХ СВОЙСТВ 

НЕКОТОРЫХ ОРГАНОВ ОБЛУЧЕННЫХ ЖИВОТНЫХ

В патогенезе лучевого заболевания важное значение имеют изме
нения эндокринной системы, в частности системы гипофиз — кора над
почечников. Многочисленные исследования свидетельствуют о дисфунк
ции гормонообразукхщей деятельности гипофиза и надпочечников облу
ченного организма. Несмотря на нарушение деятельности коры надпо
чечников после радиационного воздействия, последние сохраняют спо
собность к биосинтезу кортикостеронов при введении АКТГ в момент 
наибольшего подавления их деятельности (Ларина и Сахацкая [6]) и 
при извлечении их из облученного организма (Розенфельд — Rosenfeld G. 
[27]). Возможно, что дисфункция коры надпочечников после общего об
лучения в значительной степени обусловлена нарушением регулирую
щего влияния гипофиза, в передней доле которого после лучевого воз
действия наблюдаются дегенеративные изменения (Корсон, Боткин — 
Korson R., Botkin А. [26]), Е. А. Моисеев [9] и др.). В пользу этого по-
■южения говорят исследования Баграмян /I960), показавшие умень-
шения адренокортикотропной активности крови у крыс после общего 
облучения.

Попытки изучения влияния АКТГ на течение лучевого заболевания 
Дали противоречивые результаты. Благоприятный эффект от введения 
гормона после общего облучения наблюдали Табер (Taber [29]), Шамо
ва (1958), при введении АКТГ до облучения — Бетц (Betz [25]). В про
тивоположность этому Смит и Томпсон (Smith a. Thompson [28]), А. В. 
Тонких (1958), Пропп (1959) при введении АКТГ до и после лучевого 
воздействия нс отмечали благотворного эффекта на развитие лучевой 
болезни. При введении АКТГ после облучения Бетц отмечает даже уве
личение смертности.

Несмотря на многочисленные исследования, не изучен вопрос о влия
ли адренокортикотропного гормона на общую реакцию различных тка- 
Ней организма после облучения.

В основе тех или иных реакций клеток живых тканей лежат вну-
римолекулярные физико-химические сдвиги клеточных протеинов, ко- 

1оРЬ1е и обусловливают физиологический статус тканей. Одним из ме- 
1оДов регистрирующим эти сдвиги является изучение изменений сорб- 
н°нных свойств по отношению к витальному красителю, разработан- 
М Д. Н. Насоновым и его сотрудниками [10]. Авторы установили, что
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* 
в ответ на любое воздействие клеточные протеины отвечают однотипных! 
постоянным комплексам изменений: изменение вязкости, коллоидного 
состояния и сорбционных свойств. Изменение сорбционных свойств наи-. 
более легко улавливается и поддается количественному учету и по из
менению этого показателя судят о состоянии тканевых протеинов.

В настоящее время известно, что после лучевого воздействия сорб
ционные свойства различных тканей меняются (А. В. Лазовская [8], Л. II. 
Корчак [4], О. В. Попов [13] и др.). Изучена динамика изменения сорб
ционных свойств коры головного мозга, печени, тонкого кишечника, по
чек и мышц у крыс после острого и хронического облучения гамма лу- 
чами (М. И. Федотова [19]).

В данном исследовании ставится задача изучить влияние АКТГ на 
динамику изменения сорбционных свойств некоторых тканей крыс, об
лученных гамма лучами в смертельной дозе.

Метод и материал. Опыты проведены на 139 белых, крысах самцах 
с исходным весом 160—180 г. Подопытные животные были распределены 
jia 3 группы: I группа—61 крыса, облученная и получавшая АКТГ, II 
группа—54 крысы, облученные и III группа—24 крысы контрольные, 
нс облученные и не получившие гормон. Лучевую болезнь вызывали об
лучением на кольцевом гамма облучателе ЭГО-2 при мощности 
298,6 p/мин., в дозе 700 р (по данным нашей лаборатории Д-100—12). 
Изменение сорбционных свойств коры больших полушарий головною 
мозга, коры мозжечка, печени и мышц изучали методом витального 
окрашивания на 1, 3, 5, 8, 12 сутки после облучения у крыс II группы и 
на 3, 5, 7 сутки у крыс I группы. В указанные сроки крысы забивались 
обезглавливанием.

Осторожно отпрепаровывались исследуемые органы и помещались 
в р-р Рингера на 10 мин. Затем органы окрашивались в течение 20 мин. 
в 0,1% растворе нейтрального красного на р-ре Рингера без соды. Сор
бированный краситель экстрагировался помещением окрашенных орга
нов в 72' спирт, подкисленный серной кислотой. Количество экстраваги- 
рованного красителя определяли колориметрированием на фотоэлектро
колориметре ФЭК-М и рассчитывали на единицу сухого веса соответ
ствующего органа. Исследуемые органы высушивались в термостате до 
постоянного веса при температуре 37°.

Адренокортикотропный гормон вводился ежедневно, подкожно с 
первого дня после облучения в течение 7 суток в дозе 10 ед. Для учета 
тяжести лучевой болезни следили за изменением веса тела, выживае
мостью и изменением периферической крови: общего числа лейкоцитов, 
эритроцитов, ретикулоцитов и гемоглобина. Данные экспериментов под
вергались статистической обработке по методу Стюдента (определениет 
критерия).

Результаты исследования. После облучения в дозе 700 р. у крыс I 
и II группы наблюдали 100% смертности. Однако крысы, получавшие 
АК 11 , гибли в промежутке 4—8 суток после облучения, тогда как жи
вотные, не получавшие инъекции АКТГ, жили дольше и гибли лишь 
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между 7 и 12—13 сутками после облучения. По этой причине сорбцион
ные свойства органов животных, получавших АКТГ, исследовались на 
7 сутки после экспозиции. В изменениях крови и веса между животны
ми, получавшими и не получавшими АКТГ, существенен разницы не 
было.

Результаты опытов по изучению изменений сорбционных свойств 
исследуемых органов представлены на рис. 1. Сорбция коры головного 
мозга крыс, получавших АКТГ, во все сроки исследования была ниже 
нормы. Окрашиваемость той же ткани у крыс, не получавших гормон, 
усилила весь период обследования (рис. 1а). У животных, которым вво
дили АКТГ, сорбция коры мозжечка (рис. 16) на 3 и 5 сутки после об
лучения повышена, затем на 7 сутки снижается и составляет 7% от 
нормы.

Сорбционные свойства коры мозжечка крыс, не получавших АКТГ, 
на 3, 5 и 8 сутки изменяются как у крыс, леченных гормоном, т. е. на 
3 и 5 сутки, окрашиваемость усилена, а на 8 сутки несколько ослаблена 
(однако разница от нормы на последний срок статистически недостовер
на). Далее, на 12 сутки сорбция красителя этой тканью вновь новы- 
шается — 21 % от нормы.

У обеих групп животных, т. е. получивших и не получивших инъек
ции АКТГ, сорбция печеночной ткани (рис. 1в) выше нормы весь об
следуемый период. Наибольшее усиление окрашиваемости печени на
блюдается у крыс, получивших АКТГ на 5 сутки после облучения, 
47% от нормы.

Сорбции витального красителя печеночной тканью (рис. 1г) у крыс, 
которые после облучения не вводили гормон (на 3- и 5-е сутки), повы
шена, затем, на 7 сутки снижается и составляет 22% от нормы. У 
крыс, не получавших инъекции АКТГ, окрашиваемость печеночной тка
ни вначале ослаблена и только на 12 сутки после экспозиции несколь
ко превышает норму.

На 3 сутки после облучения сорбция мышечной ткани (рис. 1д) 
животных, получавших гормон, сильно повышена (59%). Далее, на 5 
и 7 сутки после экспозиции окрашиваемость этой ткани ниже нор
мальных величин. У крыс, не леченных АКТГ, изменение сорбционных 
свойств мышечной ткани протекало в виде двух волн повышения. Наи
более усиливалась сорбция на 3 и 8 сутки после облучения и состав
ляла 19% от нормы.

Обсуждение результатов исследования. Проведенные эксперименты 
показали, что введение адренокортикотропного гормона после облуче
ния не изменяет процент смертности облученных крыс. При 100% смерт
ности в обеих облученных группах животных, получавшие после экспо
зиции АКТГ, гибли в промежутке от 4 по 7 сутки после облучения. Тог- 
та как в группе крыс, не получавших адренокортикотропный гормон, 
смерть от облучения наступала на 7—8 сутки и все животные этой груп
пы погибали только и 12—13 суткам после облучения, т. е. АКТГ не-

•374— 8
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Рис. 1. Изменение сорбционных свойств коры головного моз
га (А), коры мозжечка (Б), печени (В), почек (Г), мышц 
(Д) у облученных крыс, получавших после экспозиции АКТГ 
(сплошная линия) и не получавших гормон (перерывистая 

линия).
По вертикали: процент изменения сорбции красителя (норма 

I00°/0 ); по горизонтали: время после облучения (сутки).

сколько увеличивает среднюю продолжительность жизни облученных 
животных.

Прежде чем приступить к оценке результатов опытов по изучению 
изменения сорбционных свойств исследуемых тканей, следует дать не
которую физиологическую характеристику рассматриваемых сдвигов.

Д. Н. Насонов и его сотрудники [10] показали, что после повреж
дающего воздействия сорбция витального красителя живой тканью по
вышается вследствие альтерации ее клеточных протеинов, сходной с де
натурацией in vitro, названной авторами паранекрозом. Согласно мно
гочисленным исследованиям (А. А. Браун и И. Ф. Иванов [1], С. Н. Ро
манов [14, 151 и др.), повышение сорбции, паранекроз — есть субстанцио
нальная основа местного стойкого возбуждения. Ослабление же окра
шиваемости живых тканей, по данным С. Н. Романова [15], Т. Н. Чере
пановой и И. П. Суздальской (20], М. Б. Киро [3] и др., указывает на по
вышение возбудимости и усиление резистентности к повреждающим воз
действиям. М. Е. Лобашев [7] и М. В. Яковлев [23, 24] связывают сни
жение сорбции с состоянием адаптации.

Изучение динамики изменений сорбционных свойств показало, что 
наиболее отличны по своему характеру изменения окрашиваемости коры 
больших полушарий головного мозга у крыс, получавших после облу՝ 
чения АКТГ. и у животных, не леченных после облучения. У последних 
сорбция коры больших полушарий была повышена на все сроки после 
экспозиции, т. е. имели место паранекротические изменения, указываю
щие на состояние местного стойкого возбуждения. В противоположность 
этому, сорбция той же ткани у крыс, которым вводили после облучения 
АКТГ, была снижена во все сроки обследования, что говорит о повыше-
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пип возбудимости и усилении резистентности. Снижение сорбции жи 
вой ткани после воздействии повреждающего агента Д. II. Насонов рас
сматривает как состояние превалирования репаративных процессов, свое- 
го рода гипернативацию клеточных протеинов и усиление связи с ним 
таких физиологических функций, как возбудимость и резистентность 
Следовательно, надо думать, что введение АКТГ после облучения ока 
зывает благоприятное воздействие на состояние клеток коры больших 
полушарий головного мозга. И|

Характер динамики сорбционных и iMciieiniii коры мозжечка как у 
животных, не получавших после облучения адрснокорi икот ровный гор 
мои, так и у получавших его, одинаковый, г. с. у тех и других крыс сорб 
ния этого органа на 3 5 сутки после экспозиции повышается и па 7 
Н сутки снижается. < ЙЯЙК

lie отличается также по своему характеру динамика изменении 
сорбционных свойств печени у крыс, получавших после экспозиции 
А К I I от таковых у облученных животных, нс получавших гормон. Ок 
пашиваемость печеночной ткани у обеих групи животных после об 
лучения усилена. Однако повышение сорбционных свойств печени па 
5 сутки после облучения у крыс, получавших АКТГ, гораздо выше*, 
чем у животных II । руины. Следов.।тельно, исходя из того, что зави 
симость между степенью повышения сорбции и глубиной паранекроза 
градуальна (Г. М, Зарановский и С. В. Левин (2), II. II. Суздальская 
|17|, С. II. Романов (1956) в клетках печени животных, получавших 
АКТГ, после радиации на 5 сутки наблюдаются более глубокие пара 
некротические изменения, чем у животных, не получавших после обл\ 
чения гормон.

1о же самое можно Сказать в отношении сорбционных изменений 
мышечной ткани в обеих облученных i руинах животных. Усиление окра 
шивасмости мышц па 3 сутки после экспозиции гораздо выше, чем у 
крыс, получавших AKII, по сравнению с животными, нс получавшим1г 
после облучения гормон.

Динамика и iMeiieiiini сорбционных свойств почечной ткани обоих об 
лученных । руин животных (I и II гр.) отлична по своему характеру. Для 
правильной характеристики этих отличий следует учесть особенное1ւ 
почечной ткани откладывать пей тральный красный в виде гранул. Ос 
лаб.leinie окрашиваемоеi и почечной ткани после облучения у животных, 
не получавших AKII , по видимому, происходит за счет ослабления ено 
собности клеток этой ткани и । ранулообра юванню, что по данным Д. II 
Насонова и II. П. Су щальской |12] говорит о начальных стадиях пара» 
пекро и, Исследования В. И. Красильниковой |5] показали, что после 
повреждаюп1('| о во1ДсйС1вия, koi да окрашиваемость почечной ткани ней 
ipa.iiaii.iM красителем ослаблена, сорбция дпффуты\ красителей по 
пышаекя, т. с. имеют месю паранекротическис изменения клеток ис
следуемой ткани. Исходя из этих данных надо полагать, что парапекро 
тические изменения почечной ткани крыс, получавших после облучения
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адренокортикотропный гормон, наступают позже (на 7 сутки), чем 
таковые у животных после экспозиции не получавших ЛКТГ.

Таким образом, введение ЛКТГ после облучения по-разному влия
ет на динамику сорбционных изменений исследуемых органов. Углуб
ляя паранекрогическпе изменения печени (на 5 сутки) и мышц (н i 
3 сутки после облучения) адренокортикотропный гормон оказывает бла
гоприятное воздействие на состояние клеточных протеинов коры боль
ших полушарий головного мозга, а также ока бывает некоторый поло
жительный эффект на изменения почечной ткани. И несмотря на го, что 
ЛКТГ Положительно влияет на состояние тканевых белков клеток ко 
ры больших полушарий, а также существенно не изменяет динамику 
сорбционных изменений остальных исследуемых тканей, введение АКТ! 
после облучения отрицательно воздействует на течение острого лучевого 
»аболевания, ускоряя гибель животных причины которой, по видимому, 
мало зависят или лежат вне рассматрнваемых в настоящей работе суб
станциональных сдвигов в клетках исследуемых тканей.

I В Ы II о д ы

I. Введение ЛКТГ по 10 ед. ежедневно в течение 7 суток после об 
лучения в дозе 700 р не оказывает положительного влияния па течение 
лучевой болезни, ускоряя сроки гибели животных.

2. Сорбция коры больших полушарий головного мои а у крыс, по 
думавших после облучения в дозе 700 р не оказывает положи тельного 
влияния на течение лучевой болезни, ускоряя сроки гибели животных.

3. Сорбции больших полушарий головного мозга у крыс, получав
ших после облучения ЛКТГ, снижается, г. е. повышается возбудимое it* 
н усиливается резистентность к повреждающим воздействиям. Сорб 
цпн тон же ткани у животных, не получавших ЛК IT, после облучения 
усилена, т. г. имеют место паранскротическне изменения.

4. Введение ЛКТГ после облучения существенно не изменяет харак 
тор сорбционных изменений коры мозжечка, печени, почек и мышц, ока 
шшая лишь некоторое воздействие па глубину и сроки наступления mix 

изменений.

Институт биофизики АМН СССР, 
сектор радиобиологии All ЛрмССР Поступило 27. VI 1962 г.
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H. մ փ n փ и ւ մ

Նձ/ւ//սր հհտաղոտության նպատակն Լ ուսրաէնասիրևլ աէքրենէէկորտիկո* 
տրոպ հորմոնի տքրքեցոէքքյունր որոշ հյուսվածքների սորրցիոն էիուիոիւսէքքյուն֊
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ների դինամիկայի վրա առնետների մոտ, որոնք 
ուս գա յ թա վո րման մ ահա ցոլ դոզայով։

ենթարկվել են դւսմմւս-ճա -

Փորձերը դրվել են 139 սպիտակ արու առնետների վրա։
ճառագայթային հիվանդությունն առաջա ցվել 

դայթավորիչի միջոցով 700 ռ. դոզայով,
Վիտալ ներկման մեթոդով ուսումնասիրվել Հ

է օղակաձև գամմա-ճառա- 
298,6 ռ.քր հզորությամբ։ 

գլխուղեղի կիսագնդերի կե
ղևի, ուղեղիկի կեղևի, լյարդի, երիկամների և կմախքային մկանների սորբցիոն 
Հատկությունների փոփոխությունները։ իացի նշվածից, գրանցվել են կենդա
նու քաշի, պերիֆերիկ արյան ձևավոր էլեմենտների ընդհանուր քանակի փոփո-
քսությունները և մ ահ ա ցության տոկոսը։

Կատարված փ ո րձե րը ցույց են տվել, որ ա գրեն ոկո ր տի կո տ րոպ հորմոնը 
բ արենպ աստ ազդեցություն չի ունեցել ճառագայթային հիվանդության ընթաց-
քի վրա: Ավելին, ճառագայթա վորում ից հետո ադրենոկորտ իկոտրոպ հորմոն
ստացած կենդանիներն ընկնում են ավելի կարճ ժամանակամիջոցում, քան 
հորմոն չստացած կենդանիներր։

Սո րբ ց ի ոն հատկությունների դին ամիկայի ուսումնասիրությունը ցույց է
տվել, որ ճառագայթավորումից հետո հորմոն չստացած կենդանիների մոտ 
գլխուղեղի կեղևի սորբցիան ուժեղացած է ուսումնասիրված բոլոր ժամկետնե֊ 
րում (պարանեկրոզ), որը և ըստ ա ֊

լրգռվա ծո ւթյան մասին։ Նույն օրգանի սորբցիան ճառագայթավորումից 
հորմոն ստացած կենդանիների մոտ եղել է նորմայից ցածր հետազոտ֊ 
սմբողջ ժաման ակասիջոցում, այսինքն տեղի է ունեցել տվյալ հյուսվածքի 
ածության բարձրացում և ռեղիս տենտազ անութ յան ուժեղացում հանդեպ

ճառագայթավորումից հետո հորմոնի ներարկումը կենդանիների ուղեղի
կի կեղևի, կմախքային մկանների և երիկամների սորբցիոն հատկությունների 
տեղաշարժերի բնույթը չի փոխում։

գանների սորբցիոն փոփոխությունների բնույթի վրա, որոշ ժամկե տներում 
խ որացնում է լյարդի և մկաննե րի հյուսվածքների պարանեկրոտ իկ փոփոխու
թյունները և որոշ չափով ուշացնում պարանեկրոտիկ փոփոխությունների ա- 
ռաջացումը երիկամների բջիջներում։

Այսպիսով, ադրենոկորտ իկո տ րոպ հորմոնի ներարկումը ճաոագայթավո- 
րումից հետո բացասաբար է անդրադառնում ճառագայթային հիվանդության 
ընթացքի վրա, արագացնելով կենդանիների մահացման ժամկետր, "րի պատ
ճառը, հավանաբար, քիշ է պայմանավորված վերոհիշյալ օրգանների բջիջներում 
ուսումն ասիրված и ուբ и տ անց ի ոն ա լ տեղաշարժերով։

ЛИТЕРАТУРА
I. Браун А. А. и Иванов М Ф. Архив амат. гисгол. и эмбрио л 1933, 12, I, X 
2. Зарановский Г Н. и Левин С. В. Физиолог, жури. СССР. 1963, 39, I, 81. 
3. К про Ч. Б. Вестник Ленинград, университета. 1964. I, 91.
4. Кормак Л И. В кы.: Радиобиология. М. 1958. 130.
5. Красильников В И. Физиолог жури. СССР. 1954. 10. 4. 476.
6 Ларина Ч. А.. Сажацкав Т. С. Пробл. Эн док. ри но л и гормоыотер . 1958, 4. 21֊
7. Лобашев Ч. Е. ДАН СССР. 1919. 68. 4. 79Х
8. Лазовская А. В. В кн.: Вопросы Радиобиологии, 1957. 102



1 Р<мм«м>£. h Uri 196Հ 4V, II?



էքս»|հր, h hlPH 
ր,է|| Amh»|l»»i

JWf !',{։*!՛•

Utt 67 rwy НИМИ
pvyx?tЛрмяиАКбй </Лг и Р-HW* РОН > I ..

i Hii
(КЛК'ТИЛ ч / /> 41
А, И Лгаромоя
дет в Арм^бО, ծ/ty^W
гтаришм КрЗЯОМ

ft 102Г> r. oh MWWafrr MMN #4* 
у’»нп-пезагпгачрс^ю дея’^лМЬС i4 X 
%йят< н клинике. ру^бМ'^'М 
лрлФ Г. Г. Г амбровым А 1^6' ?. 
Ж Я. Аг^поноя rtej)CrvXrf0V И" Հ f jH- 
ная где тбйр^етгк ժր^քորք4 Ж< 
rurrwrnM кафеяры arttyirr'p^Wa и iM- 
к*клллп»и Ерея»»тгкЬго УЙТЛ^|киМс 
т» »/м«гь-жг ему прпГ!гятт^т«г^:Фя‘- 
rtwp .онеята и плпгя^тс'/ чТейиг 
Hvpra аяушерггм к rtftotfcHrfhi w 
па саяятярнг><игкетгт0тегкЬ« (fr^y^b-

ft 1435 г. Л-пкгЛЧлпСсгвяч ичбип,1стся заиеаующпм ифч’яо .՝ ՛> 
кяпсклгп Мрпяпипгкпго кРй’тИтута, Которую возглавлял о гечг“ ՛ 111 > 
и» прекрасную орг.тКЙМПЮО ря^оты на Кафедре \шот/ 'Vikwmm А ՛ 
[><mnw в 194Հ г. было присвоено
bamwwpirtMt ACe’Pf Ph Ի’1վ|'

H Ю4Л г. 0!Гяэ!шггкЛ диссертацию ня соискани! учгт՝^ 
тора M*»TwTfKwru?rt наук из тему «ВлиИни^ тнмусп я ьор ,։ 
на раяяятчг маткин. В 1<И5 г. Л. Л< Аг.фонов ։ибп ՝ : fr ^ *
кафеярп^ аКУптерстпа и гКИеХологни Одесского мел ”»՝ • րղ
npw*TWH Mnnfo сил и эйер^ии в косстяновленпн клп» к ’ fT- ր' 

™ ярнк влйпи. ’,^Й /. // t dvr
^Т9в^ г. пб npifrjaincuHid МИиистергтол ялрзг

М? Агарлнлл нбзпрйтается в Ереван на яол՝ ,с’՛
>шпй э^’тнерсТпа и гинекологии Еревлнсног^ ։ ’‘1V р , ,

|йру’ Л тога Моисеевича припддле4՝^г 68 if ” 1 ՝ ։
,цт работы, посвященные вопросам рентгенеն» <’յ

‘’^^бллгин, исследования в области 5»m< ^cv . » * . <r . mi
w диагностики и * г ,м

IIR^'женбкп^ половых о^апоп, применения ՛՝■՛



122 Ашот Моисеевич Агаронов

борбы за здоровье новорожденных. Им написан учебник «Оперативно»* 
акушерство» и рецептурный справочник, являющийся для многих вра
чей акушеров-гинекологов настольной книгой.

Наряду со своей долголетней научно-педагогической деятельностью 
Л. М. Агаронов вел и общественную работу.

За большие заслуги в научно-педагогической деятельности в 1961 г 
Указом Президиума Верховного Совета Армянской ССР А. М. Агароно- 
ву присвоено почетное звание заслуженного деятеля науки.

Имя профессора А. М. Агаронова известно далеко за пределами на
шей республики. Он неоднократно принимал участие и выступал с до
кладами на международных и всесоюзных конференциях и съездах, из
бирался членом правления Всесоюзного общества акушеров-гинекологов, 
был членом редакционного совета журнала «Акушерство и гинекология», 
членом редколлегии «Журнала экспериментальной и клинической медици
ны» АН АрмССР, председателем Армянского Республиканского общест
ва акхше в-гннекологов.

Ашот Моисеевич был крупным клиницистом, опытным организатором 
здравоохранения, большим ученым и блестящим педагогом.

Великолепный врач, прекрасный оператор, чуткий и внимательный 
товарищ, строгий требовательный научный руководитель — таким его 
знают товарищи по работе и друзья. Только за последние восемь лет 
под руководством Л. М. Агаронова написаны и защищены одна доктор
ская и 4 кандидатских диссертации и находятся в стадии завершения две* 
докторских и одна кандидатская.

Преждевременная смерть А. М. Агаронова — большая утрата для 
медицинской общественности нашей республики.

Светлая память о дорогом Ашоте Моисеевиче Агаронове навсегда 
сохранится в сердцах его многочисленных товарищей, друзей, учеников 
л общественности нашей республики. ՛
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