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ФУНКЦИЯ ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА СЕРДЦА В УСЛОВИЯХ 
ПРОГРЕССИРУЮЩЕЙ НАГРУЗКИ НА ЛЕВЫЙ ЖЕЛУДОЧЕК 

И ЛЕВОЖЕЛУДОЧКОВОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Для более или менее значительных отрезков времени минутные 
объемы правого и левого желудочков равны друг другу. Значительное 
преобладание дебита правого желудочка над дебитом левого в тече
ние нескольких минут привело бы к смерти от отека легких и, вместе с 
тем, левый желудочек не может выбрасывать больше крови, чем посту
пает в него из правого желудочка через малый круг. Однако приспосо
бительные механизмы, при помощи которых достигается это равенство 
минутных объемов желудочков в норме и патологии, могут быть резко 
различными. Если не принять во внимание колебания, связанные с фа
зами дыхательного цикла, то можно сказать, что в нормальных услов-ия.х 
левый желудочек при каждом сокращении выбрасывает примерно столь
ко крови, сколько поступило в малый круг из правого желудочка, и, та
ким образом, объем крови и давление в системе остается на постоянном 
уровне.

В условиях левожелудочковой недостаточности, когда от сокраще- 
ния к сокращению ударный объем левого желудочка снижается, может 
возникать временное преобладание дебита правого желудочка. Эта дис
пропорция быстро приводит не только к увеличению объема крови в 
легочных сосудах и левом предсердии, но и к повышению давления в 
этих отделах. Повышенное сопротивление в малом круге становится 
фактором, ограничивающим ударный объем правого желудочка, а уве
личение давления наполнения в левом предсердии и давления в левом 
желудочке в конце диастолы выступает как фактор, мобилизующий 
резервные возможности левого желудочка посредством его дилятации. 
В итоге может вновь устанавливаться равенство ударных объемов же
лудочков. Однако это новое равновесие па патологическом уровне со
провождается застоем и гипертонией в малом круге с более или менее 
выраженным нарушением функции внешнего дыхания.

В дальнейшем, если левожелудочковая недостаточность углубляет
ся, а гиперфункция правого желудочка обеспечивает достаточно высо
кий ударный объем, несмотря на высокое давление в легочной артерии, 
то вновь могут возникать периоды диспропорции, которые завершаются 
новыми периодами равновесия с еще большей степенью застоя в малом 
круге и нарушения внешнего дыхания. Клинически периоды диспропор
ции, по-видимому, соответствуют острым приступам сердечной астмы, а 
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длительные периоды «равновесия на патологическом уровне» соответ
ствуют обычной картине левожелудочковой недостаточности, когда боль
ной много часов подряд находится в положении ortopnoe, связанном с 
тяжелой одышкой и застоем в легких.

Итогом процесса могут быть три различных исхода.
1. Левожелудочковая недостаточность устраняется, происходит раз

грузка малого круга и нормализация функции внешнего дыхания.
2. Левожелудочковая недостаточность сохраняется или прогресси

рует. В результате гиперфункции правого желудочка застой в малом 
круге приводит к развитию отека легких и смерти от гипоксии.

3. Развивается недостаточность правого желудочка, его ударный и 
минутный объем падают и, несмотря на снижение функциональных воз
можностей левого желудочка, происходит разгрузка малого круга с от
носительным восстановлением функции внешнего дыхания и одновре
менным развитием застоя в большом круге.

Таким образом, если даже диспропорция ударных объемов желу
дочков устраняется за счет недостаточности правого желудочка с раз
витием отеков и асцита, то такой результат имеет определенное поло
жительное значение, так как даст возможность организму и врачу вы
играть время для обеспечения в будущем более совершенных форм 
компенсации.

Эти теоретические соображения, основанные главным образом на 
клинических наблюдениях, могут быть проиллюстрированы примером 
из экспериментальной работы Хауторна, Браунли и Спелмона [5], кото
рые показали, что если у собак с длительно существующей аортальной 
недостаточностью произвести сужение обоих почечных артерий, то в 
ближайшие двое суток, в связи с увеличением сосудистого сопротивле
ния, возникает синдром острой слабости левого желудочка и все живот
ные погибают от отека легких. Однако если до сужения почечных арте
рий создать дефект в межпредсердной перегородке и, таким образом, 
' аранее переключить .повышенное давление, возникающее в левых по
лостях сердца, на вены большого круга, то после сужения почечных ар
терий все собаки остаются живыми. У них развиваются явления хрони
ческой декомпенсации—увеличение размеров сердца, повышение веноз
ного и артериального давления, отеки конечностей и брюшной стенки, 
асцит, гидроторакс. Эти экспериментальные данные подводят определен
ную базу под старое наблюдение клиники, что период декомпенсации, 
обусловленный острой перегрузкой левого желудочка, без застойных 
явлений в большом круге, субъективно и объективно характеризуется 
наиболее тяжелым состоянием больного. С появлением увеличения пе
чени, отеков, асцита и других признаков декомпенсации по правожелу
дочковому типу состояние больных улучшается.

Изложенное показывает, что соотношение сократительной ункции
правого и левого желудочков может играть важную роль в развитии не
достаточности сердца и определяет ее исход.
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Цель данной работы состояла в том, чтобы выяснить, при каком 
уровне нагрузки на левый желудочек возникают изменения гемодина
мики правого желудочка и чем характеризуется его гемодинамика при 
левожелудочковой недостаточности.

Нагрузка на левый желудочек осуществлялась в острых опытах на 
собаках путем создания постепенно прогрессирующего стеноза устья 
аорты. При этом правая плевральная полость животных вскрывалась 
разрезом по пятому межреберью от парастернальной до параверте- 

|.бральной линии. Далее выделялась восходящая аорта и под нее непо
средственно в выходном отделе подводилась лигатура—гибкая проволо
ка в полихлорвениловой оболочке с наружным диаметром 2 мм. Концы 
этой лигатуры проводились через специальную канюлю [3] из полиэти
лена и фиксировались зажимом на шляпке так, чтобы лигатура облегала
аорту, но не сужала ее. Зонд для регистрации давления в левом желу
дочке вводился в его полость через одну из ветвей верхней легочной 
вены. В правый желудочек зонд вводился через яремную вену и правое 
предсердие. На левый желудочек нашивался ртутно-резиновый датчик 
для измерения длины окружности левого желудочка. Провода, присое
диненные к датчику, выводились на поверхность грудной клетки. Опера
ционная рана зашивалась. В дальнейшем давление в полостях левого и
правого желудочков измерялось с помощью электроманометров типа 
«Баровар» (фирмы «Альвар») и регистрировалось на чернильнопишу
щем приборе той же фирмы типа «Визограф».

Одновременно с давлением регистрировалась длина окружности 
левого желудочка по методу Рашмера [6] в модификации С. М. Шенде- 
рова и В. А. Портяного. Минутный объем крови определялся по методу 
Фика. Все показатели регистрировались до сужения аорты, а затем— 
при различных степенях стеноза. Поэтапное сужение аорты производи
лось путем подведения под зажим, фиксировавший концы лигатуры, ко
нического стержня. На этом стержне имелись расположенные на рас
стоянии 1 см друг от друга пазы, в которые хорошо входила суживаю
щая лигатура. На уровне первого паза этот «стенозирующий» стержень 
имел диаметр 4 мм, на уровне второго—6 мм, на уровне третьего—8 мм 
и т. д. до 16 мм. Продвигая стержень таким образом, чтобы лигатура 
перемещалась из каждого паза в соседний, мы имели возможность по
этапно создавать прогрессирующий стеноз аорты, при котором сечение 
просвета аорты могло составлять от 80 до 5% своей исходной величины. 
На основании данных о внутрижелудочковом давлении и минутном 
объеме рассчитывалась так называемая общая работа сердца (\\ общ.), 
которая равна произведению среднего систолического давления в желу
дочке на минутный объем.

В табл. 1 представлены средние величины, полученные с 22 опытов, 
характеризующие динамику давления и общей работы обоих желудоч
ков сердца в процессе прогрессирующей гиперфункции и последующей 
недостаточности.
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и левого желудочков при изометрическом варианте
ирогргс ги - ;и и,’вызванной экспери ментальным стенозом :՜>բոէ

Мввутныв объем в мл
Среднее давление изгнания в 

лев. жел. в мм рт. ст.
Общая работа лев. жел. (W 

общ.) в кгм мин.
Среди. Дайл, изгнания в пр 

жел. в мм рт. ст.
Общая работа правого жел. 

(W общ.) в кгм/мин.

4682 4031 3340 3670 3354

пр. жел.
X 100

106,0

5,85

19,0

1,057:

18,1

116,5 117,5

6,25 6,16

19,9 19,5

1,0612 1,0246

16,9 16,9

135,7 129

6,06

18,8

3947 3277

153,6 198,7

8.11 8.79

20,4 33,2

1,23761,0023 1,05821,4491

18,2 16,6

3326

91,3

4,04

22,6

1,001

25.2

Из данных, приведенных в таблице, следует, что в условиях нашего 
эксперимента у «нормальных» наркотизированных собак среднее дав
ление в полости правого желудочка составляло 19 мм рт. ст., а общая 
работа—1,05 кгм/мин., т. е. примерно 18% от общей работы левого же
лудочка.

При закрытии просвета аорты на 20—50%, когда среднее давление 
в левом желудочке возрастало на 10—44%, а его работа—на 3—38%, 
давление в полости правого желудочка и его работа в среднем для всей 
группы опытов существенно не менялись. Только при закрытии попереч
ного сечения аорты на 90 и более процентов, когда среднее давление в 
..евом желудочке возросло на 87%, а его общая работа—на 50%, воз
никло повышение давления и в общей работе правого желудочка; сред
нее давление в нем возросло до 33 мм рт. ст., общая работа—до 1,44 кгм, 
что составляло 16% работы левого желудочка.

Графики на'рис. 1* отражают результат всех определений макси
мального систолического давления в правом желудочке (а) ив левом 
желудочке (б) и показывают зависимость этого показателя от степени 
стеноза. Из данных графиков следует, что до сужения аорты максималь
ное давление в правом желудочке составляло в среднем 26 мм рт. ст., 
подъем давления в правом желудочке у отдельных животных отмечался 
при сужении аорты на 80—90% и при давлении в левом желудочке 
200 мм рт. ст. Однако в среднем у всей группы максимальное давление 
в правом желудочке увеличилось лишь при закрытии поперечного сече
ния аорты более чем на 90%, когда максимальное систолическое давле
ние в левом желудочке составляло 250 мм рт. ст.

После устранения стеноза аорты давление в правом желудочке и его 
работа, как правило, возвращались к исходному уровню.

Из полученных данных следует, что при прогрессирующем увеличе
нии сопротивления изгнанию крови в аорту и при соответствующем уве 
личении давления в левом желудочке, давление в правом желудочке и его
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Рис. 1а. 6. Динамика максимального систолического дав
ления в правом желудочке (А) и в левом желудочке 
(6) при прогрессирующем стенозе аорты. Р —давление в мм 
рт. ст., S — степень уменьшения поперечного сечения устья 

аорты в процентах по отношению к исходному.

работа длительное время остаются нормальными и увеличиваются лишь 
при очень высоком уровне давления в левом желудочке.

Эта сторона дела определенно выступает при анализе кривых дав
ления, параллельно записанных в левом и правом желудочках, и пред
ставленных на рис. 2.

Можно видеть, что при закрытии поперечного сечения аорты на 86%. 
когда систолическое давление в левом желудочке повышено, а диастол и- 
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ческое нормально, давление в правом желудочке также нормально. 
Лишь в первую минуту после закрытия поперечного сечения аорты на 
95%, когда систолическое давление в левом желудочке достигло 250 мм 
рт. ст., а диастолическое возросло до 25 мм (1), впервые возникло по
вышение давления в правом желудочке. Пять минут спустя, когда дав
ление в левом желудочке возросло до 300/30 мм рт. ст., систолическое 
давление в правом достигло 57 мм рт. ст., т. е. увеличилось в четыре раза 
по сравнению с нормой. Не лишено интереса, что в этом случае, как и.

ICO /4 5 Հ/-Օ9U----- 1 секунда
поперечное сечение устья аорты о /о по 

. отношению к норме

Рис. 2. Кривые давления в правом (а) и левом (6) желудочках при значи
тельном стенозе аорты в опыте № 19. До создания стеноза аорты давление 

в правом желудочке 14/2, в левом—72/10 мм рт. ст. При закрытии 86% 
поперечного сечения аорты давление в правом желудочке не изменилось, 
в левом желудочке доходило до 116/10 мм рт. ст. При закрытии 95% по
перечного сечения аорты через 1 мин. давление в правом желудочке уве

личилось до 27/5 мм рт. ст., а давление в левом желудочке достигло 250/25 
мм рт. ст. Через 5 мин. давление в правом желудочке равнялось 57/2. в 

левом—300/30 мм рт. ст.

в других, быстро возникшее увеличение нагрузки на правый желудочек 
вначале (на первой минуте) характеризовалось увеличением диастоли
ческого давления до 5 мм,'а затем (на 5 минуте) диастолическое давле
ние нормализовалось, но возникло явление альтернирования—за силь
ным сокращением следовало слабое. В левом желудочке в этот период 
явлений альтернирования не наблюдалось.

Таким образом, критический уровень систолического давления в ле
вом желудочке, при котором начинается подъем давления в правом 
желудочке, располагался в наших опытах в диапазоне 200—250 мм рт. 
ст. Понятно, что эта величина в значительной мере зависит от условий 
эксперимента. При более постепенном нарастании сопротивления в аор
те и отсутствии наркоза «критический уровень давления» в левом желу
дочке, по-видимому, мог бы быть выше, подобно тому, как это бывает 
при стенозе аорты и гипертонии у человека.

Следует особо подчеркнуть, что давление в правом желудочке всег
да повышалось после повышения диастолического давления в левом же- 
лудочке, дилятации левого желудочка, возникновения явлений альтер
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нирования или бигемении, т. е. после развития левожелудочковой недо
статочности.

Такую ситуацию можно отметить при анализе кривых давления 
опыта 17 (рис. 3), в котором через 1 мин. после закрытия поперечного

мм
37 СТ-
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Рис. 3. Кривые давления в правом (а) и в левом (б) желудочке и длина 
окружности (в) левого желудочка при прогрессирующем стенозе аорты в 
опыте №17. 1. До создания стеноза аорты давление з правом желудочке 
равнялось 19/2 мм рт. ст., в левом—50/2 мм рт. ст., длина окружности ле
вого желудочка—183 мм в диастоле и 179 мм в систоле. 2. Через 5 мин. 
после закрытия 48% поперечного сечения аорты давление в правом желу
дочке то же, в левом желудочке увеличилось до 100/12 мм рт. ст., длина 

окружности левого желудочка увеличилась до 187 мм в диастоле, а в си
столе осталась на прежнем уровне, т. е. амплитуда сокращении увеличи
лась с 4 до 8 мм. 3. Через 1 мин. после закрытия 77% поперечного сечения 
аорты давление в правом желудочке равнялось 33/3 мм рт. ст., давление в 
левом желудочке—210/20 мм рт. ст.; длина окружности левого желудочка 
при этом увеличилась до 198 мм в диастоле и 197 мм в систоле, амплитуда 

сокращении сердца, следовательно, резко снизилась до 1 мм.

аорты на 77% (рис. 3) возникшая дилятация левого желудочка* 
амплитуды его сокращений, увеличение в нем диастолического

сечения 
падение 
давления сопровождалось возникновением подъема давления в правом 
желудочке, а также явлениями альтернирования в правом желудочке, 
хотя в левом желудочке таковые изменения отсутствовали.
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Разница сократительной функции желудочков на данном этапе 
этого процесса, по-видимому, зависит от того, что увеличение нагрузки 
па левый желудочек происходило постепенно, а правый желудочек ока
зался в условиях повышенной нагрузки внезапно—сразу же после того, 
как возникла недостаточность левого желудочка.

Подобная ситуация не исключена и в условиях патологии человека, 
когда в условиях длительного существующего стеноза аорты, коаркта
ции или гипертонии развившаяся в течение сравнительно короткого от
резка времени недостаточность левого желудочка приводит к резкому 
повышению нагрузки на неадаптированный правый желудочек. В ре
зультате может возникнуть состояние, характеризующее недостаточ
ность обоих желудочков сердца. Развивается дилятация левого желу
дочка; амплитуда сокращений и систолическое давление в нем падает, 
а диастолическое давление повышается — появляются все признаки ис
тощения сократительных возможностей левого желудочка—его недоста
точности. Одновременно развивается перегрузка и недостаточность пра
вого желудочка, выражающаяся повышением систолического и диасто 
лического давления и явлением альтернирования.

Такое развитие событий может завершиться либо развитием отека 
легких, либо тем, что недостаточность правого желудочка оказывается 
относительно более выраженной, чем недостаточность левого, и возник
шая вследствие этого разгрузка переводит процесс в фазу хронической 
чравожелудочковой недостаточности.

При оценке данных, характеризующих соотношения между левым 
и правым желудочками сердца в процессе его компенсаторной гипер
функции и недостаточности сердца, следует иметь в виду, что гемодина
мика левого желудочка может влиять на гемодинамику правого желу
дочка по меньшей мере тремя путями.

I. Путь гидравлической передачи давления состоит в том, что 
подъем диастолического давления в левом желудочке приводит к повы
шению систолического давления наполнения в левом предсердии. До 
определенного предела подъем давления в предсердии не приводит к 
ретроградному забросу крови в венозную часть русла самого круга, так 
как этому препятствует сокращение сфинктеров легочных вен. Однако, 
когда давление в предсердии превышает 20 мм рт. ст., этот защитный 
механизм оказывается не эффективным и возникающий ретроградный 
заброс приводит к повышению давления в легочных венах (В. С. Гур- 
финксль, Л. Л. Капуллер, М. Л. Шик [1]).

Ретроградный заброс и давление как в предсердиях, так и в легоч
ных венах особенно значительно возрастает в условиях, когда вслед
ствие дилятации левого желудочка возникает функциональная недоста
точность атриовентрикулярных клапанов. Повышение давления в легоч
ных венах посредством гидравлической передачи может приводить к по
вышению давления в легочных капиллярах и артериях, создавая, таким 
образом, увеличенную нагрузку на правый желудочек. Путь гидравли
ческой передачи через малыГ։ круг играет известную роль, однако зна
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чение его ограничено существованием рефлекторного механизма, кото
рый включается при повышении давления в левом предсердии и легоч
ных венах путем сужения легочных артерий и артериол, ограничивая 
приток крови к легочным капиллярам, создавая одновременно увеличен
ную нагрузку на правый желудочек.

II. Путь рефлекторной передачи давления обеспечивается так назы՝ 
ваемым рефлексом Ф. Я. Китаева [2], который возникает с барорецепто
ров левого предсердия и легочных вен и приводит к сужению легочных 
артериол. Экспериментально этот вено-артериальный сосудо-суживаю- 
щий рефлекс малого круга был изучен Ван-Богертом и сотрудниками [4]. 
Его афферентное звено представлено афферентными волокнами блуж
дающего нерва, а эфферентное—сосудосуживающими симпатическими 
волокнами. Рефлекторное сужение артериол и мелких артерий малого 
круга при недостаточности левого желудочка предотвращает скопление 
крови в легочных капиллярах и в конечном счете предупреждает разви
тие отека легких. Одновременно уменьшается и приток крови к функ
ционально несостоятельному левому желудочку. Обратная сторона реак
ции состоит в том, что возрастает сопротивление кровотоку в легочной 
артерии и возникает перегрузка правого желудочка.

է 0
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Рис. 4. Соотношение давлений в правом и левом желудочке при значи
тельном стенозе аорты в опыте №21. До создания стеноза аорты давление 
в правом желудочке равнялось 25/5, в левом желудочке—108/4 мм рт. ст. 
Через 5 мин. после закрытия 80% поперечного сечения аорты давление 
в правом желудочке то же, давление в левом желудочке—140/0 мм рт. ст. 
Через 5 мин. после закрытия 90% поперечного сечения аорты давление в 
правом желудочке—32/5 мм рт. ст., а в левом желудочке—180/0 мм рт. ст. 
Через 5 мин. после закрытия 97% поперечного сечения аорты давление в 
правом желудочке равнялось 64/5, в левом—316/8 мм рт. ст., наблюдается 
альтернация. Сразу после снятия стеноза давление в левом желудочке 
снизилось до исходного уровня, давление в правом желудочке составляло 
60/7 мм рт. ст. Спустя 5 мин. после снятия стеноза давление в правом же
лудочке снизилось до исходного уровня, систолическое давление в левом 
желудочке равнялось 72 мм рт. ст., а диастолическое—18 мм рт. ст. Еще 

3 мин. спустя сердце остановилось.

Наши данные заключают в себе новое доказательство существенной 
роли разбираемого рефлекторного механизма в перегрузке правого же
лудочка при недостаточности левого.

Как указывалось выше, после снятия стеноза аорты давление в ле
вом желудочке падает. Если бы подъем давления в правом желудочке 
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зависел только от гидравлической передачи давления, то давление в нем 
также должно было бы снизиться. Однако в ряде опытов мы наблюдали с
иную динамику. Несмотря на устранение стеноза и падение давления в 
левом желудочке, давление в правом желудочке в течение некоторого 
времени оставалось повышенным. Кривые давления на рисунке 4 отра
жают результаты одного из таких экспериментов и показывают, что при 
закрытии поперечного сечения аорты более чем на 95% систолическое 
давление в левом желудочке достигало 316 мм, а в правом—64 мм рт. ст. 
с явлениями альтернирования. Через 1 мин. после устранения стеноза 
давление в левом желудочке упало до 90 мм рт. ст., а в правом осталось 
на уровне 60 мм рт. ст., т. е. было более чем вдвое выше исходного. Явле
ния альтернирования исчезли. Понятно, что такое «следовое» повышение 
давления в правом желудочке при нормальном давлении в левом может 
быть объяснено лишь инертностью сосудосуживающего рефлекса, ко
торый осуществляется в течение некоторого времени после того, как ис
чезает вызвавший его раздражитель и тем самым ограничивает приток 
крови в малый круг в условиях, когда данная реакция утратила приспо
собительное значение. • . : . Д йЗ

III. Путь прямой передачи давления, по мнению Ротбарда с сотруд
никами [6], также может играть определенную роль, и состоит в том, что А 
в условиях преимущественно изометрической гиперфункции левого же
лудочка межжелудочковая перегородка, находящаяся в состоянии вы
сокого напряжения, втягивается в полость правого желудочка. При этом 
свободная или внешняя стенка правого желудочка в той или иной мере 
противостоит смещению перегородки, так как давление напряженной 
перегородки передается на эту мышечную стенку через несжимаемую 
жидкость. Этим обстоятельством исследователи объясняют так назы
ваемую содружественную гипертрофию правого желудочка при «изоли
рованной» гиперфункции левого. Нам представляется, что все три упо
мянутых фактора могут .играть роль в содружественной гипертрофии
правого желудочка при гипертонии и других заболеваниях.
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ib րացվածքի Հարաճուն նեղացման ժամանակ ձախ և աջ փորոք֊ 
ների հ ե մ ո դին ա մ ի կա յ ի ղուղրնթաց հ ե տ ա ղո տ ութ յունն ե րր ցույց են տվել, որ 
աջ փորոքի մեջ ճնշման բարձրացումը և նրա աշխատանքի ուժեղացումր ծա
գում է այն ժաւ) անակ, երբ ձախ փորոքում մաքսիմալ ճնշումը բարձրանալով
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հասնում է 200 — 250 մմ սնդիկի սյան և զարգանում է ձախ փորոքալին ան
բավարարություն, որն արտահայտվում է նրա լայնացմամբ, մկանների կրծ-
կումների ամպլիտուդա աиտոլի կ ճնշման բարձրադմամբ

Աորտայի բացվածրի նեղացման և ձախ փորոքում բարձրացած արյան
ճնշման վերացումը որոջ ժամանակամիջոցում ուղեկցվում է աջ փորոքում ար
քան ճնշման բարձրա ցմ ամ բ։

Նյութի վերլուծում ր թույլ Է տալիս առանձնացնել 3 հիմնական մեխա
նիզմներ, որոնց միջոցով ձախ փորոքի հ ե մ ո դին ա մ ի կան ներգործում է ա о փո
րոքի հեմոդինամիկայի վրա, հիդրավլիկ փոխանցումը փոքր շրջանառության 
միջոցով, թոքային ալվեոլների ռեֆլեկտոր նեղացումը և ճնշումր միջփորո֊ 
բային միջնապատի կողմից։
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այնպիսի տոքսիկ նյութեր, որոնք կարող են առողջ կենդանու մոտ առաջաց

նել ճառագայթային հ ի վան դո ւթ յան ր հատուկ սիմպտոմներ։ Վ. Գ. Ռւսգուգ- 
կինր ցույց է տվել, որ արյան խա չաձև փոխներարկման մեթոդր առողջ շնից 
ճառագայթվածին, թողնում է բուժիչ ազդեցություն։ II. Ա. Հակոբյանի և նրա 
աշխատակիցների (1961) ա շխ ա տ ան քն եր ի ց հայտնի է, որ ճառագայթավոր

ված կենդանիների ոչ միայն արյան, ււէ յ չԼւ ստամոքսահյութի նե րարկ ումր 
առողջ կենդանիներին, վերջիններիս (ռեցիպիենտի) մոտ առաջացնում է արյան 
կազմի, սրտի, աղեստամոքսային տրակտի գործունեության ինչպես նաև մաշ

կի թափանցելիության սպեցիֆիկ փոփոխություններ։

ճառա գայթավորմ ան ազդեցության տակ փոփոխվոււէ է կենդանու 
միայն արյան կազմր, ա յ չ և ԷՆԱ֊ր (Ն. Ա. (հոգա, 9*. Ա. Նաչերգա 1961)։ Ւսկ 
սյյն հարցր, թե ինչպես է փո խվում ԷՆԱ֊ր ճա ռա դա յթ ա վո ր վա ծ կեն գանու 
սւրյունր առողջին նե րա րկե լուց, որքան մեզ հայտնի է, չի ուսումնասիրված։

Հայտնի է նաև, որ ԷՆԱ֊ր փոխվում է մի շարք հիվանդությունների ժա

մանակ, ինչպես նաև տարբեր ֆ ի զի կ ո ֊ քի մ ի ա կան ազդեցություններից։ Օրի

նակ, էր ի տ ր ո ց ի տն ե ր ի նստեցումր ավելի ա րա դանում է и ոսնձա յին ն յութ ե ր ի 
ավելացման ժամանակ (շաքար, ծվի սպիտակուց, ժելատին և այլն)։ Էստ 
որոշ աշխատանքների ԷՆԱ֊ր կա պված է է րի տ ր ո ց ի տն ե ր ի ա գ լյո ւտ ին ա ց ի ա յի 
հատկության մեծացման հետ։

0 լին ի ց ի и տն ե րի մոտ այդ ռեակցիայի նշանակության մասին կան տարա
կարծիքներ։ Ոմանք գտնում են, որ այն ունի գիագնոստիկ և պրոգնոստիկ 
նշանակություն, համարում են օրգանիզմ ի րնգհանուր վիճակի ցուցանիշ, որր 
փոփո խութ յան է ենթա րկվում հ ի վան գո ւթյունն ե ր ի Ժամանակ, ինչպես լեյկո- 
ցիտար ֆո րմ ուլան և ջերմաստիճանային կորր։

Չն ա յած ԷՆ Ամն որոշումր գործնականում մեծ կիրառություն ունի, սա

կայն դրականության մեջ մինչև այժւ! նրա մեխանիզմր բավարար չափով չի 
'■գար զա բանված։ Չկա րնդհանուրի կողմից րն գունվա ծ տ ե и ութ յուն, որ բավա

րար չափով բացատրի այգ ռեակցիայի մեխանիզմր։

հ՝. Ի. Ոուրչինսկին (1946) էրիտրոցի տների նստեցման ֆենոմսնր դիտում 
• տեսանկյունից, այն կապե լով արյան и պ ի տ ա կոլցա յին
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ֆրակցիաների փոփոխությունների հետ և բացատրեյով կոա գույյացիայի

սկզբունքներով։ Ն I
Մոսկվայի Պետական հլսմայսարանի Բարձրագույն ներվային գործունեու

թյան ֆիզիոլոգիայի ամբիոնի աշխատակիցների ուս ումն ա и ի ր ութ յունն ե ր nd 
պարդվ ել է, որ մագնիսական գաշտն ազգում է օրգանիզմ ի մի շարք ֆունկ

ցիաների վրա։ Նրանք ձկների վրա մշակել են պա յմանական ոեֆլեքսներ մազ- 
նիսի ա ղգեցության նկատմամբ և ցույց են ավել, որ մագնիսական դաշտի ազ-

թյան համար ա

ուղեղի որոջ

օրգան, այն ա մ ենուրեք 
հատվածի ( միջանկյալ

ուղեղի) վրա։

Մ ագնիսական գա շտ ում արյան էր ի տ րո ց ի տն ե ր ի 
թյան փոփո խութ յան ուսումնասիրությամբ դրաղվել են 

նստեցմ ան արագո.- 
նաև ՍՀ Պ. Մագենգո-

վիչյԿ 0. ՍՀ Շերստենևան, Ն. Աստաբացյանր։
Մեր փո րձե րր նպատակ են ունեցել պ ա րզելու, թե ինչպես կփ ո խվի ԷՆԱ֊ ր

ճառագայթավորված կենգանուց արյուն ստացած կեն գանոլ մոտ, մագնիսա

կան գաջտում և նրանից գուրս։ • \
Այդ աշխատանքները կունենան որոշ նշանակություն ճառագայթային 

՝ ի վան գության մեխանիզմի պարզաբանման, ինչպես նաև վերջինիս ախտո 
րոշմս/և և պրոգնոստիկա լի համար։ /• (xf

// ւս ումն ա и ի րութ յուններր կատարվել են մինչ ճառագա լթ ավորոլմ ր և ճա 
ոա գա յթ ա յին »իվան գութ յան դինամիկայում, ինչպես նաև արյան փոխներարկ

ման տարբեր օրերին։ ԷՆԱ֊ն որոշվել է Պ անչենկովի մեթոդով, այն տարբե

րությամբ, որ արյուն ուէ լի պիպետկաների մի մասը դրվել է 1300 էռստեդ 
մ ա գն իս ակ ան գաշտի տարբեր բևեռներում և երկու բևեռն եր ի մեջտեղում, իսկ 
մյուս մասը մագնիսական դաշտից գուրս' որպես կոնտրոլ։

Փորձերը դրվել են 6 շների վրա, յուրաքանչյուր փորձի համար վերցրել 
ենք 2-ր։ Նախ և առաջ որոշվել է բոլոր շների մոտ ԷՆԱ-ր մագնիսական գաշ- 
տում և նրանից գուրս ։!ինչև արյան փոխներարկումը և ապա փոխներարկու֊ 
մից >ետո 1,4, ծ, 15, 20-րդ օրերին։ Փորձերին դուդահեռ ուսումնասիրվել է 
շների ընդհանուր վիճակը,, ջերմությունը, պուլսը, շնչառությունը, արյան 
մորֆոլոդիական կազմը.և այլն։ Էրիտրոցիտների նստեցման ընթացքը ու

սումնասիրելու նպատակով նշումները կատարվե1 են 30 րոպեն մեկ, յուրա
քանչյուր փորձ գրվել է 2 մամ տևողությամր։

Օլակետային տվյս^ներ ստանալուդ հետո մեկ այլ շան ճառագայթավորի 
ենք ՌՈՒՄ-11 ապարատով, հետևյալ պայմաններում' հոսանքի լարվածու- 
թյունր' 187 կիլովոլտ, հոսանքի ուժր 15mA, ֆիլտրը' 0,5 Qu —0,1 Al, մաշ- 
կաֆոկուսային հեռավորությունը 100 սմ, ընգհանուր դոզան 1500 ռենտգեն։

ճառագայթավորումից անմիջապես հետո երկու ենթափորձային ինչպես 
նաև 3-րդ ճառագայթավորված գոնոր շանր պառկեցրել ենք օպերացիոն սե
ղաններին և տեղական անգգայացման պայմաններում զարկերակներից 
femoralis> բաց ենք թողեք 500 մ/ արյուն (շրջանառության մեջ գտնվող արյան 
50 տոկոսը) և անմիջապես կատարեյ խաչաձև փոխներարկում ագգրային 
երակների (vena femoralis) մեջ։ Այսպիսով, փոխներարկումից փորձնական 
շներից մեկը ստանում է ճառագայթավորված կենդանու արյուն, իսկ մյուսը 
աոոգջ, Այդ կենդանիների արյան կազմը և հատկապես ԷՆԱ-ր ուսումնասիր- 
УА/ է փոխներարկումից հետո' 15—20 օրվա րնթացքում, որից հետո նրանց'
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կոնտրոլ, այսինքն ինտակտ շան հետ միասին' ճառագա յթ ավորել ենք միև

նույն պ այ։) անն երում, նույն դուլայովև որից վերոհ իշյալ ուսումնասիրություն֊ 
ներր շա րունակել ճառագա յթա յին հիվանդության դին ա մ ի կա յո ւմ:

Փորձի արդյունքներից պարզվեց (նկ. 1 որ մինչև ճա ոա դա յթ ավո րված 
կեն դան ու ց արյան փոխներարկում ր մագնիսական դաշտի ինչպես հ յուս ի и ա - 
յին, նույնպես և հարավային րևերմևերի ազդեցության տակ ԷՆԱ֊ր նո րմ այի 
նկատմամբ մԼծանում է մոտ երկու անդամ, մինչդեռ երկու բևեռների մեջտե֊ 
դում մնում / համարյա անփոփոխ։

կեն֊

30

Նկ» էնաաոոդ^ կենդանու դ արյուն 
սծ շան մոտ մադնիսական դաշտում 
նից ղուրս արյան փոխներարկման

ճառ ադայJf արորվածԷՆԱ-ր

•fտդնիսական դաշտում և նրանքւց դուրս
արյան էիո խն ե ր ար կմ ան ւոարրեր փրերինէ

• — . մ ադնիսսւկան դտշտիւյ դուրսք ---  • — Տ
րևԼոք ---  • • . ---  N րեևո9--- -----  ---  2 րե֊

տարրեր օրերին, ---  մադնիսսւ
դու ր и ।--- • ---- • Տ ր ևե ո , — •

ն դաշտ ի у
• --- N

t/bnt--- ------ --- 2 բևեռների (Տ և N)
•/երւնԼրի (Տ և N ) մեհտեդում։

ճառագայթավորված կենդանուց արյուն ներա րկելուց հետո էլ տարբեո 
բևեռների մոտ եղած այդ հարաբերությունր շա րուն ա կվում է պահպանվել: 
Փոխներարկման 4— 8֊րդ օրերին պատկերր փ ո խվում է. երկու տարբեր բևեռ
ների մեջտե դում տեղավորված պիպետկայում ԷՆԱ֊ր խիստ արգելակվում է: 
Ա.յսպես, եթե մագնիսական դաշտից դուրս այդ օրր ԷՆԱ-ր տատանվում է 
23 մմ֊ի սահմաններում, իսկ Տ և N բևեռների մոտ 31 մմ է, ապա երկու բևեռ
ների մեշտեդում այն կազմում է րնդամենր 11 մմ, այսինքն նորմայի նկատ
մամբ դանդաղում է ավելի քան երկու, իսկ աոանձին բևեռների նկատմամբ 
մոտ 3 անդամ։

Փոխներարկման 15 — 2Ս֊րգ օրերին ելա կետա յին վիճակր համ ար յա վերա
կանգնվում է, ԷՆԱ֊ն իջնում է ինչպես մագնիսական դաշտի տարբեր բևեո-
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ների մոտ, այնպես և բևեռներից դուրս։ Վերականգնվում է նաև մագնիսական

բևեռների մ եջտեդի ազդեցության ելակետային պատկերը։

Կ ոն տ ր ո լ փ ո րձե րում հետազոտվող կեն գան ուն ներարկել ենք ոչ թե ճառա

գայթավորված ոյյլ նույն ծ ավալով նորմալ ինտակտ կեն գան ու արյուն։ Նէ» 
2~ից երևում է, որ ((առողջ։) արյան ներարկման դեպքում էլ տեղի է ունենում 
էՆԱ-ն փոփոխություններ ինչպես մագնիսական դաշտում, նույնպես էլ նրանից 
դուրս։ Սակայն աձս փոփոխությունների բնույթն այլ է։ Այսպես (նկ. 7), եթե 
((ճառագայթավորված)) արյուն ստացած կենդանիների մոտ 4-րդ օրը ԷՆԱ֊ր 
ելակետայինի նկատմամբ բարձրանում է 7 — 8 անդամ, ապա նորմալ (նկ. 2) 
արյուն ստացածի մոտ, միայն 2— 3 անգամ։ Մյուս կողմից այն գեպքում, երբ 
((ճառագայթավորված)) արյուն ստացած կենդանու մոտ ԷՆԱ-ր 20-րդ օրր դեռ
որոշ չափով բարձր էր նորմայից, ((նորմալ)) արյուն ստացածի մոտ' սկսած

փոխներարկման 6֊րդ օրից' նկա տվում է էՆԱ-ն արտահայտված դանդաղում։

Այսպես, եթե ելակ ետայինր տատանվել է 5— 8 մմ սահմաններում, ապ ՛.г
փոխներարկման 10~րդ օրր նա դառնում է 1,5— 2 մմ։ Այլ է նաև մադնիսական 
դաշտի ա գ դեց ո լ թ յո ւն ր այդ կենդանիների մոտ. մագնիսական դաշտի երկու 
բևեռների մ եջտեղում ԷՆԱ-ը խիստ դանդաղում է 4֊րդ օրր, ապա կոնտրոլ 
կենդանիների մոտ ավելի բարձր է քան մագնիսական դաշտից դուրս։

Ս.յսպի սով, կարելի է անել ե դրա կա ցութ յուն, որ ճառագայթավորված կեն

դանու արյունր առողջին ներարկելու դեպքում, վերջիններիս մոտ զարգանում 
են и իմ պ տ ոմնե ր, որոնք հիշե ցնում են ճառագայթս։ յին հիվանդության առկա
յությունը։ Այս կենդանիների մոտ ոչ միայն էՆԱ-ն է փոխվում, այլև ընդհա

նուր վիճակն ու վեգետատիվ մի շարք ֆունկցիաներ։ Հատկապես 4 — 8-րդ օրե
րին նկատվել է ախորժակի բացակայություն, ընկճվածություն, լուծ, ջերմու

թյան բարձրացում մինչև 38,5—39,5°, հեմոգլոբինը 65-ից իջել է 57 տո
կոսի, նկատվել են լեյկեմիայի նշաններ և ալլն։

Պարդելոլ նպատակով, թե ինչպիսի ընթացք կունենա ճառագայթային հի

վանդությունը նախապես ճառագայթավորված կենդանիներից արյուն ստա

ցած շների մոտ, վերջիններիս մենք ճառադայթավորեչ ենք 1000 ռենտդեն մա- 
^ադոլ դոզայով։ Նույն •ուսումնաиիրոլթյուններր կատարել ենք նաև ճառա
գայթային հիվանդության դին ա մ ի կ ա յո ւմ ։

Անհրաժեշտ է նշել, որ կոնտրոլ (ինտակտ) շունր ճառագայթավորումից 
հետո 4-րդ օրը մահացե1 է, մինչդեռ նախապես ճառադայթավորված կենդա
նուց արյուն ստացած ենթափորձային շունը ճառագայթավորումից հետո ապ

րել է 34 օր։ Այսպես է եղել նաև մյուս շների մոտ։
Այս տվյալների հիման վրա կարելի է նշել, „ր ճառագայթային հիվան- 

գռթյունր դգալի չափով մեղմ է ընթանում այն կենդանիների մոտ, որոնց 
մինչև ճա ոտ դա յթ ավորելր ներարկվել է ճառագայթավորված ջան արյուն։ Տար

րեր է ոչ միայն նրանց կյանքի տ ևոդոլթյունր, այլև ԷՆԱ, ինչպես նաև հիվան- 
ԴՈլթ յան կլինիկական ւգատկերր։

Ինչպես երևում է 3-րդ և 4-րդ նկարներից, ճաոադայթման 1-ին օրր և 
ենթափորձային և կոնտրոլ շների մոտ տեգի ունի էՆԱ-ն բարձրացում, Սա- 
կայն, այս աճը կոնտրոլ շան մոտ ավելի խիստ է արտահայտված (ավելի քան 
5 անդամ), իսկ ենթափորձայինի մոտ' 2—3 անդամ,

Ուշադրության արժանի է և մադնիսական դաշտի ադդևցոլթյան տարբե

րությունը, ենթափորձային կենդանու մոտ աոաջին օրը մադնիսական դաշտի 



ճառագայթային հիվանդության ժամանակ (ԷՆԱ) էլեկտրամագնիսական դաշտում j Հ)

երկու բևեռների մ եջտեղում էՆԱ֊ն բարձրաց ում' նորմայի համեմատությամբ' 
չի նկատվում ։ Մինչդեռ կոնտրոլ ջան մոտ ոչ մի տարբերություն չկա. համար

յա միանման է ԷՆԱ֊ր, ինչպես երկու բևեռների մեջտեդում, նույնպես և մագ

նիսական դաշտից դուրս։ ԷՆԱ֊ն վր ա Տ և N բևեռների ազդեցության էական
տարբերություն չի նկատվել կոնտրոլ և ենթափորձային կենդանիների մոտ։ 
Ենթափորձային շան մոտ ճա ռա գա յթ ա վո րմ ան 4 — 8-րդ օրերին, որբ համրնկ- 
նում է հիվանդության րնթացքի գաղտնի կամ, ինչպես րնդունված է ասել,

կարծեցյալ առողջացման շրջանի հետ, ԷՆԱ֊ը ելակետս։յին մեծությունից հա

մարյա ոչնչով չի տա րբե րվում ։ Այդ ժամանակ անհ ե տ ան ում է և մ ա դն ի սա կան 
դաշտի ազդեցությունը։ Այս շան մոտ հետագայում հիվանդությունը հետրգ ՜

հետե լրջանում է, սակայն նա րնթւսնոլմ է ոչ միապաղաղ, որը արտացոլվում 
է նաև էՆԱ֊ն մեջ։ 10֊րդ օրը ն կ ա տվում է էՆԱ֊ն բարձրացման ավելի արտա֊

հայտված ալիք, հատկապես N բևեռում, որտեղ նորմայի նկատմամբ (մազ֊

ավելի քան 3 անգամ։նիսական Ղա2.տՒօ ԴՈ1ԸԱ) աճում է

Նկ. 3.

Նկ. 3. ԷՆԱ~ր ճառագայթավորված կենդանուց արյուն ստացած շան 
սական դաշտում և նրանից դուրս ճա ոա դա Jթ ա վոր մ ան տարրեր օրերին։

Նկ. 4.

մոտ մադնի֊ 
i մադ*նիսա~• — Տ րևե ուկան դաշտից դուրս, —   —՝ Տ և N) րևեոների մեջտեդում, ---  • ---

--  ... -- * N րևեո. f

Նկ. 4. է. Ն. Ա֊ը առոդՀ կենդանուց արյուն ստացած շան մոտ մադնիսական դաշտում 
և նրանից դուրս ճառագայթման տարբեր օրերին։ --- — մագնիսական դաշտից դուրս,

---     2 (Տ և N) րևեոների մեկտեղում,   • • —— Տ րևեռ,   • • •   N բևեռ։

Ուսումնասիրության 20֊րդ օրը ԷՆԱ֊ը* դանդաղում է, ելակե տային վի - 
ճակը համարյա ւԼեր ական գնվում է, սակայն այդ օրից սկսած շան մոտ սկսում 
են աստիճանաբար դրսևորվել ճառագայթային հիվանդության սիմպտոմներ, 
որոնք խիստ սուր բնույթ են иտանոււե ՅՕ֊րդ օրը։ Այղ օրերին նկատվում է 
ընկճվածություն, փսխում, արյունահոսություն ստամոքսից, լուծ, ջերմության
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իջեցում մինչև 36"-ր, պուլսի արա գացոլմ 80—152֊ի, հ եմ ո գլո բին ի տոկոսի

մինչև 40, էրիտրոցիտների քանակի պ ակ աи ում' 4740000 — 2510000
և այլն։

Այս շրջանում, ինչպես երևում է

գագաթը բայց ինչպես և կոն< 
մամբ տարբերություն չի նկատ։

նկ. Յ֊ից, ԷՆԱ֊ր նորից աճում է (3-րդ 
շան մոտ, մագնիսական դաշտի նկատ-

Հետա

վան դութ յան բուռն զա ր գա ց մ ան շրջանում,

րրրիր է նշել այն փաиտր, որ հի 
երբ կենդան ին երո րնկում են հա

մարյա առեակտիվ ւէիճակի մեջ, ինչպես կոնտրոլ, նույնպես և ենթափորձ ա ֊

յին շների մոտ ԷՆԱ֊ն սկսում է աստիճանաբար դան դա ղե լ։ Չի նկա տ

տարբերություն ենթափորձային և կոնտրոլ շների արյան ԷՆԱ֊ն միջև, անհե 
տանում է նաև մագնիսական դաշտի ագգեց ությունը ։

Են թ ա փ ո րձա յին շան մոտ 10— ՅՕ֊րգ օրերում ն կա տ վա ծ ռեակցիայի արա
գությունը կարծես շուտով վրա հասնոդ հիվանդության բարդացման' կենդա

նու վիճակի վատացման նա խա գգուշա ցն ո ղ ազդանշան է հանդիսանում։

П ւրեմն, այն ժամանակ, երբ օրգանիզմր դեռ պայքարում է հիվանդության 
դեմ մոբիլիզացնում է իր ֆի զի ո լո դի ակ ւմն հնարավորությունն երր, արյան 
ԷՆԱ ֊ր զգալի փոխվում է և նկատվում տարբերություն մագնիսական դաշտի

ազդեցության ժամանակ, իսկ երբ սպառվում է կենդան

>նա րավորությունը և մահը դառնում է ան խ ուս ա փ ե լի, ա
էլ ո մ պ են и ա տ ո ր

փ ո փ ոխ ո ւթ յ ո ւն ր այլևս չփ նկատվում մագնիսական դաշտում ԷՆԱ֊ր սպեցի

ֆիկ փոփոխության չի ենթարկվում։
Ելնելով այն բանից, որ էևԱ֊ը կախված է արյան ֆի դի կո - քի մ իա կան փ

փ ո խ ութ յունն ե ր ի ց, օրգանիզմ ի 
թյան պրոցեսներիд և նեյրոհու

ամ բողջական վիճակից, ն յո ւթա փ ո խ ան ա կո ւ- 
^որալ ռեդուլյա ցիայից, պետք է ենթադրել, որ

եառա գա յթ ային հիվանդության ժամանակ թվարկած ցուցանիշների տատա

նումներն այս կամ այն չափով կազդեն ԷՆԱ֊ն վրա։

Չանի որ մեր հետազոտություններում ինչպես ((ճառադայթավորված» 
արյուն ստացած, նույնպես և ռենտգենյան ճա ռագա լթների ազդեցության են

թարկված կեն ղանին երի մոտ Հիվանդության բուռն ընթացքի ժամ ան ակ փո

փոխություն նկատվում ՛է ԷՆԱ֊ ում, ապա կարեքի է ենթադրել, որ դրա պատ

ճառներից են հանդիսանում լեղաթթուների պակասը, էրիտրոցիտների էլեկտ

րոլիտիկ պոտենցյալների տնկումը, էրիտրոցիտների չափի փոքրացումր, 
էրիտրոպոեզի դանդաղումը, արյան պահեստային օրգաններիդ էրիտրոցիտ

ների շրջան ասության մեջ անցման արգելակումը և այլն։
ճառագայթային հիվանդությամբ տառապող օրգանիզմների արյան ԷՆԱ 

երբեմն անվրոփոխ մնալը պետք է բացատրել նրանով, որ էրիտրոցիտների 
նստեցումր դանդաղեցնող դործոններր չեզոքացնում են այն արագացնող գոր

ծոնների ազդեցությունը, որի հետևանքոէԼ էլ ճառագայթային հիվանդության 
ժամանակ ԷՆԱ֊ր լինում է նորմալ կամ, անգամ դանդաղում է, երբ նա ըստ 
սպասածի պետք է արագացած լին ի ։ ԷՆԱ֊ն տյսւզիսի ((կեղծ դանդաղում» մեր
կողմից նկատվել է ճառագայթային հիվանդության զարգացման «գաղտնիդ 
ֆազում, իսկ երբեմն էլ անգամ հիվանդության բուռն րնթացքի ժամանակ։

Ետացված արդյունքներր հնարավորություն են տալիս մեգ համոզվել։,

"է' էլեկտրամագնիսական դաշտը
ման րնթացքի վրա։

ազդում է էրիտրոցիտների նստեց

ԷՆԱ֊ն վրա,
Մագնիսական դաշտի ((դանդաղեցնող» ա ղդեց ությունե

որր նկատվում է առողջ կենդանու մոտ, վելի խիստ արտա



ճառագայթային հիվանդության ժամանակ (ԷՆԱ) էլեկտրամագնիսական դաշտում

հայտված է ճառագայթավորմ ան առաջին օրերին և հիվանդության բուռն զար֊ 
դարման րնթացքում, մենք հակում ունենք բա ցատրելոլ արյան մեջ դիամադնի֊ 
սային նյութերի քանակի ավելացումով կամ պ արամագնիսային նյութերի ան

կումով, ինչպես նաև էրիտ րո ց ի տն երի վրա դի ամ ա գ'ն ի и ային նյութերի ադսորբ֊ 
$իաձՒ հետևաբար էլե կտ ր ո կին ե տ ի կա կան պոտենցի ա յի ուժ եղա ցման երևույ

թով։
Այս մեխանիզմի պարզաբանոլմր կունենա կարևոր բիոլոգիական նշա

նակություն։

Ե^ԱԿԱՅՈՒ^ՅՈԻՆՆԵՕ

/. ԷՆԱ~ր էլեկտրամագնիսական դաշտ ում ենթարկվում է փ ոփ ո խութ յա և. 
այն է, Տ և N բևեռներոլմ մեծան ում է, իսկ եբկոլ բևեռների մեջտեդում 
քՏ— N)' դան դա դում։

2. էնա֊ր ենթարկվում է փոփոխության ինչպես արյան փոխներարկման, 
այնպես էլ ճառա գայթավորման տարբեր օրերին։ Նախապես ճառագայթավոր

ված կենդանուց արյուն ստացած կենդանիների արյան ԷՆԱ-ր մագնիսական 
գաշտում աճում է և փոխներարկման 4֊րդ, 8-րդ օրերին հասնում է մաքսիմու
մի։ Այնուհետև այն աստիճանաբար իջնում է, 10—15֊րդ օրերին մնալով նոր֊ 
^այՒթ ավելի քան երեք անգամ բարձր։ Կոնտրոլ շների մոտ 6֊րդ օրից արդեն 
ԷՆԱ֊ն բարձրացման առաջին ֆազին հաջորդում է երկրորդ իջեցման ֆազր։

3. «Առողջ)) արյուն ստացած շների համեմատությամբ' նախապես ճառա
գայթավորված կենդանիներից արյուն ստացած շներին ճ առա դա յթ ավո րե լի и , 
վե րջի են ե րս ավելի թեթև են տան ում ճառագայթային հի վանգությունր ։ Ենթա

դրում ենք, որ սրանց մոտ իջել է ռադիոզգա յնութ յունր ճառադայթային հի

վանդության նկատմամբ, այսինքն բարձրացել է նրանց կոմպենսատոր հնա֊ 
րա վորոլթ յոլններր։

4, Հփջ1աէ փոփոխությունների բնույթք արտացոլում է ճառագայթային

հիվանդության րնթացքր և այդ տեսակետից ԷՆ ոե ակցիային կարելի է վեր ւս -

դրել ախտորոշիչ և պրոգնոստիկ արժեք

Երևանի Պե աական հա մա/սար անի Սաացված է 2. VII 1962 իք.
Մարդու՜ և կենդանիների ֆ ի դ ի ո յոդ ի ա յ ի ամրիոն

С. А. АКОПЯН, Ж. А. ГЕВОРКЯН

РЕАКЦИЯ ОСЕДАНИЯ ЭРИТРОЦИТОВ В ЭЛЕКТРОМАГНИТНОМ 
ПОЛЕ ПРИ ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНИ

Резюме

Целью наших исследований послужило выяснение изменения РОЭ 
в магнитном поле и вне его у животного, получившего кровь от облучен
ных животных.

Наша работа может иметь некоторое значение в выяснении механиз
ма лучевой болезни, а также в диагностике и прогностике лучевой бо
лезни.



Ս. Ա. Հակոբյան ք ժ. Ա . Դևորւյյան

Опыты ставились на собаках до переливания облученной крови и 
после него в 1, 4, 8, 15 и 20 дни, а также после рентгенооблучения в дина
мике лучевой болезни.

Получены следующие՜ результаты. <■
1. РОЭ в электромагнитном поле подвергается изменению. В элек- 

тромагнитных полюсах S, N она ускоряется, а в центре между обоими 
полюсами (S--N) замедляется.

2. РОЭ подвергается изменению как в разные сроки лучевой болез
ни, так и переливания крови. РОЭ у животных, получивших кровь от 
облученного животного, в магнитном поле ускоряется и на 4—8 сутки 
переливания доходит до максимума, затем на 10—15 сутки замедляется, 
оставаясь более чем в 3 раза выше нормы. У контрольных интактных со
бак с 6-го дня за первой фазой ускорения РОЭ следует вторая
замедления. I

3. Животные, предварительно получившие кровь от облученных со
бак, сравнительно легко переносят летальную дозу радиооблучения, чем 
животные, получившие «здоровую» кровь.

4. Характер вышеупомянутых изменений отражает ход лучевой бо
лезни, и с этой точки зрения РОЭ может иметь диагностическое и про
гностическое значение.
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Т. Б. МОВСЕСЯН, М. А. МОВСЕСЯН, О. X. ГАЛСТЯН

К ВОПРОСУ ГИСТОПАТОЛОГИИ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
У КРОЛИКОВ, ПОДВЕРГШИХСЯ ДЕЙСТВИЮ 

ИОНИЗИРУЮЩЕЙ РАДИАЦИИ В СОЧЕТАНИИ С БОЛЬЮ

Работами ряда отечественных исследователей, изучавших тканевую 
патологию лучевых поражений, выяснено немало о влиянии ионизирую
щей радиации на морфологию тканей и органов животного организма, 
в частности на морфологию различных отделов центральной нервной 
системы. И хотя число таких работ все возрастает, однако многие вопро
сы еще окончательно не решены.

Мы поставили перед собой задачу изучать патоморфологически, в
условиях эксперимента, центральную и периферическую нервную систе
му животных, подвергавшихся комбинированному действию проникаю
щих лучей в сочетании с электроболевым раздражением.

Работа велась на кроликах. Предварительно животные 3 раза под
вергались электроболевому раздражению, а затем—общему однократно
му облучению рентгеновскими лучами в дозе 950 р. Облучение проводи
лось на аппарате «Стабильвольт»: напряжение тока—190 кв, сила— 
5 мА, фильтр—0,5 мм меди-ք-l мм алюминия, кожно-фокусное расстоя
ние—60 см, мощность дозы на поверхности тела была 19 р/мин.

В различные сроки после облучения животные вновь подвергались 
электроболевому раздражению. Во всех случаях напряжение тока было 
40 в, сила—2А, продолжительность раздражения—10 сек. К выбритой 
поверхности кожи бедра животного прикладывались электроды, которые 
через лабораторный автотрансформатор регуляторного типа (ЛАМР-2) 
соединялись с городской электрической сетью.

Исследование картины крови и наблюдение за поведением живот
ных показали, что такое электроболевое раздражение резко ухудшает 
течение острой лучевой болезни. Об этом свидетельствовал тот факт, 
что все 10 подопытных кроликов пали в течение 15 дней после облуче
ния, между тем как в контрольной серии опытов в течение месячного 
наблюдения из 10 облученных (при тех же условиях и дозах) кроликов 
пали лишь 3, а такое болевое раздражение у необлученных кроликов не 
является смертельным. Кроме того, у трех облученных кроликов в ста
дии разгара острой лучевой болезни после электроболевого раздражения 
возник паралич задних конечностей и органов таза, а у двух—появился 
синдром поражения среднего мозга: конечности были выпрямлены, го- 

• пова приподнята и закинута назад, хвост вытянут. Эти явления мы не
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наблюдали у необлученных кроликов, подвергавшихся такому раздра
жению. 1 *

О том, что боль является утяжеляющим фактором при лучевой бо
лезни, можно судить и по картине крови, так как после болевого раз
дражения в мазках становятся более резко выраженными токсическая 
зернистость, фрагментоз, вакуолиз, кариолиз, кариорексис и цитолиз 
лейкоцитов. Геморрагический синдром был резко выражен у животных,, 
подвергшихся комбинированному воздействию.

Из этой группы кроликов у 7 после гибели гистологическим методом 
была исследована нервная система. Гибель этих животных наступила в. 
различные сроки после облучения, определяемые от 2 до 12 дней.

Исследованию подвергнуты: кора головного мозга; из подкорковых 
отделов—аммоновы рога, зрительные бугры, четверохолмие, варолиев 
мост; из других отделов центральной нервной системы—мозжечок, про
долговатый мозг, спинной мозг; из периферических нервов—корешки 
спинного мозга и седалищный нерв.

Материал фиксировался в 12%-мЗЕ растворе нейтрального формалина
и в абсолютном спирте, окраска—по Ниселю, серебрение—по Бильшов

скому и по Бильшовскому-Грсс.

Микрофото 1 (увеличение: окуляр 
10, объектив 20). Импрегнация. Ат
рофические ганглиозные клетки.

Рядом встоечаются неизмененные и малоизмененные

Выявлены в различных отделах 
головн'ого мозга довольно тяжелые 
дистрофические изменения.

Кора больших полушарий го
ловного мозга. Одни ганглиозные 
клетки выступают сморщенными со 
спиралеобразными извивающимися 
аксонами. Цитоплазма их в состоя
нии атрофии, ядра вытянутые, у 
многих оно треугольной формы 
(микрофото 1).

В других клетках изменения 
представляют как бы дальнейшие 
осложнения только что описанных 
изменений, атрофия выражена силь
нее, наблюдается частичный, либо 
иногда полный распад тела и аксо
нов отдельных клеток, либо идет 
распад тела клетки при сохранении 
аксона, либо—наоборот.

клетки. Из;
набухшими с тол- 
цитоплазме таких

числа последних некоторые представляются заметно
стыми и значительно укороченными аксонами. В
клеток часто встречаются ясно выраженные вакуоли.
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Подкорковые отделы. Аммонов рог не лишен дистрофических изме
нений. Эти изменения касаются как пирамидального слоя, так и Зоме- 
ровского сектора. Окраской по Ниселю отмечаются набухание клеток 
этих слоев, резко выраженный тигролиз, а местами растворение всей 
цитоплазмы с появлением «клеток теней». Контуры таких клеток обыч
но представляются нарушенными (микрофото 2).

Микрофото 2 (увеличение: окуляр 20, объектив 20). 
Набухание и тигролиз клеток в некоторых участках 

аммонова рога.

Несколько иначе представляется картина изменений в других под
корковых отделах головного мозга. В четверохолмии, зрительных буграх 
и варолиевом мосту картина изменений всюду аналогична и сводится в 
основном к резко выраженной вакуолизации нервных клеток. Вакуоли 
выступают в цитоплазме набухших нервных клеток указанных отделов 
в виде различной величины округлых светлых полей, либо в виде пери
нуклеарного просветления. Последние располагаются либо с одной 
стороны ядра наподобие полулуния, либо со всех сторон его в виде коль
ца. Иногда же вакуоли в цитоплазме клетки и перинуклеарные просвет- 
ления встречаются одновременно. Эти процессы мы рассматриваем как
водяничную дистрофию, как явление резкой гидропии (микрофото 3).

Мозжечок. Дистрофические изменения здесь выступают более на
глядно со стороны ганглиозного слоя/Многие клетки Пуркинье, обрабо
танные методом Бильшовского-Грос, обнаруживают в основном картину 
острого набухания и цитокариолиза. Процесс цитокариолиза развивает
ся постепенно, по мере развития острой лучевой болезни. При этом, как 
правило, сначала исчезает цитоплазма путем плазмолиза, а затем— 
ядро клетки. Таким образом, тела многих клеток погибают при явлениях 
резкой гипохроматичности, а мощные дендриты их сохраняются, но в 
несколько разрыхленном виде (микрофото 4).
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Обработанные по методу Ниселя видны набухшие клетки Пуркинье 
в ^состоянии резкого тигролиза.

Микрофото 3 (увеличение: имерсия-окуляр 20, объек
тив 90). Сочетание вакуолей цитоплазмы с перинукле

арным просветлением по Ниселю.

Микрофото 4 (увеличение: окуляр 10, объектив 20).
Импрегнация. Местами цитокариоз клеток Пуркинье.

Продолговатый мозг. Клетки продолговатого мозга не обнаружи
вают каких-либо особых изменений своей структуры. Здесь они лишь 
несколько набухшие. В отдельных клетках можно заметить иногда кар
тину частичного тигролиза.

Спинной мозг. Клетки серого вещества выступают рельефно с более
или менее выраженными структурными особенностями. Однако в общей
массе они в состоянии острого набухания и частичного растворения ни-
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<елевской субстанции. В отдельных клетках намечается деструкция и 
.лизис цитоплазмы.

Корешки спинного мозга и седалищный нерв. Довольно резкие из
менения наблюдаются и в нервных стволах седалищного нерва и кореш
ков спинного мозга. Изменения здесь отличаются некоторой последова-

Микрофото 5 (увеличение: окуляр 20, объектив 20). 
Импрегнация. Частичный распад и фрагментация аксо

нов седалищного нерва.

Микрофото 6 (увеличено: окуляр 20, объектив 20). 
Импрегнация. Глубокие дегенеративные изменения 

и распад седалищного нерва.

тельностью своего развития. По-видимому, в начале лучевого воздей
ствия идет расплавление миелиновой оболочки и фрагментация аксонов. 
А дальше, по мере развития острой лучевой болезни, наступает разво
локнение аксонов и их распад (микрофото 5, 6).
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В литературе все еще можно всгрстип» пьцкВ ihinAilHB о том, что 
нервная система малочувствительна или даже попсе нвчупстпитгЛЬИв к 
ионизирующим излучениям. Мы же коне гл i ируем, что л о поирени»’ и» 
нашло подтверждения в наших настоящих последованиях.

Наши данные говорят также о том, чю боль утяжеляет течение 
острой лучевой болезни.
Институт рентгенологии и онкологии АН АрмССР, 

Ереванский зооветеринарной институт
I loci упило 16 II 1962 г.

8. Я. 1ГЯ'1.1Н‘11:ИП,, 1Г. Ա. 1քՈՎ111՚116ԱՆ, II. I». ԴԱԷ118ՈԱՆ
ԻՈՆԱՑՆՈՂ ՃԱՌԱԳԱՅԹՆԵՐԻ ԵՎ ՄԻԱԺԱՄԱՆԱԿ ՑԱՎԻ Ա.9.ԴԵՅՈԻԹՅԱՆ 

ԵՆԹԱՐԿՎԱԾ ՃԱԳԱՐՆԵՐԻ ՆԵՐՎԱՅԻՆ ՍԻՍՏԵՄԻ 
ՀԻՍՏՈՊԱԹՈԼՈԳԻԱՅԻ ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋԸ

II. մ փ п փ п ւ մ
Ուսումնասիրված է ճագաբների վրա ցավի և իոնացնող ճառագայթների 

դուդորդվ ած ագդեցո։թյունբ լ Այգ հարցը ունի ոչ միայն տեսական, այլև գործ֊ 
Կական նշանակություն, քանի որ ս։ ւոոմ ա յին էներգիայի օգտագործման որոշ 
սլայմաններու մ կարող են այղ երկու ֆակտորները միաժամանակ ներգործել 
որգանիդմ ի վրա։

Փորձերում ցսւվն աոաշ է քերվել էլեկտրա կան հոսանքով, իոնացնող ճա
ռագայթների ա գր յու ր է հանդիսացել ռենտգեն յան (( и տ ա բի լի ֊ վո լտ ը 1> տիպի 
ււարքրւ Օեեդահիներր ենթարկվել են ընդհանուր, միանվագ ճառագայթավոր- 
ման (950 թ. մաշկի մակերեսում հաշված)։ .? 1л

Փորձերի արդյունքներից պարզւէել է, որ ցավը զգալիորեն ծանրացնում 
/ ճառագայթային հ իվանդու թ յան ընթացբրլ Արյան սպիտակ գնդիկների տոք
սիկ հ ա տ իկավո րութ յուն ր, վակուոլավորումր, պլազմոլիզր և կարիոլիզր ճա֊ 
ո ա գա յթ ա վ ո րվ ա ծ կենդանիների մոտ ցավի ազդեցության ներքո ավելի ար֊ 
п tn , այտւէած ե Կ դաոԿու.ւ1ւ Այդ նույն կենդանիների մոտ բաւէականին ծանր It 

ըարդ դիստրոֆիկ փոփոխություններ են հայտնաբերվել գլխուղեղի մեծ կիսա
գնդերի կեղե ու մ է նրա ենթարաժնում, ուղե զիկ ում, երկայնաձիգ ուղեղում, ող
նուղեղում և նոտային ներվում։ Այդ խմբի բոլոր 10 ճագարները սատկել են 
ա ռաշին 15 օրվա ընթացքում, մինչդեռ առանց ցավի ազդեցության, նույն 
ճառագայթավորումից 10 ճագարներից սատկել են միայն 3-ը։ Իսկ չճառագայ
թավորված 10 կենդանիներից նշված էւեկտրական գրգռումից հետո չի սատկել 
ոչ մեկը։ Այդ խմբի ճագարների մոտ նկատելի պաթոլոգիական փոփոխություն
ներ չեն հա յտնա քերեր

ЛИТЕРАТУРА 

I. Александровская М, М. Влияние 
центральной нервной системы

малых доз рентгеновых лучей на морфологию
животных. В кн.: Труды Всесоюзн. конференции

по мел. радиологии. Эксперим. мед. радиология. М„ 1957, стр. 58—61
2. Ллексаилровская М. М. Гистопатологические изменения центральной нервной си

стемы животных, подвергавшихся воздействию ионизирующей радиации при ин-



К вопросу гистопатологии нервной системы у кроликов 29

токсикацнях и инфекциях. В кн.: Труды Ин-та высшей нервной деятельности 
(Акад, наук СССР), серия патофиэнол., 1958, т. 4. стр. 211—225,

3. Артюхина Н. Ц. К вопросу о влиянии ионизирующей радиации на морфологию 
центральной нервной системы кроликов при однократном локальном облучении 
мозга. В кн.: Труды Ин-та высшей нервной деятельности АН СССР, серия пато 
фнзиол, 1968, т, 4, cip. 238—231,

1. Бегларян А. Г., Кяндарян К. А. и Напоян С. А. Гистопатология нервнбй системы в 
различные периоды экспериментальной острой лучевой болезни. Доклады АН 
СССР. 1957, т. 112. 3. cip 122 121.

5. Кяндарян К. А., Напони С. А., Бегларян А. Г., Загацкая А А и Арутюнян Р. К. 
Функциональные и морфологические изменения головного мозга при действии 
ионизирующих излучений. Доклады АН СССР, 1957, т. 112, 2, стр. 249—252.

€. Олейникова Т. Н. Морфологические изменения периферической нервной системы пот 
влиянием ионизирующей радиации. Врачебное дело, 1956, 2, стр 127—132.

7. Сорокина М. М. Морфологические изменения в нервных клетках продолговатого 
мозга белых мышей при общем рентгеновском облучении. Доклады АН СССР, 
1956, т. 106. 1, стр. 51—53.

S. Фанарджян В. А., Кяндарян К. А., Папоян С. А., Бегларян А. Г., Загацкая А А. и 
Арутюнян Р. К. Электроэнцефалографические и патогистологические исследова
ния головного мозга при действии ионизирующего излучения. В кн.: Вопросы 
рентгенологии и онкологии Ереван, 1957, т. 2, стр. 183—191.



Հ Ա (I <1 Ա Կ II. Ն II II II 
Л К А Д Г. М II II

էքսպնւ** I» hll’^Hb 
р«1?1|. Aut&qbu

1 HII Ւ Н И ՈՒՆՆհՒՒ И МЛ^ЯГМ

II, M G, \ԿԿձ

II tA

TOKCiiKOJioi нчг:скля ош hka изотопа $ r и (> 
ВЛИЯНИЕ HA IIOIOMCTBO КРЫС I; ЭКСИЕРИИ .НТК

В известной нам лиicpaiype отсутствуют сведения о т о ՛հհ и ‘ угости 
изотопа серы-35. Вместе с тем в «Санитарных правила/ ь>.՝Уг а с за 
диоактивными веществами и источниками ионизируй../х ит учений* ini 
предельно допустимые дозы изотопа Ъ г' снижены ггимерио на Հ 
рядка (7.10՜9 (кюри/л—для воды, 3.10 10 кюри/л—для воздуха ра 
бочих помещений) по сравнению с нормами, рекомендуемыми MFP3 
1961 (для воды—2—7.10 6 и воздуха—от 6.10՜' до 3.10 ■ кюри/л .

Такое значительное снижение, основанное главным образом на ра 
счетных данных, должно получить биологическое обоснование з экспе
рименте на животных.

Поэтому мы поставили перед собой задачу изучить токсичность пре
парата серы-35 в эксперименте.

Для токсикологической оценки серы-35 мы использовали препа
рат сернокислого натрия (водный раствор) с радиоактивным изотопом 
S՜՛15. Сернокислый натрий представляет собой бесцветный ' прозрачный 
раствор. Его удельная активность в наших опытах была равна 1՜ 
мкюри/мл, содержание основного вещества 2—5 мг/мл. pH раствора был 
равен—6,7. Из других радиоактивных изотопов имелись примести Р-32 
не более 0.01 %. Препарат поступал в запаянных ампулах.

Токсичность серы-35 в наших опытах определялась на белых мы
шах. Вес животных был в среднем 20 г. Мыши были разбиты на следую
щие группы: I группа—контроль, II группа—получила 10 м кюри.'кг. 
Ш—15 мкюри/кг, IV—20, V—25, VI—30, VII—35 и VIII—40 мкюрн/кг 
изотопа S՜35. В каждой группе было по 10 животных. Возраст их бы.- 
одинаковый. Раствор вводился per os однократно. Наблюдения над мы 
шами производились нами в течение 30 дней.

Клиническая картина отравления* развивалась постепенно. После 
введения изотопа с первых же дней у животных, особенно получивших 
большие дозы, появлялась общая слабость, вялость, понижался или 
полностью исчезал аппетит, животные отставали в весе. Возникновения 
желудочно-кишечных растройств (тошнота, рвота, понос), характерных 
Для острого поражения изотопами, мы не отмечали. В эти же самые 
сроки животные контрольной группы были очень активными, бросались 
на пищу, резвились. Часть подопытных животных в первые же дни по
гибла, а выжившие выходили из состояния слабости, постепенно силы 
их восстанавливались. Они становились более активными, начинали при-
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нимать пищу и в дальнейшем ничем не отличались от контрольных мы
шей. Такое состояние «общего благополучия» у них оставалось до кон
ца опыта. Однако на оне такого сравнительно хорошего состояния жи
вотные в разные сроки опыта гибли.

Как показали наши исследования, при попадании серы-35 в орга
низм животных изменяется кроветворение и люминесцентная картина 
крови [6, 7].

Таблица 1
Смертность белых мышей, подвергшихся действию

Տ՜՜* * * * * 35 в различных концентрациях

10
15
20
25
30
35
40

В табл. 1 приведены данные о смертности белых мышей при дейст
вии Տ՜35. Из таблицы видно, что минимальной смертельной дозой для 
мышей является 15 мкюри/кг, а доза в 40 мкюри/кг приводит к гибели 
всех животных этой группы в течение 23 дней (ЛДюо).

Нами вычислена также средняя смертельная доза (ЛД50 за 30 дней). 
Для ее определения использован метод интерполяции Рида и Менча 
(он же является методом Беренса). Ход расчета ЛД 50/30 приведен в 
табл. 2.

Таблица 2
Токсичность Տ-35 при введении per os (опыты на 

мышах)

Концентра
ция 

мкюри/кг
Затравлено 

мышей

Из них с указанием 
дня гибели после за

травки

1—10 11-20 21—30

Всего

погиб- выжи
ло ло

10
10
10
10
10
10
10

0
1
3
4
4
7

10

10
9
7
6
6
3
0

Эксперименталь
ные данные Интегрирование

Из них

пало выжи
ло

погиб- выжи
ло ло сумма

о
3,3

15
34
57
86

100

10
15
20
25
30
35
40

10| 
10
10;

10

о
1
3
4
4
7

io

10
9
7
6
6
3
0

0
1
4
8

12
19
29

41
31
22
15
9
3
0

41
32
26
23
21
22
29*

и
2
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На рис. 1 приведены данные процента смертности от серы-35 в за- СЭ _ — О О ж "fвисимости от кривой индивидуальном чувствительности мышеи. При 
помощи кривой индивидуальной чувствительности определена ЛД-ю/зо- 
Для этого с оси абсцисс, где нанесена цифра 50%, проведена линия, па
раллельная оси ординат, до Пересе- М _ Uчения с кривой индивидуальном чув
ствительности. Из точки пересече
ния на ось ординат опущен перпен
дикуляр, где нанесены значения доз 
и высчитано численное значение со
ответствующей искомой ЛД50/30 
Таким образом, нами была получена
и средняя смертельная доза, равная 
в нашем опыте 29 мкюри/кг.

Для проверки полученной вели
чины, мы ее вычислили также мето
дом Кербера, по следующей форму
ле:

ЛД50/30 ДД1
е (z • d),

л? где
z — половина суммы погибших жи
вотных от применения двух рядом 
стоящих доз серы-35, с! — разность 
величин рядом стоящих доз, п чис
ло подопытных животных на одну

Рис. 1. Индивидуальная чувствитель
ность мышей при испытании ток

сичности S՜35

дозу.
Таким образом, при расчете ЛД50/30 по медоту Рида и Менча и 

по формуле Кербера получаются близкие величины.
ЛД5о/эо = 40 ՜ Цу = 28’2 мкюри/кг.

Для более правильного подхода к оценке токсичности серы-35 од
нотипные опыты поставлены и на белых крысах. Все животные были 
одинакового веса (200 г+10) и возраста (5—6 мес.). В каждой группе 
было по 5 животных. Число групп оставалось прежним, а дозировки— 
15, 20, 25, 30, 35, 40 и 45 мкюри на кг веса.

Таблица 3 
Смертность крыс, подвергшихся действию серы-35 в различных концентрациях

Концентра
ция 

мкюри/кг
Затравле

но крыс

Из них погибло, с указанием дня 
гибели , Всего

1-10 11-20 21-30 пало выжило

15
20
25
30
35
40
45

5
5
5
5
5
5
5

1 
1
2 
2

1
1
2
1

о 
1 
1 
3 
2 
4 
5

5
4

2
3
1 
о

ո

з -536
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Из приведенных данных о смертности и сроках гибели крыс при 
действии серы-35 (табл. 3) видно, что минимальной смертельной дозой 
для них является 20 мкюри/кг, абсолютной же смертельной дозой 
45 мкюри/кг.

По методу Рида и Менча определена также ЛД50’зэ и Для КРЫС 
(табл. 4).

Таблица 4
Токсичность серы-35 при введении per os (опыты на крысах)

Доза
мг/кг

Экспериментальные данные Интегрирование

количество 
животных

Из них выжило пало сумма 7о смерт
ности

пало выжило

15
20
25
30
35
40
45

0
1 
1
3 
2
4
5

5
4
4
2
3
1
о

19
14
10
6
4
1 
о

о
1
2
5
7

11
16

19
15
12
11
И
12
16

0
6,6

16,6
46,3
63,2
91,6

100

Из диаграммы индивидуальной чувствительности крыс (рис. 2) вид
но, что ЛД50/30 для крыс равна

Дова в мкюри/кг
Рис. 2. Индивидуальная чувстви
тельность крыс при испытании ток

сичности S—,5.

31 мкюри/кг. При сравнении токсично
сти радиоактивной серы с токсич
ностью других fi-излучающих изото
пов, например с Р32, оказывается, 
что токсичность фосфора намного 
выше токсичности серы-35. Так, аб
солютно смертельная доза фосфора 
для крыс равна 4 мккюри/гр, т. е. 
приблизительно в 10 раз меньше.
чем у серы.

При патоморфологическом ис
следовании органов крыс, забитых 
через 2 мес. после однократного 
введения внутрь 15 мкюри/кг изото
па серы-35, выявлено, что изменения 
обнаруживаются преимущественно
в селезенке, где найдены атрофиче
ские процессы в лимфоидных Ь'ол-
ликулах вплоть до полного исчезно
вения. Одновременно имеются вы
раженные гиперпластические изме
нения трабекулярного склероза. Рез-

кое полнокровие с кровоизлияниями встречаются и в других органах. В 
печени бросаются в глаза нарушения кровообращения с вторичными ди-
строфическими изменениями паренхимы. В легких—резкие нарушения
кровообращения с перибронхиальными воспалительными фокусами.
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Состояние потомства крыс, подвергшихся действию серы-35

В доступной литературе мы не нашли данных об отдаленных после
действиях действия серы-35, в частности о ее влиянии на потомство. Мы 
стали изучать, как протекает беременность животных, которые задолго 
до нее подверглись действию серы-35, и каково состояние потомства, ро
дившегося от этих животных.

В наших опытах было 12 половозрелых крыс (6 опытных и 6 кон
трольных). Крысы были разделены на 2 равные группы, в каждой из 
которых было по одному самцу. Все они были почти одинакового воз
раста и веса. Подопытным крысам было однократно введено per qs 
15 мкюри/кг изотопа серы-35. Через 2,5—3 мес. самца каждой группы 
подсаживали к нерожавшим самкам и, таким образом, вызывали бере
менность.

I Наши исследования показали, что из 5 самок опытной группы за- 
■беременели 4. Одна из самок (№ 18) вскоре после введения ей изотопа 
|серы-35 стала постепенно отставать в весе, состояние ее было угнетен- 
■ пым. Подсадка к ней самца к беременности не привела и на 142-й день 
■опыта эта крыса пала. Остальные 4 крысы этой группы на 85—87-е сутки 
■ после введения им внутрь серы-35 родили первое потомство крыс. В 
■отличие от опытной группы, все крысы контрольной группы заберемене-. 
■ли и дали полноценное потомство. Данные о выживаемости и смертности 
■потомства крыс отражены в табл. 5.
I Из табл. 5 видно, что 4 самки подопытной группы в первом помете 
■родили 24, а 5 самок контрольной группы—27 крысят. Из этого коли
чества новорожденных в опытной группе погибло 6 крысят (на вторые 
■сутки после родов). В контрольной же группе из общего количества ре
шившихся крысят погибло 4.
I Начиная с первого дня после рождения крысят, мы следили за ве- 
|сом и размерами тела первого потомства крыс как опытных, так и кон
трольных (табл. 6).
I Из табл. 6 видно, что выжившие и развившиеся крысы опытной 
Вруппы ни по весу, ни по размерам тела не отличаются от контрольных, 
некоторое отставание в весе потомства опытной группы по сравнению с 
контролем (статистически не достоверное) отмечено нами только в 

Воследние сроки наблюдения (рис. 3).
I Что касается размеров тела, то и здесь мы не могли отметить каких- 
$ ибо определенных различий между потомством, родившимся от под
опытной и контрольной групп.
В После того как потомство первого помета достигло определенного 
Возраста, самки обеих групп вновь подсаживались к своим же самцам, 
■ели в течение первой беременности не было выявлено особых различий 
■ежду опытными и контрольными крысами, то вторая беременность их 
Выявила. Одна из крыс опытной группы (№ 13) пала через 35 дней после 
первых родов и 120 дней после введения ей внутрь серы-35. Другая кры-

1 ‘ 69) в течение 220 дней наблюдения после введения ей внутрь изо-
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Таблица л
Выживаемость и смертность потомства крыс

Из них
(D

ПримечаниеРоды
<и о

15 мк/кг
I

Первые 4

Вторые

Контроль 11ервые 6

6
8

i

Первые 
Вторые

85
87
86

146

85
148

Сроки гибе
ли крысят 
(в сутках)вы

жи
ло

па
ло

49 Ы
Сроки наблюдение в днях

Рис. 3. Динамика веса потомства крыс.

Вторые 
Первые 
Вторые 
Первые 
Вторые 
Первые
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топа и 133 дней после первых родов так и не забеременела вторично и 
пала. При патанатомическом исследовании органов павших крыс обна 
ружено, что кроветворные органы их значительно изменены (рис. 4 и 5).

Рис. 5. (Микрсфото). Крыса № 69. 
Селезенка. Нарушение структуры 
с атрофическими изменениями фол
ликулов. Объектив—20. I омоль—2.

Рис 4. (Микрофото). Крыса № 69. 
Костный мозг. Скопление молодых 
форм клеток миэлоидного ряда. 

Объектив—40. Гомоль—2.

Живой вес и размеры тела
Таблица 6 

первого потомства крыс

Опытные Контрольные
Возраст в 

днях средний 
вес в г

длина тела 
r мм

средний длина те- 
вес в г ла в мм

При 
рождении 

Через 7 су
ток 

. 14 . 

. 24 . 
„ 28 . 
. 35 . 
. 42 . 
„ 49 . 
. 56 . 
. 63 . 
. 70 . 
. 77 „ 
. 84 , 
. 91 . 
. 98 . 
, 105 . 
. 112 - 
. 119 . 
. 126 „ 
. 150 . 
. 180 .

5,8

12,4
23,6
35,4
51.0
74,8
90,6

113,2 I
125,8 I
138,0
140,8
138,0
139,4
147,5
147,9
159,5
179,3
184,0
198,2
221,6
246,0 |

54

63
79

100
109
122
133
144
155
161
167
172
175
177
180
182
185
187
191
194
209

6,1

13,3 
24,3 
38,0 
55,0 
70,4
94,1

120.2 
129,4 
138,0
151,0 
149,6
150,0 
150,0 
153.0 
160,3 
182,2 
191.0 
205,0 
239,5
260,6

53

64 
79

101 
110 
125
132 
Ь6

•156 
165 
169 
171 
175

[ 176
I 179
| 183

187
! 190

Н4 
197 

! 211



Две оставшиеся крысы (№№ !6 л 68) забеременели вторично и на 146— 
148-й д< нь после введения им внутрь серы, родили крысят второго помета 
Однако, все 5 крысят были мертворожденными и их вес явно отставал 
от нормы (в среднем 4,75 г). Таким образом, нам не удалось получить 
второго потомства от опытной группы крыс. Что касается контрольной
группы, то из 5 крыс этой группы 3 забеременели и благополучно роди
ли 15 крысят с нормальным весом. И если от первой группы крыс по
томство дало % смертности, то смертность второго помета контроль-
ией группы была значительно меньше.

Если же сопоставить общий процент смертности по обоим пометам в 
обеих группах, то оказывается, что из общего числа новорожденных 
первой группы (29) погибло 11 крысят, что составляет 37,9%, а в кон-

LJ опытная группа

контрольная гру ill

Рис. б. По1рсбление кислого™ крысами

трольной группе из 42 родив 
шихся крысят погибло 6, что 
составляет 14,2%.

Для объективного сужде
ния о полноценности первого 
потомства крыс, облученных 
изотопом серы-35, мы использо
вали в качестве одного из по
казателей газообмен, в частно
сти потребление кислорода. 
Определение потребления кис
лорода произведено при помо
щи аппарата Миропольского. 
Под опытом находились 10 
крыс первого помета облучен
ных животных, и 10 крыс пер
вого помета контрольных жи- 
потных. Потребление кислоро
да определялось в одинаковых 
условиях 2 раза в течение 2 
дней подряд, через 200—210 
дней после введения их родите
лям серы-35.

Оказалось, что потомство 
опытных крыс потребляет кис
лорода значительно меньше 
(136,5 мл, в среднем за 2 дня),
чем потомство контрольных

<֊ i а । и< । нчески достоверной и при 
методом определения доверитель-

(164,5 мл). Эта разница оказалась 
статистической обработке материала 
пых границ (рис. 6, табл. 7—данные одного дня).

Из приведенных данных явствует, что к[Я,1Сы, рожденные от опытной 
группы, потребляют намного меньше кислорода (на 23 мл) 
г рольные. ’ чем кон-
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Из всего сказанного выше можно сде
лать следующие выводы:

1. Радиотоксичность изотопа серы-35 
сравнительно низкая.

2. Наибольшей переносимой дозой 
серы-35 для мышей является 10 мкюри/кг, 
для крыс 15 мкюри/кг.

3. Минимально-смертельная доза для 
мышей 15 мкюри/кг, для крыс—20 мкю
ри/кг.

4. Средняя смертельная доза (Л/150/,10 
для мышей 29 мкюри/кг, для крыс 31 
мкюри/кг.

5. Абсолютно-смертельная доза 
(ЛДюо) для мышей 40 мкюри/кг, для 
крыс 45 мкюри/кг.

6. У потомства крыс, получивших изотоп серы-35 в количестве 
15 мкюри/кг веса однократно, по сравнению с контролем, наблюдается: 
а) значительная смертность потомства в первом помете и абсолютная 
мертворождаемость во втором, б) статистически достоверное уменьшение 
потребления кислорода.

Таблица 7

Потребление кислорода 
крысами в мл на 100 г 

веса за 1 час

Опытные Контроль
ные

129
200
165
156
132
114
118
107
158

167 
161
143
125 
172 
206 
163
140 
181
153

В средн. 137,1 ±11 161 ± 8,3

Институт гигиены труда Поступило 22.111 1962 г.
и профзаболеваний Министерства

здравоохранения АрмССР

Ն. Ս. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ

ԻԶՈՏՈՊ Տ՜35 ՏՈՔՍԻԿՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ԳՆԱՀԱՏԱԿԱՆԸ ԵՎ ՆՐԱ 
ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՍԵՐՆԴԻ ՎՐԱ ԷՔՍՊԵՐԻՄԵՆՏՈՒՄ

II. մ փ и փ и ւ մ

Մեց մատչելի ցրակ սւնության մեջ չգտանք տվյալներ Տ 35~/» տոքսիկա - 
կտնության ե սերնցների վրա նրա ազդեցության վերաբերյալ։

Մ են ք ուսումնասիրեցինք տյց առնետների և մկների վրա։ Մեր
ս։վ յա [ների հիման վրա հաստատված

1, Տ՜35 մինիմալ մահացու ցււցան մկների համար հավասար է 15 մկյու- 
Z'/'/^V» առնետների համար' 20 մկյուրի! կց՛

2. Միջին մահացու ցողան մկների համար հավասար է 20 մկյուրի! կց.
3, Բացարձա կ մահացու ցողան մկների համար հավասար ! 40 մկյուրի! կց, 

առնետների համար' 45 մ կյուրի! կց,
4. Տ ՜33 15 մկյուրի!կց միանվագ քանակություն ստացած առնետների 

սերունցների մոտ կոնս։րոլի հ ամեմ ատ ությամբ նկատվում I,.
ա) որոշակի մահ աց ու թյուն աոաջին սերնցի ե բացարձակ մահացություն 

'•րկրորց սերնցի նկատմամբ,
ր) Բ*թվածն ային ծախսի ստատիստիկ հավաստի քչացում։
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К ВОПРОСУ О БАКТЕРИЦИДНОМ ДЕЙСТВИИ 
МЕТАСИЛИКАТА НАТРИЯ

В проблеме ликвидации инфекционных заболеваний, наряду с дру
гими мероприятиями, немаловажную роль играют и дезинфекционные 
мероприятия. Недостаток эффективных дезинфицирующих средств вы
двигает необходимость изыскивать новые препараты, в частности среди 
отходов и побочных продуктов промышленности республики.

Целью данной работы было изучить один из побочных продуктов
химической промышленности—метасиликат натрия—с точки зрения воз
можности применения его в дезинфекционной практике.

В Армянской ССР метасиликат натрия получается при переработке
нефелиновых сиенитов в производстве глинозема. Нефелиновые сиениты 
в неограниченном количестве залегают в недрах Разданского района 
АрмССР, где запланировано в течение семилетки построить горнохими
ческий комбинат. В комбинате будут перерабатываться нефелиновые
сиениты, следовательно получатся десятки тысяч тонн метасиликата 
натрия. В настоящее время в Ереване существует опытно-глиноземный 
завод.

Метасиликат натрия, или, вернее, гидрометасиликат натрия (Na2 SiO3- 
•9Н2О) представляет собою белый кристаллический порошок, внеш
ним видом напоминающий сахарный песок. Удельный вес препарата 
равен 2, температура плавления—42°. Полное обезвоживание гидроме
тасиликата натрия наступает при температуре 500°С. Препарат имеет 
моющие, отбеливающие, обезжиривающие свойства, не обладает мар
костью, запаха не имеет, хорошо растворяется в воде. Наши наблюдения 
за прошлые годы по метасиликату натрия показали, что он обладает и
дезинфицирующими свойствами, выраженными несколько сильнее, чем у 
фенола. Присутствие белковой защиты не меняет действия препарата. 
Установлено, что разные предметы (тестобъекты из дерева, дерево, по-
крашенного маслинной краской, линолеума, кафеля, штукатурки, а так
же посуда и игрушки), зараженные культурой кишечной палочки, обез
вреживаются 2—4% растворами препарата в течение 5 мин.

В настоящем сообщении приводятся данные исследовании дезинсри-
пирующих свойств метасиликата натрия.

Для выяснения действующего начала в метасиликате натрия ста
вились параллельные опыты растворами метасиликата натрия, едкого 
натра и углекислого натрия, pH которых был аналогичен таковому ме
тасиликата натрия. Так, соответственно брались трехпроцентный рас-
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твор метасиликата натрия, 0,19N раствор едкого натра и 0,49N раствор 
углекислого натрия. Опыты показали, что все три раствора обезврежи
вают батистовые тестобъекты в течение 2—3 мин.

Для выяснения бактерицидного действия кремневых компонентов
метасиликата натрия производилось расщепление раствора метасилика
та натрия путем нейтрализации ОН ионов соляной кисл'оты. Воздей
ствием получаемыми растворами на зараженные тестобъекты было по
казано, что кремневые компоненты метасиликата натрия не обладают 
дезинфицирующими свойствами. Таким образом, было установлено, что 
дезинфицирующим началом в метасиликате натрия являются ОН ионы.

При проведении экспериментальных работ с дезсредствами, а так
же при постановке бактериологического контроля дезинфекции в очаге 
для снятия остаточного действия данного вещества на тестобъектах и 
поверхностях принято применять соответствующий нейтрализатор. Но 
поскольку до настоящего времени нам не удалось как в советской, так и 
в зарубежной литературе найти данных по применению метасиликата 
натрия как дезинфектанта, мы попытались сами изыскать соответствую
щий ему нейтрализатор.

В качестве такового после предварительных химических опытов мы 
предложили 0,02% раствор соляной кислоты, полностью нейтрализующий 
ту часть метасиликата натрия, которая остается на тестобъектах.

Для выяснения дезинфицирующего действия мстасиликата натрия 
в отношении вегетативных форм микробов была поставлена серия опы
тов на батистовых тестобъектах, зараженных золотистым стафилокок
ком. На объекты действовали 4, 5, 7, 8, 10, 12% растворами препарата 
с экспозициями от 3 до 60 мин. Опыты показали, что дезинфицирующий
эффект получается в течение 15 мин. лишь 12% раствором метасиликата 
натрия.

Такая высокая концентрация не может представлять интереса в де
зинфекционной практике. Поэтому вопрос применения мстасиликата 
натрия для дезинфекции при заболеваниях кокковой этиологии, а также 
при других капельных инфекциях сам по себе отпадает.

Для полного суждения о дезинфицирующих свойствах метасиликата 
натрия необходимо было выяснить, чем обусловлен его обезвреживаю
щий эффект—бактерицидными или бактериостатическими свойствами.

Оценка бактериостатических свойств производилась всеми метода
ми, которые нам удалось найти в литературе, именно путем ежедневного 
переноса обработанных метасиликатом натрия тестобъсктов на свежие 
питательные среды, методом многократной промывки их в нейтрализа
торе, а также методами агарово-пластинчатым, большого объема среды 
и посева на твердые питательные среды.

Все методы показали, что метасиликат натрия не обладает бакте
риостатическими свойствами, и получаемый обезвреживающий эффект 
обусловлен его бактерицидными свойствами.

Изучалось также обезвреживающее действие раствора препарата 
ша мочу и кал.



К вопросу о бактерицидном действии метасиликата натрия

Для опытов была взята моча, которая заражалась 2-миллиардной 
суспензией культуры кишечной палочки. Испытание проводилось при 
разных соотношениях мочи и дезсредства—1 : 2, 1 : 1, 2 : 1. На мочу воз
действовали 2, 2,5 и 3% растворами метасиликата натрия за 5, 10, 15 мин. 
Результаты опытов показали, что моча, зараженная культурой кишеч- I •
ной палочки, полностью обезвреживается 3% раствором метаенликата 
натрия при любом из трех соотношений в течение 5 мин.

Аналогичные опыты были поставлены и на фекалиях. Фекалии так
же заражались эталонной культурой кишечной палочки. Кал и дезсред
ство брались в соотношениях 1:1, 1:2. Испытывались 3, 4, 5, 10, 11, 12, 
13, 15% растворы метасиликата натрия в экспозициях от 5 до 30 мин. с 
перерывами 5 мин. Опыты показали, что кал обезвреживается 11 % ра
створом метасиликата натрия в течение 5 мин. и 10% раствором за 
30 мин.

Известно, что микробы, в частности патогенные, к разным дезинфек
тантам проявляют разную чувствительность. Нам интересно было вы
яснить устойчивость некоторых более часто встречающихся патогенных 
микробов кишечной группы к метасиликату натрия. Нами подвергались 
изучению брюшнотифозные, дизентерийные палочки и паготенные серо
типы кишечной палочки. Опыты показали, что вышеперечисленные па
тогенные микробы погибают в 1 % растворе метасиликата натрия в те
чение 1—2 мин.

Мы поставили себе задачей также выяснить возможность примене
ния метасиликата натрия для обезвреживания питьевой воды. Основа
нием для этого служили следующие доводы: с одной стороны, то обстоя
тельство, что распространенный в настоящее время метод обезврежива
ния воды—хлорирование нередко резко меняет вкусовые качества ее, 
вызывая недовольство населения, с другой стороны, такие положитель
ные качества препарата, как безцветность растворов, отсутствие запаха, 
маркости и т. д. Для этой цели была взята прозрачная вода с низким 
коли-титром. Пробы отобранной воды не позже чем через 30 мин. до
ставлялись в лабораторию, где на нее воздействовали метасиликатом 
натрия при разных соотношениях препарата и воды в течение 1—2 ч. 
После экспозиции производилось определение коли-титра и общего чис
ла бактерий воды методом постановки бродильных проб (ГОСТ-а 
5216-50). Параллельно ставился контрольный опыт, где после аналогич
ной экспозиции также производился посев. По окончании опытов (после 
3 суток) высчитывался коли-титр и коли-индекс, следовательно и оцени
вался эффект по сравнению с контролем.

Результаты опытов показали, что полный обезвреживающий эффект 
получается при добавлении 0,6 г метасиликата натрия на 1 л воды, не
полный эффект—при добавлении 0,4 г препарата на 1 л воды, причем 
pH воды резко менялся в сторону щелочности (pH выше 8,4), что явля
ется недопустимым для питьевой воды. Такой результат получался и 
после многократных повторений экспериментов. Все это дало нам осно
вание заключить, что для обезвреживания питьевой воды метасиликат 
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натрия не может быть рекомендовав ввиду резкого изменения pH воды.
В последней серии опытов изучалось бактерицидное действие мета

силиката натрия на белье в лабораторных условиях.
Опыты ставились в двух вариантах: в одном варианте батистовые 

тестобъекты величиной в 0,5X0,5 см заражались 2-миллиардной суспен
зией культуры кишечной палочки, помещались в двойные бязевые ме
шочки и загружались на дно, в середину и сверху партии белья, на ко
торые затем воздействовали растворами метасиликата натрия. После 
определенной экспозиции снималось по 3 мешочка (с трех слоев) с 
тестобъектами и переносились в пробирки с М5:сопептонным бульоном. В 
другом варианте методика в основном повторялась, с той только разни
цей, что батистовые тестобъекты заражались суспензией культуры ки
шечной палочки и фекалиями.

На белье воздействовали 0,5, 1, 2, 3% растворами метасиликата 
натрия. Оказалось, что белье без фекального загрязнения полностью 
обезвреживается 1% раствором в течение 10 мин., а белье с фекальным 
загрязнением, за тот же промежуток времени, 3% раствором препарата.

Вышеизложенные данные позволяют продолжать дальнейшие испы
тания дезинфицирующих свойств метасиликата натрия для выработки ♦
методов применения его в дезинфекционной практике.

Институт эпидемиологии и гигиены 
Министерства здравоохранения АрмССР

Поступило 5.V 1Ց62 г.

3». Ա. ՇւաԱԶՅԱՆ

ՆԱՏՐԻՈՒՄԻ ՄԵՏԱՍԻԼԻԿԱՏԻ ՐԱԿՏԵՐԻՑԻԴ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋՐ
0

Ա մ փn փ и ւ մ

Նատրիումի մ ետասիլիկատր Լ ա յ կ. ՍՍՌ֊ում ստացվում է նեֆելինայիս 
սիենիտների վերամշակման ժամանակ կավահողի ա ր տա րյ ր ո ւթ յան պրոցեսում։ 
Օրենից ներկայացնում է սպիտակ, բյուրեղական փոշի, ունի լվացող, սպիտա
կեցնող, ճարպաղրկող հատկություն, Մեր ուսումնասիրություններից պարդ֊ 
‘/hg, նա օձտված է և բակտերիցիղ հատկությամբ, Աղիքային ցուպիկով 
վարակված տարբեր իրեր և աոարկաներ վնասաղերծվում են նատրիումի մե- 
տասիլիկատի 2 — 4% լուծույթներով 5 րոպեի ընթացքում, աղիքային հիվան֊ 
դաղին միկրոբները' 1 % /ո,ծույթոլմ — 1 — 2 րոպեում, մեղը' 3 % լուծույթով- 
5 րոպեում, կղանքը 10% ^ւծույթով—ՅՕ րոպեում, իսկ 11% լուծույթով — 
5 րոպեում, Այս պրեպարատը չի կարող առաջարկվել խմե,ու ջրի վնասազերծ
ման համար, Կղանքով կեղտոտված սպիտակեղենը աի,ս,ահանվո,մ է պրեպա
րատի 3% լուծույթով 10 րոպեում, իսկ առանց կղանքային կեղտոտման սպի - 
տակեդենր նույն J ա մ ան ա կա մ իջ ոց ում' 1% լուծույթով,

Ստացված տվյալները թույլ են տսպիս շարունակելու նատրիում/, մետս,- 
„իլիկատի ախտահանիչ հատկությունների հետագա ուսումնասիրությունները,
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К ВОПРОСУ О ЛЕГОЧНОМ СЕРДЦЕ 

(ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ)

За последнее десятилетие проблема легочно-сердечной недостаточ
ности или легочного сердца стала одной из важных в современной ме
дицинской науке. Интерес к этой проблеме как со стороны клиницистов, 
так и патологов объясняется большой распространенностью сочетанного 
поражения легких и сердца, тяжелым течением заболевания и высокой 
летальностью.

Факторами, ведущими к развитию легочного сердца, являются:
а) патологические изменения легких, бронхов и плевры (эмфизема, 

пневмосклероз, хронические бронхиты, бронхиальная астма и т. д.);
б) изменения сосудистого ложа малого круга кровообращения .(эм

болия легочной артерии, склероз ее ветвей, облитерирующий эндартери- 
ит, изменения сосудов функционального порядка) и нарушение гемоди
намики различного генеза;

в) изменения костной структуры грудной клетки и нарушение функ
ции диафрагмы.

Означенные патологические факторы, приводящие к развитию ле
гочного сердца, а в последующем и к недостаточности кровообращения, 
по своему удельному весу занимают не последнее место среди всех те
рапевтических больных. Так, например, го нашим данным, они составля
ли 6,2% всех больных, лечившихся в госпитальной терапевтической кли
нике Ереванского медицинскбго института, что находится в соответствии 
с данными М. С. Вовси [2, 3] и других авторов.

Большой интерес представляет выяснение процента больных с ле
гочным сердцем и недостаточностью кровообращения на этой почве сре
ди всех остальных причин, вызывающих декомпенсацию и недостаточ
ность кровообращения.

За 10 лет в госпитальной терапевтической клинике Ереванского ме
дицинского института находилось на лечении по поводу недостаточности 
кровообращения различной этиологии 4436 больных, из коих: 1) на поч
ве поражения клапанного аппарата—1451 больной, что составляет от 
общего числа—32,27%; 2) на почве гипертонической болезни и атеро- 
кардиосклероза—1655 больных—37,53%; 3) по поводу легочного сердца 
с недостаточностью кровообращения I степени—652 больных и II—III 
степени—678 больных.

Таким образом, всего больных легочным сердцем было 1330, что по 
отношению ко всем больным с нарушением кровообращения различной 
этиологии составляет 30%.
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Эти данные весьма показательны и говорят о том, насколько часто 
причиной нарушения кровообращения является легочно-сердечная не
достаточность.

По своим исходам легочное сердце является одним из самых тяже
лых сердечных заболеваний.

Восстановление трудоспособности при легочном сердце отмечено 
только в 46,5% случаев, в то время как восстановление трудоспособно
сти при митральных пороках—в 70,8%, при гипертонической болезни — 
в 64%, при атеросклеротическом кардиосклерозе—в 69,8% случаев.

Смертность от легочного сердца, по нашим данным, составила 
16,6%, в случаях же с выраженной недостаточностью кровообращения 
смертность была значительно выше и достигала 50%. Такой же высокий 
процент смертности от недостаточности кровообращения при пневмо
склерозах отмечен был у шахтеров в Англии. ’

Среди больных, умерших у нас в клинике от сердечной недостаточ
ности различной этиологии, больные с легочным сердцем составляют 

. 26%, в то время как от гипертонической болезни умерло 5% больных.
Определенный интерес представляет анализ летальных случаев. Из 

подвергнутых патологоанатомическому исследованию 169 случаев с хро
ническими неспецифическими заболеваниями легких (исключая рак, 
эхинококк) легочное сердце с выраженной недостаточностью кровооб
ращения было установлено у 101, причем в 72 случаях была эмфизема 
легких: из них в сочетании с бронхитом и пневмосклерозом—40 случаев 
и в 32 случаях основным и ведущим патологическим субстратом была 
субстанциальная эмфизема. Склероз ветвей легочной артерии (болезнь 
Аэрза) нами был отмечен в 10 случаях.

1 яжелое течение легочного сердца и высокая смертность объясняет
ся необратимостью и прогрессированием органических патологических 
изменений в легких в виде эмфиземы, воспалительных процессов и пнев
москлероза. j

Ila течение заболевания оказывает отрицательное влияние еще то 
обстоятельство, что до сих пор не выработаны четкие методы своевре
менной диагностики поражения сердца при хронических заболеваниях 
легких, дифференциальная диагностика легочной и сердечной иодо- 
ста1Очности, а также диагностика различных стадий легочного сердца 
Все это в значительной степени затрудняет рациональное построение 
лечения в зависимости от исходного состояния органа, являющегося ве- 
дущим в клинической патологии синдрома.

Диагностические и терапевтические трудности при легочном сердце 
заключаются в том, что анамнез больного, физикальные данные а под
час и гемодинамические показатели не дают достаточно достоверных 
данных, позволяющих четко разграничить легочную и сердечную недо
статочность и определить степень участия сердца в общей клинической 
картине легочно-сердечной недостаточности

. И совершенно прав А. И. Гефтер [5] указывая, что «скрытые пато
логические изменения сеодца предшествуют кардио-пульмональной не
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достаточности также, как скрытое функциональное поражение легких 
предшествует развитию легочной недостаточности», а также «если у 
больного имеется в течение многих лет эмфизема легких или пневмоскле
роз, то патология кровообращения начинается у него гораздо раньше, 
чем появляются классические признаки так называемого легочного 
сердца».

ЛАы задались целью путем клинико-электрокардиографических 
наблюдений и сопоставлений определить те электрокардиографические 
изменения, которые помогли бы выявить различные стадии поражения 
сердца при хронических неспецифических заболеваниях легких.

При анализе электрокардиограмм наших больных мы обнаружили 
целый ряд отклонений от нормы.

1. Изменения зубцов Р2,3—увеличение (93 человек—51,4%) остро
конечность или зазубренность (38 человек—20,9%), уширение (25 чело
век—13,0%).

2. Изменения желудочкового комплекса—уменьшение вольтажа (38 
человек—20,9%), зазубренность или уширение QRS (15 чел.—8,2%), 
уменьшение Т3 (50 чел.—27,6%), отрицательный или двухфазный Т3 (28 
чел.—15,4%), отрицательные или двухфазные Т2,3 (40 чел.—21,4%),
смещение интервала ST.,3 ниже изоэлектрической линии (8 чел.—4,4%).

3. Изменения электрической оси сердца—уменьшение вольтажа на
чальной части желудочкового комплекса в I отведении (38 чел.—20,9%), 
правый тип электрокардиограммы (85 чел.—46,9%), левый тип (43 чел.— 
23,7%).

Кроме этого, у 66 больных (36%) обнаружено нарушение сократи
тельной функции миокарда желудочков, у 13 чел. (7,1%)—экстраси
столия, у 1 больного диагностировано мерцание предсердий.

Большинство из приведенных изменений электрокардиограммы го
ворит о преимущественном поражении правых отделов сердца—правого 
предсердия (изменения зубцов Р2.3) и правого желудочка (изменения 
зубцов Т2 правый тип электрокардиограммы).

Из описанных выше электрокардиографических изменений мы, 
основываясь на отклонениях электрической оси сердца и изменениях ко
нечной части желудочкового комплекса, выделили 3 основных типа 
электрокардиограмм, так как именно эти изменения дают возможность 
судить о гипертрофии, наличии и Ргчраженности дистрофических измене
ний в том или ином отделе сердца. К ним относятся:

а) уменьшение вольтажа начальной части желудочкового комплекса 
в I отведении (Ri меньше R3);

б) правый тип электрокардиограммы (преобладание правого желу
дочка) без выраженных изменений со стороны конечной части желудоч
кового комплекса;

в) правый тип электрокардиограммы с отрицательными или двух
фазными зубцами Т2,3.

Динамические наблюдения за клиническим течением и исходом бо
лезни у больных с приведенными выше различными типами электрокар-



миографических изменений показали, что имеется ясно выраженное со
ответствие между клиническими проявлениями, течением, исходом забо
левания, с одной стороны, и электрокардиографической картиной с 
другой,

Таким образом, представляется возможным выделить 3 группы 
<•» гьиых ( определенными клинико-электрокардиографическими особен
ностями. 1

В I Группу вошли 38 больных, у которых на электрокардиограмме 
вольтаж начальной части желудочкового комплекса в I отведении был 
уменьшен по сравнению с III отведением. Длительное клиническое на
блюдение над больными этой группы показало, что у них не было сколь
ко нибудь выраженных клинических признаков поражения сердца, а 
гем более сердечной недостаточности. Հ՛ ЛИ

Во II группу вошли 48 более тяжелых больных, у которых дина
мическое клиническое наблюдение обнаружило вовлечение сердца в па
тологический процесс. На электрокардиограмме этих больных отмечен 
правый тип без выраженных изменений конечной части желудочкового 
комплекса. ՚

Около половины больных (23 чел.) им?ли длительность заболева
ния свыше 5 лет, 46 больных жаловались на одышку, причем 28 из них 
отмечали одышку только при физическом напряжении, а остальные 18— 
и в покос. Таким образом, больше, чем одна треть больных, имевших 
одышку, отмечали ее в покое, т. е. одышка во II группе выражена силь
нее, чем в I.

Становится очевидным, что у многих больных II группы уже имеется 
легочно-сердечная недостаточность. V]

11рисосдинение к легочной недостаточности явлений сердечной не
достаточности обусловило и менее благоприятное течение болезни. Если 
н I । руине с улучшением выписалось подавляющее большинство боль
ных, то во II । руине таких больных было немногим больше половины 
(26 чел.). Бег изменений выписано 13 больных, с ухудшением—1 боль
ной, умерло 8 человек. . ' И

В III группу вошли 33 наиболее тяжелых больных, у которых наря
ду с правым г ином электрокардиограммы имелись признаки выражен
ии! о (к»р.1/К(‘Пия миокарда в виде его гипоксии и дистрофии—отрица
тельные или двухфазные зубцы Т во II и в III отведениях (причем в ряде 
случаев эти изменения сочетались со снижением интервала ST в тех же 
отведениях). 20 человек, т. е. около ’/3 больных III группы отмечали 
кашель свыше 5 лет. Bill группе на одышку жаловались уже все боль
ные, при этом только одна треть больных (12 чел.) отмечала одышку 
при физическом напряжении, большинство же больных (21 чел.) ощу
щали одышку и в покое. У большинства больных (21 чел ) отмечены 
отеки пог, у 9 человек имелся асцит. Лечение этих больных (препараты 
наперстянки, горицвета, меркузал, кислород) не дало хороших резуль
тата (из 33 больных 18 чел. скончалось в клинике, 2 человека выписаны 
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с ухудшением, 10 человек—без изменений и только 3 человека—с улуч
шением).

Все эти симптомы говорят о том, что у больных III группы имелись 
выраженные явления недостаточности кровообращения, развившейся 
вследствие хронических неспецифических заболеваний легких, т. е. тя
желая легочно-сердечная недостаточность. О тяжелом течении заболе
вания у больных III группы говорят также и приведенные выше исходы 
болезни, в частности чрезвычайно высокая летальность—54%.

Что касается электрокардиографических данных больных III груп
пы, то, как уже отмечалось, у них на фоне правого типа электрокардио
граммы бросались в глаза выраженные изменения со стороны желудоч
кового комплекса, в частности его конечной части. У всех больных III 
группы зубец Т во II и III отведениях был отрицательным или двухфаз
ным, а у 7 больных зубец Т был отрицательным и в правых парциаль
ных отведениях. В 23 случаях отмечены изменения зубцов Р2,3 в виде 
их увеличения, зазубренности и уширения.

Описанные электрокардиографические изменения у больных III
группы и особенно изменения желудочкового комплекса говорят о рез
ком нарушении питания сердца, преимущественно правого желудочка 
в виде гипоксии миокарда, которая вместе с перегрузкой сердца приве-. 
ла к дистрофии миокарда, а вследствие этого и к тяжелой недостаточ
ности кровообращения.

Таким образом, анализ клинических и электрокардиографических 
данных, а также наблюдения за исходами болезни у больных 111 группы 
показали, что у них на первом месте в клинической картине находится 
тяжелая сердечная недостаточность, другими словами, у больных III 
группы имеется легочно-сердечная недостаточность, но уже с преобла
данием сердечной недостаточности, в значительной мере отягчающей 
прогноз заболевания.

Итак, правый тип электрокардиограммы в сочетании с отрицатель
ными или двухфазными зубцами Т во II и III отведениях является ха
рактерным для стадии легочно-сердечной недостаточности с преоблада
нием сердечной недостаточности.

На основании наших клинико-электрокардиографических наблюде
ний мы считаем, что эти описанные 3 группы больных отражают 3 по
следовательно сменяющие друг друга стадии легочного сердца, а имен
но: 1) легочная стадия, 2) стадия легочно-сердечной недостаточности с 
преобладанием легочной недостаточности. 3) стадия легочно-сердечной 
недостаточности с преобладанием сердечной недостаточности.

В отношении классификации легочного сердца наши данные соот
ветствуют наблюдениям Т. С. Истамановой [II].

Самым трудным вопросом в проблеме кардио-пульмональной недо
статочности и легочного сердца является их лечение. Ввиду многообра
зия факторов, способствующих возникновению или усугубляющих недо
статочность кровообращения, лечение должно быть комплексным и в то 
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же время дифференцированным в зависимости օւ юг о, насколько выра
жено или преобладает то или иное патологическое состояние.

Учитывая наличие инфекции, мы часто применяли антибиотики, 
предварительно определив возбудитель и чувствительность его к тому 
или иному антибиотику, в частности к пенициллину, стрептомицину, био
мицину, левомицетину, террамицину. *.

Нашими исследованиями на основании 335 анализов были установ
лены следующие возбудители: 20 штаммов пневмококков, 87 стрепто
кокков, 27—стафилококков, 155—стрепто-стафилококков и 46 штаммов 
дипло-стрепто-стафилококков.

При определении чувствительности возбудителей к различным ан
тибиотикам оказались нечувствительными к пенициллину—77%, из коих 
к стрептомицину—85%, к биомицину—67%, к левомицетину—62% и к 
террамицину—80%. • ՛..< -тЯ

При учете различных штаммов возбудителен наиболее чувствитель
ными оказались стрептококки и стрепто-стафилококки по отношению к 
левомицетину и к биомицину. Наиболее эффективными как в отношении 
стрептококков, стрепто-стафилококков, так и других штаммов оказались 
отрицательными пенициллин и террамицин.

Полученные данные служили предпосылкой для лечения антибио
тиками и определяли эффективность лечения при наличии инфекционно
воспалительного фактора в бронхо-легочной системе.

В развитии патологических явлений при легочном сердце большое 
значение имеет кислородная недостаточность организма (В. Ф. Зеленин 
[9], Б. Б. Коган (12]). При этом создается порочный круг:

Хронические заболевания легких
I

• Артериальная гипоксемия
I

Кислородная недостаточность
м

Дистрофия миокадра и ՝- Гипоксия миокарда 
недостаточность кровообращения

Из сказанного видно, что кислородная недостаточность организма 
может стать одним из ведущих факторов в течении и прогнозе легочного 
сердца. Отсюда вытекает необходимость оксигенотерапии, которую мы 
применяли у / 7 больных. Наиболее благоприятным было действие кисло
рода при преобладании легочной недостаточности (48 больных). Одыш
ка проходила или значительно уменьшалась, уменьшался цианоз, улуч 
гналось общее состояние, урежались частота пульса и дыхания.

Меньший эффект был получен у больных с выраженной недоста
точностью кровообращения (29 больных). Лечебный эффект от приме
нения кислорода в этих случаях менее выражен как по силе действия.
так и по его длительности.

В патогенезе развития легочного сердца и нарушения кровообраще
ния основную роль играет гипертензия малого круга, в возникновении
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которой придается большое значение увеличению внутриальвеолярного 
давления и альвеолярной гиповентиляции, деструктивным и склероти
ческим процессам в легких. Означенные процессы являются следствием 
диффузного нарушения бронхиальной проходимости как результат на
рушения нервной регуляции бронхо-легочного аппарата с выраженной 
наклонностью к спазму бронхов, особенно при наличии в последних 
анатомического воспалительного субстрата.

Наилучшей моделью такого патогенеза развития эмфиземы-легоч- 
ного сердца, связанного с функциональной патологией бронхиального 
дерева, является бронхиальная астма.

Исходя из патогенетических механизмов развития легочного сердца_
значение бронхиальной проходимости и нарушение кровообращения ма
лого круга, мы включили в комплекс лечения некоторые ганглиоблоки
рующие средства—ганглерон, арпснал, квателерон, синтезированные з 
Институте тонкой органической химии АН АрмССР.

Экспериментальными 
логические свойства этих

исследованиями были установлены армако-
препаратов. Они относятся к антиацетилхоли- 

новым (холинолитическим) средствам и обладают выраженным дей
ствием на холинореактивные системы в центральной нервной системе и 
в вегетативных ганглиях. Действие это выражается в способности их 
ослаблять проведение импульсов в парасимпатических и, в меньшей
степени, в симпатических ганглиях , снижать прессорный эф(} ект и возЗШЕ

буждение дыхания, вызванного никотиноподобными веществами. Осо
бенно важно свойство ганглиоблокаторов снижать спазм гладкой мус
кулатуры, улучшать кровоток в коронарной системе, увеличивать объем
ную скорость оттока крови из коронарного синуса.

Лечение ганглиоблокаторами было применено у 100 больных, при
чем у большинства больных одной группы эмфизема, изменения в малом
кругу и легочное сердце явились следствием бронхиальной астмы. Как
уже указывалось, бронхиальная астма была той патологической нозо
логией, при которой нарушение функции бронхиального дерева и прохо-ЗЕ

димости были наиболее значительно выражены.
У другой группы больных сердечно-легочный синдром на почве эм

физемы, пневмосклероза и бронхита сопровождался астмоидными при
ступами как следствие нарушения бронхиальной проходимости.

Лечебное действие ганглиоблокаторов испытывалось как в острых, 
так и в хронических наблюдениях; ганглерон назначался в виде внутри
мышечных инъекций 1,5%—2,0 г 3 раза в день, арпенал—2% 1,0 г 3 раза 
подкожно или внутривенно, квателерон в порошке—0,03—0,06 г 3 раза 
в день.

Под влиянием лечения ганглероном отмечалось урежение дыха
тельных движений, уменьшение или исчезновение экспираторной одыш
ки, углубление дыхания. Значительно увеличилась жизненная емкость 
•легких, которая в конце курса лечения у некоторых больных увеличи
лась на 500—600 мл, что свидетельствует о положительном действии 
танглерона на гладкую мускулатуру бронхов.
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Благоприятными оказались также данные у больных, получивших 

арпенал. Как в острых наблюдениях, так и в результате проведенного 
полного курса лечения были получены следующие данные: а) неболь
шое снижение максимального и минимального артериального давления, 
б) урежение пульса на 10—15, в) урежение дыхательных движений в 
среднем на 6—14 в 1 мин. (дыхание у больных становилось более спо
койным, глубоким, свободным, цианоз уменьшался), г) хорошие пока
затели, свидетельствующие о выраженном спазмолитическом действии 
арпенала на гладкую мускулатуру бронхов, получены были при опреде
лении жизненной емкости легких. Последняя до применения арпенала 
обычно не превышала 2000 мл. После лечения жизненная емкость легких 
у больных увеличивалась от 300 до 2200 мл.

При изучении действия квателерона на гладкую мускулатуру брон
хов оказалось, что он не обладает подобными качествами.

В случаях, когда патологоморфологические изменения со стороны 
легких бывали значительно выражены и недостаточность сердца преоб
ладала в клинической картине заболевания, применяемые ганглиобло- 
каторы эффекта не давали, или же эффект был весьма незначительным. 
В этих случаях возникает особая необходимость применения в сочетании 
с ганглиоблокаторами таких сердечных средств, как строфантин, диги
талис, коргликон и т. д., а также оксигенотерапин.

Такое комплексное проведение дифференцированного лечения при 
учете преобладания бронхо-легочной • или сердечной недостаточности в 
общей картине заболевания давало возможность воздействовать на 
бронхиальную проходимость, состояние сердечно-сосудистой системы, 
гипоксемическое состояние и гипоксию миокарда.

Среди факторов, приводящих легочное сердце к недостаточности, 
большая роль принадлежит гипоксии и дистрофии миокарда.

В развитии этого процесса, возможно, определенная роль принадле
жит и нарушению коронарного кровообращения. Шерф и Шенбрупнер 
(Sherf, Shenbrunner) на основании своих наблюдений высказали предпо
ложение, что под влиянием повышения давления в легочных артериях 
происходит рефлекторное сужение веночных артерий сердца—«пульмо- 
коронарный рефлекс». Аналогичной точки зрения, исходя из своих ис
следований, придерживался М. С. Вовси [2, 3].

А. Г. Дембо [7], разбирая факторы, могущие влиять на правое серд
це при хронических заболеваниях легких, определенное значение при
дает, с одной стороны, нервно-рефлекторным влияниям на сосуды малого 
круга кровообращения, а с другой—вторичным морфологическим изме
нениям в этих сосудах.

С целью выяснения возможного эффективного воздействия на ко
ронарную систему при легочном сердце мы изучили впияние ганглеро- 
на, арпенала и квателерона . на динамику электрокардиографических 
кривых в норме и патологии. ... СЧД

Как здоровому, так и больному внутримышечно вводился ганглерон. 
До введения препарата снималась электрокардиограмма в трех стан
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дартных и в трех грудных отведениях. В дальнейшем, после введения 
препарата, запись электрокардиограммы повторялась в течение первого 
часа, через каждые 10 мин., а затем через каждый час в течение 8 ч. 
При изучении влияния ганглерона на коронарное кровообращение у здо
ровых было установлено, что этот препарат на коронарный кровоток в 
норме заметного влияния не оказывает. Иные данные были получены в 
группе больных с коронарной недостаточностью (50 больных). У зна
чительного числа больных с коронарной недостаточностью имелась тен
денция к нормализации электрокардиограммы, т. е. смещенный в CR4 от
ведении отрезок ST приближался к изоэлектрической линии, а двухфаз
ный или отрицательный зубец Т увеличивался и приближался к нор
мальному. Эти данные находятся в соответствии с экспериментальными 
данными (Р. А. Алексанян [1]), установившими, что ганглерон на 30— 
35% увеличивает объемную скорость оттока крови из коронарного 
синуса.

Применяемый нами по той же методике четвертичный аналог ган
глерона — квателерон обнаружил более значительный спазмолитиче
ский эффект.

Эффект ганглерона и квателерона отсутствовал или был незначи
тельным при наличии выраженных атеросклеротических изменений. Эти 
данные говорят о том, что ганглиоблокаторы являются эффективными 
при нарушении кровообращения, связанным с функциональными рас
стройствами.

Кто касается арпенала, то нужно сказать, что его спазмолитическое 
действие, хорошо выраженное по отношению к бронхам, незначительно 
в отношении коронарной системы.

Все эти исследования и полученные данные дают основание думать 
о целесообразности применения ганглиоблокаторов при легочном сердце.
исходя из самой сущности динамики патологического процесса при этом 
заболевании—нарушения бронхиальной проходимости, рефлекторной 
гипертенизии малого круга, рефлекторного нарушения коронарного кро- 
ветока, гипоксии и дистрофии миокарда. Применяя ганглиоблокаторы с 
учетом воздействия на отдельные звенья патологического процесса при 
легочном сердце, мы исходили из тех соображений, что основные пато
логические механизмы, приводящие к легочному сердцу, взаимосвязаны 
и взаимообусловлены и заключаются в возникновении химических и
рефлекторных связей на основе патоморфологического субстрата, что
является одной из причин неадекватных реакций.

Ганглерон, квателерон и арпенал, действуя на холинореактивные 
группы в центральной и вегетативной нервной системе, блокируя пере
дачу возбуждения в межнейронных синапсах симпатических и особенно 
парасимпатических ганглиях сердечных или бронхо-легочных волокон 
блуждающего нерва, прерывают патологическую цепь рефлекторных 
реакций в различных органах, различной интенсивности, оказывают 
благоприятный спазмолитический эффект.
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Г. К. МКРТЧЯН

О БАЛЛИСТОКАРДИОГРАФИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЯХ ПРИ 
ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ

I и II СТАДИИ
ИНДУКТОТЕРМИЕЙ

Индуктотермия как лечебный фактор за последнее время нашла 
широкое применение в физиотерапевтической практике при лечении раз
личных заболеваний и, в частности, при гипертонической болезни.

В доступной нам литературе не удалось найти работ, касающихся 
влияния индуктотермии на сердечно-сосудистую систему, поражение ко- 
горой является одним из характерных особенностей гипертонической 
болезни.

В предыдущих наших работах было установлено, что при индукто- 
юрмии у больных гипертонической болезнью I и II стадии наряду со 
снижением кровяного давления, улучшения общего состояния, улучша
ется также состояние миокарда, устанавливаемое на основании поло
жительных клинико-электрокардиографических сдвигов.

Однако оценить степень поражения миокарда и, в частности, его 
сократительной функции только по электрокардиограмме нельзя.

В решении этой задачи важную роль может играть баллистокардио- 
графия. Она дает представление о функциональном состоянии миокарда, 
о силе и скорости его сокращения и выбрасывания крови в большие ар
териальные сосуды, и тем самым существенно дополняет другие методы 
кардиологического исследования. Этот метод вносит не только ясность в 
диагностику заболеваний сердечно-сосудистой системы, но и дает воз
можность в известной степени контролировать эффективность проведен
ного лечения.

С целью выявления более тонких ункциональных сдвигов сокраI

1

тительной способности миокарда больных гипертонической болезнью, 
лечившихся индуктотермией, нами проведены баллистокардиографиче
ские наблюдения. Пополняя полученные данные элeктpoкapдиoгpaժ)и- 
«ескими и клиническими наблюдениями, мы получили возможность 
полнее изучить сущность действия индуктотермии на функциональное 
состояние миокарда больных гипертонической болезнью.

Под наблюдением находилось 50 больных гипертонической болез
нью I и II стадий по Г. Ф. Лангу в возрасте от 23 до 76 лет (средний 
возраст 56 лет). Среди них мужчин было 26, женщин—24. В первой ста
дии заболевания было 12 человек, во второй—38. Всем больным лече
ние проводилось магнитным полем индуктотермии на область поясницы.
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Гкигьяме яодяергялигь детальному клиническому и лабораторному 
исследованию У них также регистрировалась баллистокардиограмма 
-корости по прямому метод Дока при помощи злектромагиитного дат
чика Записи производились иа двухкаиальиом чернильиолишущем 
«лехтрокард^графическом аппарате фирмы Элена. Баллистокардио- 
граммы производились до лечения и после лечения (обычно через сутки 
после последней процедуры) с параллельной регистрацией второго տ- 
в^деи/я электрокардиограммы. Кроме того производились отдельно 
электрокардиографические исследования в стандартных и в грудных от
ведениях (СР* и *). ; /ФШжИ'ВИ

При разработке пол енных данных мы производили качественный и 
коли ест веяный анализ баллиистокардиограм мы. Для характеристики
ка егтзеиных изменений баллистокардиограммы мы руководствовались 
классификацией Броуна. иа основании которой было установлено, что 
ю лечения у всех 50 больных гипертонической болезнью наблюдалась 
высокая степень отклонения баллистокардиограммы от нормы, ни в од- 

. ном случае не наблюдалась баллистокардиограмма нулевого, либо
I клас. а. Как видно из табл. 1, у 22 из 50 больных баллистокардиограм- 
«ы доле’ ения были отклонения IV степени, у 17 больных—III степени и 

у Н— И степени. ■
Таблица 1 Патологически измененные бал

ете ь изменения блллистокардиогра- листокардиограммы у обследован- 
фичр кой кривой по Броуну (io и после ных нами больных наблюдались как

лечения)

До лечения После 
лечения

I степень • 
II степень . 

Ill степень « 
’V степень •

11 больных
17 . .
22

2 больных
23 .
12. .
13

в первой, так и во второй стадиях 
заболевания. По мере развития ги
пертонической болезни от I ко II ста
дии наблюдалось увеличение числа 
больных с высокой степенью откло
нения баллистокардиограммы (III и 
IV степени), причем в большинстве
случаев клиническими и рентгеноло- 

и if■< ними наблюдениями был установлен атеросклероз коронарных 
'осудов и атеросклеротический миокардиосклероз.

Р роме качественной характеристики мы производили и количествен
ный анализ баллистокардиограммы; в виду высокой степени отклонения 
баллистокардиограммы (III — IV) от нормы, нам удалось вычислить вре- 
мениые интервалы только у 18 человек. При этом обращалось особое 
внимание на амплитуды волн Hi, ТУ, УК, KL, на продолжительность
в.ременных интервалов RH, Ri, RY, RK и НК, вычисляли баллисто- 
к«т|)диографический индекс и дыхательный коэффициент.

Р’чультаты исследования временных интервалов показали, что ин- 
|<։рнал RII у больных I стадией гипертонической болезни был в основ
ном укорочен, в среднем на 0,02 сек. У половины больных II стадии ин- 
" рв<и RII колебался в пределах нижней границы нормы, а у остальных
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он был несколько увеличен, и < р< ди<*м на 0//2 г>/ По >. > ./ л/ ՚>հ< 
рЫ известно, ЧТО При I ИП*’р7ОИИЧ< ( КОЙ болх^ии чащ,- ЧЫ'
чение интервала RiI. причем авторы (Н, В Эрина խ 7J, Հ 4
3. Л. Долапчян [2|| связывают его с наличием склеропг f 
ний в миокарде. Укорочение этого интервала и наши с ясхусюгг 
было отмечено только у тех больных, у которых не были юг* 
росклероза (I степени); у больных же со Л стадией гъперто^ -:ес«/> 
лезни с явлениями миокардиосклероза мы нередко наблюдал՜ ж ՜ ■* 
ние данного интервала. Интервал ИК у всех 18 больных был иг/л* 
особенно у больных II стадии заболевания, что связызается с г՜՜*«жл*г- 
розом аорты (Е. В. Эрина, Линь-Чень). Что касается амплитуд-^ о-о- 
лических волн, то в подавляющем большинстве случаев наблюдалось к՝
уменьшение, нередко в очень значительной степени, особенно волны П
Баллистокардиографический индекс и дыхательный коэф: ициеят та- - 
были несколько уменьшены.

Результаты проведенного лечения показывают, что ՝• б зла:
больных, параллельно с улучшением общего состояния и снижения ֊-
вяного давления, наблюдается улучшение баллисокард;?сг9ас?-ес-- 
показателей (рис. 1).

Рис. 1. Больной Д. П. 26 лет. Диагноз: гипертоническая болезнь I стадии. а» до 
лечения—баллнетокарднограмма III степени по Броуну, б) после лечения—бал- 
листокардиограмма II степени. Наблюдается четкость комплексов н хвел ченяе 

их амплитуды

Изучение показало, что из 50 больных с высокой степенью отклоне
ния баллистокардиограммы по Брбунх у 22 больных после лечения на
ступило улучшение баллисТокардиографическом кривой. Наблюдалось 
увеличение случаев отклонения 1 и II степеней за счет уменьшения числа 
больных с отклонениями III и IV степеней. У части из них, наряду с 
улучшением степени баллистокарднографической кривой, наблюдалась 
нормализация интервала RH, некоторое удлинение интервала НК. уве
личение амплитуды 1Y, баллистокардиографического индекса. Описан
ные положительные изменения указывают на повышение функциональ
ной способности миокарда и увеличение его сократительной функции, 
что, по-видимому, связано с улучшением коронарного кровообращения. Б 
этом немалую роль играет сам фактор снижения артериального давле 
ния под влиянием проводимой терапии.

У 6 больных после лечения степень патологических отклонений по 
Броуну оставалась без изменений, но у них регистрировалось улучшение
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Из 7я6л( 2 видно, что из 24 больных I группы положительные бал- 
листокярлиографические сдвиги наблюдались у 15; они сопровождались 
как снижением степени патологии по Броуну, так и некоторым увеличе 
пнем ник риала ПК, амплитуды волны IY, баллистокардиографического 
индекса и дыхательного коэффициента. Из этих больных у 12 баллисте
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кардиографические сдвиги сопровождались положительными с двигами । 
на электрокардиограмме; они выражались в улучшении состояния <՛ 
мента S-Т и зубца Г (в стандартных и в грудных отведениях) и в умеиь 
пинии резко выраженных зубцов R в грудных отведениях. Все это ука 
шваст на улучшение состояния миокарда, уменьшение нагрузки левого 
желудочка и улучшения коронарного кровообращения.

Примерно аналогичную картину баллисто- и электрокардиограмм 
веских изменений мы наблюдали у больных II группы. Что касается 
больных III группы, то общее состояние, кровяное давление, баллисте 
кардиографические и электрокардиографические показатели поел» ле 
чсния оставались без изменений.

Из 50 больных только у 3 (2 из II группы и I из I группы) баллисте 
ардиографическая кривая после лечения несколько \ худшилась, что 

выразилось в небольшом снижении вольтажа зубцов.
Таким образом, динамические баллистокардиографические исслсдо 

вания показали, что после проведенного лечения нндуктотермиен у 2<ч 
вольных гипертонической болезнью (56%) отмечаются положительные 
сдвиги, указывающие на улучшение сократительной способности мио 
карда, на повышение его ударной силы, улучшение коронарного крово
обращения. Означенные сдвиги сопровождались улучшением общей 
состояния больных снижением кровяного давления, а также улучше 
нием электрокардиографической картины. В 19 случаях (35%) балли 
сгокардиогра'Ьические кривые оставались без изменения, несмотря на 
улучшение общего состояния и снижение кровяного давления; у этих 
больных до лечения была обнаружена IV степень отклонения.

Таким образом, благодаря баллистокардиографическим динамнче 
ским наблюдениям удалось выявить более гонкие функциональные сдвн 
hi сократительной способности миокарда. Тем самым выявилась воз 
можносгь пополни।ь данные электрокардиографического исследования 
и подтвердить положительное действие индукготермни на больных ги
пертонической болезнью I и II стадии.
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Աշխատության մեշ նպատակ Լ գրված ուսումնասիրեք Հիպերտոնիկ >ի- 
•{անգութ յան ժամանակ ինրյուկտոթհրէքիայ/t ut t( ifh ւրս թ (ունր սրտի վրա , կիրա 
••երւվ րտ/իււտոկար։ւի ու/րաֆիայի if հթոդրւ

Հ.1>нии էյ ոէովհք են 50 հիվանդ, որոնք պսւնվ1>ւ հն հիպհրտոնիկ Տիվանղո^ 
1^յան / - ին հ 2՝ր1ք ււտա ւ/ի տյա if ւ Օինյե ր iitthl տն ոկիդրր հիվանւյ^ւ երի lilt^iu-
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փոփոխութ յուններ րալիստոկարդիո-մասնոլթյան մոտ հայտնաբերվել են որոշ
գրաֆիկ կորագծի վրա. նկատվել է Н — К ինտերվալի մեծացում, սիստոլիկ 
ալիքների ամպլիտուդայի փոքրացում և 3 — 'աստիճանի շեղումներ
րստ Ըրոոլնի դասակարգման։ « VflB

Սուժմ ան Լրիվ կուրսի վերջում կատարված հետազոտությունները ցուլդ 
են տվել որոշակի բա րե լավում բալի и տո կարզիոդրա ֆիկ ցուցանիշների կող
մից։ Նման բա րելավում նկատվել է նաև կլինիկ ական և ԷԼ կ տ ր ա կ ար դի ո գր ա ֊ 
ֆՒկ տվյաներով։

Ստացված տվյալներր թույլ են տալիս եզրակացնելու, որ հիպերտոնիկ 
*» իվանդութ յան բ ում մ ան նպատակով կիրառվող ին դո լկ տ ո թ ե րմ իան նպաստա
վոր ներգործություն ունի նաև սրտ ա մ կ ան ի վրա:
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ОЦЕНКА ОТДЕЛЬНЫХ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ 
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИХ ПРОБ ПРИ КОРОНАРНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Для решения вопроса о целесообразности хирургического лечения 
коронарной недостаточности несомненное значение имеет выявление 
скрытого поражения венечных сосудов. Между тем даже электрокардио
графическое исследование, являющееся наиболее точным методом 
диагностики коронарной недостаточности, как известно, приблизительно 
в 25% стенокардии не обнаруживает никакой патологии.

В связи с этим для исследования функционального состояния коро
нарного кровообращения уже давно применяются различные электро
кардиографические пробы. На их важную роль в оценке коронарного 
кровообращения указывают многие авторы (А. Ф. Тур [6], А. В. Соболе
ва [5], В. А. Шипкова [7], R. Levy and oth. Ц 1, 12], М. Plotz [14] и др.).

Проведение функциональных проб в условиях хирургической кли
ники и правильная оценка выявленных изменений может способствовать 
изучению компенсаторных механизмов коронарного кровообращения и 
эффективности оперативного вмешательства.

В целях выявления скрытой коронарной недостаточности и оценки 
изменений электрокардиограммы после произведенного оперативного 
вмешательства мы произвели обследование с помощью различных функ
циональных проб 50 больных, находившихся на лечении в Институте 
сердечно-сосудистой хирургии с февраля I960 г. по март 1961 г.

Нами были применены: проба с физической нагрузкой, гипоксеми
ческая и сахарная.

Среди обследованных были 45 мужчин и 5 женщин. Возраст боль
ных колебался от 28 до 66 лет. Больных в возрасте от 28 до 40 лет было 
5 чел., от 4 1 до 60—41 чел. и свыше 60—4 чед.

Электрокардиограммы регистрировались электрокардиографом с 
прямой записью в стандартных, униполярных и в 6 грудных отведениях.

Несмотря на то, что у всех 50 обследованных больных отмечался 
болевой синдром (наличие болей давностью от 1 до 10 лет), на электро
кардиограмме отсутствовали какие-либо указания на коронарную не
достаточность.

Оперативному лечению были подвергнуты 29 из 50 больных. Была 
произведена операция Фиески у 21 больного, у 8—операция Томпсона в 
сочетании с операцией Фиески.
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Проба с физической нагрузкой была применена у всех 50 больных, 
гипоксемическая—у 37, сахарная—у 31. У 37 больных физическая на
грузка сочеталась с гипоксемической пробой, а у 31 больного были про
ведены все три пробы.

Кроме того, у 8 больных были проведены повторные пробы в сроки
от 2 недель до 6 мес. после произведенной операции.

Проба с физической нагрузкой. Проба с физической нагрузкой была
произведена у всех 50 больных. Проведение ее осуществлялось по мето
дике Мастера с применением двуступенчатой лестницы и восхождением
на нее в течение 1,5 мин. Данная методика позволяет дозировать физи
ческую нагрузку в зависимости от веса тела, пола и возраста больного 
(по соответствующей таблице). Электрокардиограмма регистрировалась 
до начала пробы, тут же после нагрузки и спустя 2, 5 и 10 мин. Ослож
нений во время исследования не наблюдалось.

Проба с физической нагрузкой является наиболее распространен
ной. Однако, несмотря на большое число работ по данному вопросу, в 
настоящее время нет единой оценки электрокардиографических измене
ний, наступающих под влиянием физической нагрузки. По мнению раз
личных авторов, частота выявления коронарной недостаточности зпачи- 

. тельно варьирует—от 30—40% (A. Faleiro [8]) до 80—90% (Р. Wood and 
oth. [19]). Патологические изменения электрокардиограммы под влия
нием физической нагрузки наступают как непосредственно после окон
чания нагрузки (Klepzig and oth. [10]), так и спустя лишь 2—8 мин. 
(D. Littmann, М. Rodman [13]). , дл

При анализе собственных данных мы руководствовались критерия
ми Е. Л. Килинского [3], считая их наиболее объективными при оценке 
коронарной недостаточности (горизонтальное снижение сегмента S-T, 
превышающее 0,75 мм; косое, имеющее восходящее направление сме
щение S-Т, которое превышает 1 мм и не связано с тахикардией; косое, 
имеющее нисходящее смещение сегмента S-Т). При атеросклеротической 
форме стенокардии значительно преобладает горизонтальный или косой 
нисходящий тип смещения S-Г, при коронарном ангионеврозе чаще на
блюдается косое смещение S-Т, имеющее восходящее направление.

У всех 50 больных сразу после физической нагрузки отмечалось 
учащение ритма в пределах от 10 до 80 в 1 мин.; преимущественно ритм 
учащался на 30—60 сокращений в 1 мин. (31 чел.). У 45 из 50 больных 
в последующем выявлялась выраженная тенденция к нормализации 
ригма (полная нормализация его спустя 2 мин. была обнаружена у 
34 больных).

Патологических изменений рубца Р, комплекса QRS и интервала 
P-Q нами не отмечено.

Несомненный интерес представляли изменения сегмента S-Т и зубца 
Г. Патологическое снижение S-Т (от 1 до 2 мм) было зафиксировано 
\ 27 из 50 больных. Эти изменения встречались у отдельных больных в 
|Ы1.1ичных отведениях. Наиболее часто снижение сегмента S-Т наблю
далось одновременно в I, Н стандартных и в IV, V и VI грудных отве-
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дениях (10 чел.). У 4 из 27 больных снижение S-Т сочеталось с инвер
сией зубца Г в тех же отведениях. Следует отметить, что изменения ко
нечной части желудочкового комплекса возникали у всех 27 боль
ных сразу же по окончании физической нагрузки и у 23 из них возвра
тились к исходным данным (у 5—спустя 2 мин., у 13—через 5 мин. и у 
5—через 10 мин. после окончания пробы).

Представляет определенный интерес то обстоятельство, что у боль
шого числа больных (у 19 из 27) наблюдалось снижение сегмента S-T 
одновременно во всех левых грудных отведениях и оно имело преиму
щественно горизонтальное направление, что, по данным Е. Л. Килинско- 
го (1960), обусловлено органическим поражением венечных артерий 
вследствие развития атеросклеротического процесса. Это подтверждается 
и полученными нами данными. Так, если депрессия сегмента S-Т наблю
далась у 15 из 35 больных атеросклеротической формой стенокардии, то
аналогичные изменения у больных ангионевротической 1 ормой стенот

кардии мы смогли обнаружить только у 4 из 15.
Кроме изменений конечной части желудочкового комплекса, у 4

больных имело место кратковременное появление экстрасистолии (у 
3—желудочковой и у 1—предсердной и желудочковой), возникшей 
в 3 случаях сразу же после нагрузки и в 1—спустя 5 мин. после ее 
окончания. На возникновение экстрасистолии при проведении данной 
пробы указывают и другие авторы (А. В. Виноградов [1], М. Grossman 
and oth. [9]). По мнению Гроссмана с соавторами, появление экстраси
столии во время пробы может быть оценено как косвенный признак ко
ронарной недостаточности.

Таким 'образом, при проведении пробы с физической нагрузкой вы
явление отчетливого снижения сегмента S-Т может свидетельствовать о 
наличии коронарной недостаточности. Не подлежит сомнению, однако, 
что для правильной оценки результатов пробы необходим самый тща
тельный анализ всех клинических данных.

Гипоксемическая проба. Гипоксемическая проба была проведена у 
37 из 50 больных. Исследования производились по методике, предложен
ной Леви (1941). По этой методике кислородная смесь (10% кислорода 
и 90% азота) в течение 20 мин. подается со скоростью, соответствующей 
нормальной легочной вентиляции. Два клапана исключают возмож
ность смешивания вдыхаемой смеси с выдыхаемым воздухом. Обследо
вание проводится не ранее чем через 2 ч. после последнего приема пищи 
при постоянной комнатной температуре.

Электрокардиограмма регистрируется до начала пробы и каждые 
5 мин. в течение 20 мин. Проба немедленно прекращается при возник 
новепии болей в сердце или других осложнений. По окончании пробы 
проводится ингаляция 100% кислорода в течение 1 мин. (а при появле
нии болей—до их исчезновения).

Критериями, по которым представляется возможным судить о на
личии коронарной недостаточности, по данным Леви, являются следх 
ющие:

5 536
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1) арифметическая сумма отклонений S-Т во всех 4 отведениях (I, 
II, III и IV) составляет 3 мм или более;

2) имеется частичное или полное изменение направления зубца Т в 
I отведении, сочетающееся с отклонением S-Т на 1 мм или более в этом 
отведении;

3) имеется полное изменение направления зубца Т в отведении IV 
независимо от наличия отклонения S-T.

Частота положительной пробы при клинически выраженной коро
нарной недостаточности колеблется от 30 до 61 % (М. Plotz [14]). Многие 
авторы указывают на возникающие при пробе осложнения: головокру
жение, боли в сердце, цианоз и др. (R. Levy and oth. [12], Н. Weintraub, 
L. Bishor [18]). *1

У 26 из 37 больных во время проведения пробы отмечалось учаще
ние ритма в пределах от 10 до 50 в 1 мин.; преимущественно ритм уча
щался от 10 до 20 сокращений в 1 мин. (13 чел.). Учащение сердечных 
сокращений, как правило, отмечалось в начале исследования и не имело 
выраженной тенденции к дальнейшему нарастанию. По окончании пробы 
после ингаляции кислорода мы смогли констатировать нормализацию 
ритма у подавляющего большинства больных. • 1

Как и при проведении пробы с физической нагрузкой мы не наблю
дали изменений зубца Р, комплекса QRS и интервала P-Q.

При гипоксемической пробе нами были обнаружены изменения ко
нечной части желудочкового комплекса у 14 из 37 больных. Патологиче
ское смещение вниз сегмента S-Т (от 1 до 3 мм) было зафиксировано у 
12 больных. Эти изменения значительно чаще наблюдались в I, II стан
дартных и левых грудных отведениях (6 чел.). В отличие от предыдущей 
пробы, депрессия S-Т имела тенденцию к дальнейшему углублению (см. 
рис. 1). После вдыхания 100% кислорода отмечалось возвращение к 
изоэлектрической линии смещенных сегментов S-T.

Кроме того, у 2 больных во время проведения пробы появились
отрицательные зубцы Т с последующим переходом их в положительные 
после окончания пробы и ингаляции 100% кислорода.

Снижение сегмента S-Т и появление отрицательного зубца Т были 
наиболее выражены и значительно чаще встречались у больных атеро
склеротической формой стенокардии (у 11 из 26 больных по сравнению
с таковыми у 3 из 11 больных ангионевротической формой стенокардии). 

При проведении гипоксемической пробы у одного больного была
кратковременная предсердная экстрасистолия. Других нарушений ритма 
не отмечалось. . I

Во время гипоксемической пробы мы смогли наблюдать нерезко вы
раженные осложнения у 7 больных. У 4 из них отмечались кратковре
менные боли в сердце, исчезнувшие после вдыхания 100% кислорода; 
у 3 других больных было отмечено головокружение, однако не носившее 
серьезного характера. 1

Следует отметить, что у всех больных, у которых проба дала поло
жительный результат, отмечался нерезкий цианоз лица, ушей, исчезав



Функц. электрокардиографические пробы при коронарной недостаточности 67

ший полностью по окончаниям пробы или после минутной ингаляции 
кислорода. На различные осложнения при гипоксемической пробе ука
зывают и другие авторы. Так, Леви с соавторами [12] у 2 больных наблю
дали развитие острого отека легких; Вайнтрауб и Бишор [18] отмечали 
появление клонических судорог, головных болей и выраженной бради
кардии.

Рис. 1. Электрокардиограмма больного С-ова во время проведения гипоксемиче
ской пробы. Динамические изменения электрокардиограммы представлены в груд

ных отведениях.

Выявленные при проведении гипоксемической пробы изменения ко
нечной части желудочкового комплекса, по нашему мнению, свидетель- 
ствуют о наличии коронарной недостаточности. Однако естественно, что 
отрицательные результаты гипоксемической пробы, как и пробы с фи
зической нагрузкой, не исключают возможности коронарной болезни.

При оценке коронарной недостаточности большое значение имеет 
обследование с применением обеих проб. По некоторым данным (S. Storch 
and A. Master [16]), при обследовании 23 больных положительные резуль
таты двух проб были отмечены только у 5 больных, положительный ре
зультат при одной физической нагрузке был отмечен у 6 и у 12 резуль
таты оказались отрицательными.

А1ы наблюдали положительные результаты обеих проб у 7 из 37 
больных, положительный результат только при физической нагрузке от
мечался у 11 больных и у 16 результаты обеих проб оказались отрица
тельными.
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Сахарная проба. Сахарная проба была проведена у 31 из 50 больных.
На связь изменений конечной՝части желудочкового комплекса элек

трокардиограммы с внутривенным введением гипертонического раствора 
глюкозы указывалось еще в 1939 г. (D. Scherf, J. Weissberg [15]). В 1956 г. 
в качестве электрокардиографического теста была предложена сахар- 
ная проба (G. Tumiotto, A. Oliva {17]. По мнению Е. А. Жук и Е. Л. Ки- 
линского [2], повышение уровня сахара крови при проведении пробы 
усиливает утилизацию глюкозы миокардом и увеличивает тем самым 
потребность ми'окарда в кислороде, что необходимо для окисления глю
козы.

Сахарная проба производилась следующим образом. Больные по
лучали натощак в условиях основного обмена 100 150 г глюкозы. Элек
трокардиограмма регистрировалась до начала пробы и каждые 30 мин. 
в течение 3 ч. Синхронно с этим производилось определение сахара кро
ви по методу Хагедорна и Йенсена. Каких-либо осложнений во время 
сахарной пробы нами обнаружено не было.

При проведении сахарной пробы у 6 из 31 больного мы обнаружили 
изменения конечной части желудочкового комплекса. У 4 из них эти 
вменения характеризовались снижением сегмента S-Т (от 1 до 1,5 мм). 
Депрессия сегмента S-Т преимущественно отмечалась в I стандартном и 
левых грудных отведениях. Снижение S-Т сочеталось с возникновением 
сниженных, изоэлектричных и отрицательных зубцов Т. У 2 больных мы 
смогли зафиксировать изолированно появление отрицательных зубцов Т 
(в униполярном отведении aVL и в левых грудных отведениях).

Следует отметить, что у 5 из 6 больных изменения электрокардио
граммы возникали через 30—60 мин. после приема глюкозы и соответ
ствовали максимальному подъему сахарной кривой, что подтверждает 
данные, полученные Е. А. Жук и Е. Л. Килинским. Полученные нами 
изменения представлены на рис. 2. |

Рис. 2. Электрокардиограмма больного Сок-ва во время проведения сахарной про
бы. Изменения электрокардиограммы представлены в отведениях Vя.
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Изменения электрокардиограммы при сахарной пробе являются, по М гвсей вероятности, следствием того, что патологически измененные коро
нарные сосуды не обеспечивают возросшую потребность миокарда в 
кислороде. Это подтверждается полученными данными. Так, электро
кардиографические признаки коронарной недостаточности были зафик
сированы нами у 5 из 22 больных атеросклеротической формой стенокар
дии и только у 1 из 9 больных ангионевротической формой стенокардии.

При проведении сахарной пробы у 3 больных наблюдались наруше
ния ритма (предсердная и желудочковая экстрасистолия у 2 больных и 
появление мерцательной аритмии у 1 больного), носившие кратковре
менный характер.

Обследование с проведением трех проб было произведено у 31 боль
ного. Положительные результаты по данным всех 3 проб отмечены у 3 
из 31 больного. У всех 3 больных наблюдалась атеросклеротическая 
форма стенокардии. Положительный результат только при пробе с фи
зической нагрузкой был отмечен у 9 больных, только при гипоксемиче
ской пробе—у 2, только при сахарной пробе—у 2 больных; положитель
ные результаты при проведении пробы с физической нагрузкой и гипо
ксемической пробы наблюдались у 7 больных; при гипоксемической и 
сахарной пробе—у 1 больного; у 7 больных результаты всех 3 проб ока
зались отрицательными.

Таким образом, при функциональном исследовании мы смогли об
наружить электрокардиографические признаки коронарной недостаточ
ности у 33 из 50 больных (66%). Особо следует, как нам кажется, под
черкнуть тот факт, что изменения электрокардиограммы при проведении 
функциональных проб значительно чаще встречались у больных, забо
левание которых было отягощено сопутствующей гипертонической бо
лезнью. Так, положительные результаты проб наблюдались у 11 из 13 
больных гипертонической болезнью, в то время как у больных без гипер
тонической болезни они имели место только у 22 из 37. Эти наблюдения 
находятся в полном соответствии с мнением Г. Ф. Ланга [4], согласно 
которому нарушение функции всей артериальной системы при гипер
тонической болезни происходит в том же направлении, что и нарушение 
функции венечных артерий при грудной жабе, т. е. в направлении усиле
ния тонического сокращения и наклонности к спазмам.

Приводим сводную таблицу изменений электрокардиограммы при 
различных пробах (табл. 1).

Из приведенной таблицы видно, что» все функциональные пробы 
выявляют определенные изменения электрокардиограммы и дают осно
вание судить о наличии скрытых очагов ишемии миокарда.

Наиболее часто электрокардиографические изменения, характерные 
для коронарной недостаточности, выявлялись при проведении пробы с 
физической нагрузкой, а наименее часто—при сахарной пробе.

Проведенные наблюдения, однако, убедили нас в том, что наиболее 
отчетливые изменения электрокардиограммы обнаруживаются во вре-
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мя гипоксемической пробы, затем пробы с физической нагрузкой и в 
меньшей степени при сахарной пробе. I

Таблица /
Изменения ЭКГ при различных пробах
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Наиболее частое возникновение изменений электрокардиограммы 
при проведении пробы с физической нагрузкой связано, ио-видимому, 
с тем, что в результате физической нагрузки значительно возрастает ак- 
гнвность сердечной деятельности, в частности, появляется выраженная 
1ахикардия, являющаяся исходным фоном для последующего возникно
вения гипоксии миокарда. "я

В отличие от пробы с физической։ нагрузкой гипоксемическая проба 
не сопровождается значительным учащением сердечной деятельности, 
но зато связана с возникновением более глубокой и более стойкой ги
поксии миокарда. В легких случаях при относительной полноценности 
коронарного кровообращения изменения электрокардиограммы во вре
мя проведения гипоксемической пробы могут вообще не возникнуть из-за 
коррегирующего влияния разнообразных компенсаторных факторов. В 
более же тяжелых случаях, когда компенсаторные возможности коро
нарных сосудов к недостатку кислорода оказываются несостоятельными, 
на электрокардиограмме выявляются выраженные изменения, свиде
тельствующие о гипоксии миокарда.

Представляет определенный интерес то обстоятельство, что у 6 из 
11 оперированных больных в ближайшем послеоперационном периоде па 
электрокардиограмме нами были обнаружены изменения, аналогичные 
возникавшим во время проведения у них гипоксемической пробы.

Как известно, у ряда больных в первые дни после произведенного 
оперативного вмешательства иногда наблюдаются элекгрокардиографи 
ческие изменения, свидетельствующие не об улучшении, а о некотором 
ухудшении коронарного кровообращения. Трактовка генеза этих изме 
нений всегда бывает связана с большими затруднениями.
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В большинстве случаев указанные изменения электрокардиограммы 
носят обратимый характер и исчезают к моменту выписки больного из 
клиники.

Проведенные нами сопоставления электрокардиографических изме
нений, возникающих в послеоперационном периоде, с изменениями, воз
никающими во время гипоксемической пробы, позволяют нам высказать 
предположение об общности их генеза. По-видимому, и в том и в другом 
случае они обусловлены повышенной чувствительностью сердечной 
мышцы к кислородному голоданию. При гипоксемической пробе в основе 
генеза электрокардиографических изменений лежит вдыхание смеси, 
недостаточно обогащенной кислородом, а основной причиной их возник
новения в ближайшем послеоперационном периоде является изменение 
обменных процессов в сердечной мышце под влиянием наркоза и опера
ционной травмы. Несмотря на то, что изменения электрокардиограммы, 
как уже было указано, обычно в последующем исчезают, по-видимому, 
из-за развития коллатерального кровообращения, мы все же считаем 
возможным предположить, что у больных, у которых возникают наи
более выраженные изменения электрокардиограммы во время гипоксе
мической пробы, есть все основания ожидать их возникновение и в после
операционном периоде.

В целях изучения результатов хирургического лечения и выяснения . 
компенсаторных механизмов коронарного кровообращения мы провели 
динамическое электрокардиографическое исследование в послеопера
ционном периоде у 8 больных. В том числе у 2 больных была проведена 
только проба с физической нагрузкой, у 3 только гипоксемическая про
ба и у 3—сочетание этих проб. Таким образом, проба с физической на
грузкой была произведена у 5 больных, а гипоксемическая проба—у 6.

Во время пробы с физической нагрузкой у 4 из 5 больных мы смог
ли отметить урежение ритма на 20 30 сокращений по сравнению с до- 
операционными данными. Изменения конечной части желудочкового 
комплекса полностью нормализовались у 2 больных, у 3 больных они 
стали значительно менее выраженными.

При проведении гипоксемической пробы изменения конечной части 
желудочкового комплекса полностью нормализовались в 3 случаях, 
шачителыю менее выраженные изменения по сравнению с дооперацион- 
пыми данными отмечены в остальных 3 случаях. Следует отметить, что 
пи у одного из 6 обследованных больных с применением гипоксемической 
пробы мы не наблюдали осложнений, в тр время как при исследовании 
в дооперациопном периоде у 2 больных этой группы наблюдались го
ловокружения и выраженная слабость.

Таким образом, проведение функциональных проб в послеопера
ционном периоде способствует изучению компенсаторных механизмов 
и свидетельствует, с известной долей достоверности, об эффективности 
оперативного вмешательства.
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Выводы

1. Электрокардиографические пробы (физическая нагрузка, гипо
ксемическая и сахарная) могут быть применены для исследования

ункционального состояния коронарного кровообращения.
2. Характерными признаками коронарной недостаточности, выявля

ющимися при проведении функциональных проб, являются изменения 
конечной част.и желудочкового комплекса—снижение сегмента S-Т и по
явление сниженного, изоэлектрического и отрицательного зубца Т.

3. Наиболее отчетливые изменения электрокардиограммы встреча- е
ются при атеросклеротической форме стенокардии и у больных коронар
ной недостаточностью, осложненной гипертонией.

4. Наиболее часто изменения электрокардиограммы наблюдаются 
при пробе с физической нагрузкой, наиболее выраженные изменения— 
при гипоксемической пробе.

5. Углубленное изучение коронарной недостаточности вызывает не
обходимость проведения комбинированных проб.

6. Динамическое проведение функциональных проб способствует 
изучению компенсаторных механизмов коронарного кровообращения и 
в известной степени может свидетельствовать об эффективности опера
тивного вмешательства.
Лаборатория функциональной диагностики 
Института сердечно-сосудистой хирургии 
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1ГЬ ՔԱՆԻ ՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼ ԷԼԵԿՏՐԱԿԱՐԴԻՈԳՐԱՖԻԱԿԱՆ ՓՈՐՋԵՐԻ
ԳՆԱՀԱՏԱԿԱՆԸ ԿՈՐՈՆԱՐ ԱՆՐԱՎԱՐԱՐՈՒԹՅԱՆ ԴԵՊՔՈՒՄ

Ա մ' փ n փ n ւ մ

Հեղինակն ուսումնասիրել է 50 հիվանդ, որոնք բուժվել են Ս իրտ֊անո- 
(յային վիրաբուժ ութ յան ինստիտուտում 1060 թ. փետրվարից մինչև 1961 թ 
մարտ ամիսը։ Հետազոտված հիվանդներից 45 ֊ը եղել են տղամարդ, 5 ֊ ր' կին։ 
Հիվանդների հասակր տատանվել է 28֊ից մինչև 66 տարին։ Կիրառվել են ֆի
զիկական ծանրաբեռնմ ան փորձը, հիպօքսեմիկ և շաքարային փորձերը։

Ֆունկցիոնալ փորձերի անցկացման ժամանակ հայտնաբերվող կորոնար 
անբավարարության բնորոշ հատկանիշներն են հանդիսանում փորոքային 
կոմպլեքսի վերջային մասի փոփոխությունները — S-Т ինտերվալի տեղաշարժը 
և իշած, իզոէլեկտրիկ և բացասական I ատոմիկի առաջացումը։ Էլեկտրա- 
կարղիոդրամայի առավել ցայտուն փոփոխություններ են հանդիպում ստենո
կարդիայի ա թ ե ր п и կլե ր ո տ ի կ ձևի դեպքում և այն հիվանդների մոտ, որոնք 
ուսեն կորոնար անբավարարություն' բարդացած հիսլերտոնիկ հիվանդու
թյամբ: կլե կտրոկարդիոդր ամայի փոփոխությունները դիտվում են ավելի հա
ճախ ֆիղիկակ ւս ծաևրաբեոնման փորձի դեպքում նրանք աոաւԼել արաա ~ 
Դ այտւ[ ւոծ են Հիպօբսեմ փորձր /у ե աքում:
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Ֆոմեկցի ոնա / փորձերի դինամիկ անցկացումր օժան դակում է կո- 
րոնար շրջանառության կոմպենսատոր մեխանիզմների ուս ո ւմնա и ի րմ ան ր ե 
հայտնի չափով կարոդ է վկայել վիրաբուժական միջամտության էֆեկտիվու
թյան մ ւս սին։
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Г. О. БАДАЛЯН

К ПАТОГЕНЕЗУ ПРИСТУПА СЕРДЕЧНОЙ АСТМЫ

Несмотря на то, что вопрос о роли бронхиальной проходимости в 
патогенезе сердечной астмы известный, он до сих пор оживленно дискути
руется. По этому поводу известно мнение С. П. Боткина, который вы
сказал взгляд, согласно которому спазм бронхов может играть роль в 
патогенезе сердечной астмы. Вслед за С. П. Боткиным [3] Френкель 
(Fraenkel [7]), Гехцейн и Шнейер (Hochzein и Schneyer [8]), Плотц (Plotz 
[9]) и др. установили, что при бронхиальной и сердечной астмах много 
общего в клинической картине.

Общность многих признаков сердечной и бронхиальной астмы при
вела некоторых авторов к их отождествлению. В 1950 г. Коген (Cohen 
[6]) выступил со специальной работой, посвященной сердечной астме. 
Основываясь на том, что «все характерные признаки имеются как при 
бронхиальной, так и при сердечной астме», он пришел к выводу о клини
ческой идентичности и патогенетическом единстве этих двух страданий. 
В своих рассуждениях он задает вопрос: существует ли сердечная астма? 
Ее нет,—отвечает он,—существует бронхиальная астма у сердечных 
больных.

В 1956 г. М. Я. Арьев [1] выступил с дискуссионной статьей, в ко
торой подверг резкой критике теорию Траубе (Traube) о роли острой 
недостаточности левого желудочка в патогенезе приступа сердечной 
астмы. По его мнению, в патогенезе приступа сердечной астмы основ
ная роль принадлежит нарушению бронхиальной проходимости. Эти по
ложения подробно разработаны М. Я. Арьевым [2].

А. Л. Вилковыский J4] указывает на возможность развития брон
хиальной астмы у больного с пороком сердца. На основании наблюдений 
за 6 больными пороками сердца с типичными приступами бронхиально
астматического удушья автор считает, что это еще одна разновидность 
бронхиальной астмы, обусловленная изменениями сердца. Бронхиальная 
астма у этих больных, по представлению А. Л. Вилковыского, являлась 
следствием застоя в малом круге кровообращения, обусловленного 
митральным пороком сердца. Эта недостаточно убедительная концепция 
строится на основании типичного бронхиально-астматического (.имигомо
комплекса, а также эффективности противоастматическои терапии. Ведь 
сам автор указывает, что астматические приступы у них возникали зна
чительно позже порока сердца. Болес того, он согласен с тем, что застой
ное набухание подслизистой и слизистой бронхов вызывало у больных 
спазм бронхов с картиной типичных приступов бронхиальной астмы. 
Почему же считать, что это бронхиальная астма, присоединившаяся к 
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пороку сердца, а не разновидность сердечной астмы? Ведь бронхиолити- 
ки вызывали лишь временный эффект, в то время как активная карди 
альная терапия строфантином и дигиталисом, по свидетельству автора, 
дала отличные результаты.

Дискуссия о роли нарушения бронхиальной проходимости в пато
генезе приступа сердечной астмы, открытая некоторыми авторами 
(Коген, М. Я. Арьев, А. Л. Вилковыский и др.), строится на клинических
данных, нсподкрепленных 1

1
актическими данными о состоянии бронхи

альной проходимости. Субъективные и объективные клинические прояв
ления сердечной астмы не могут в достаточной степени характеризовать 
состояние бронхиальной проходимости. М

С целью выяснения роли бронхиальной проходимости в патогенезе 
сердечной астмы мы определяли показатели форсированной жизненной 
емкости легких (ФЖЕЛ) и пневмотахометрию (ПТМ) у 48 больных во 
время приступа удушья. Для контроля исследовалось 42 больных во 
время приступа бронхиальной астмы. Это проводилось в тех случаях, 
когда исследования были мало обременительны для больных и резуль
таты этих исследований способствовали проведению рациональной па
тогенетически направленной терапии.

Анализ наших даных показывает, что у всех без исключения боль
ных бронхиальной астмой во время приступа имеется резкое снижение 
индекса Тиффно и отношения фактической величины мощности выхода 
но отношению к должной. Это подтверждает давно установленный факт 
о роли нарушения бронхиальной проходимости в патогенезе приступа 
бронхиальной астмы.

У 48 наших больных с сердечной астмой в межприступном периоде 
была в той или иной степени выраженная недостаточность кровообра 
щения и дыхания. Из них 12 страдали гипертонической болезнью, 23— 
атеросклеротическим кардиосклерозом, 12—комбинированным митраль
ным пороком с преобладанием стеноза левого венозного отверстия и 1 — 
комбинированным аортально-митральным пороком. У всех 48 больных 

9

декомпенсация протекала по типу левожслудочковой недостаточности. 
Нарушение бронхиальной проходимости во время приступа астмы уста
новлено у 21 больного. При этом снижение индекса Тиффно и мощности 
выдоха выражено меньше, чем у больных бронхиальной астмой.

Эти данные свидетельствуют о том, что при сердечной астме нередко 
имеется нарушение бронхиальной проходимости. Однако признание гла
венствующей роли нарушения бронхиальной проходимости в патогенезе 
сердечной астмы (М. Я. Арьев, Коган) является неправильным и не под
тверждается результатами наших исследований. Исходя из концепций 
указанных авторов нельзя объяснить возникновение сердечной астмы у 
больных с вполне удовлетворительными показателями бронхиальной 
проходимости.

X 27 из 48 наших больных приступы сердечной астмы сопровожда
лись выраженными признаками остро возникающей левожелудочковой 
недостаточности. В задне-нижних отделах легких появлялись обильные 
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влажные хрипы, пульс учащался и делался малым. Артериальное дав
ление несколько снижалось от исходных величин. Дыхание становилось 
учащенным. Возникало удушье без удлинения выдоха, о чем свидетель
ствовали пневмограммы. Индекс Тиффно и отношение фактической ве
личины мощности выдоха к должной в межприступном периоде находи
лись в пределах нормы. Во время приступа эти показатели не только не 
уменьшались, но даже возрастали, что обусловливалось выраженным 
понижением жизненной емкости легких. У всех больных этой группы 
приступы сердечной астмы возникали без какого-либо нарушения брон
хиальной проходимости. Это говорит о том, что основной причиной 
возникновения астматического удушья у указанных больных является 
остро наступающая слабость левого желудочка. Внутривенные вливания 
этим больным кардиотонических препаратов (строфантин, коргликон) и 
кровопускание купировали приступ удушья.

Признавая главенствующее значение гемоаинамических расстройств 
в малом круге кровообращения в патогенезе приступа сердечной астмы, 
мы считаем, что у части больных к остро возникающему застою в малом 
круге кровообращения может присоединиться вторичное нарушение 
бронхиальной проходимости. При этом приступ сердечной астмы обре
тает клинические черты бронхиально-астматического удушья. У больных 
во время приступа, наряду с симптомами острой слабости левого желуг 
дочка, появляются признаки острого вздутия легких с удлиненным и за
трудненным выдохом, требующим значительного усилия. Наряду с ха
рактерными хрипами застойного характера, появляются сухие свистящие 
хрипы, которые неоднородны по интенсивности и локализации. Во время 
приступа аускультативные феномены весьма изменчивы. Сухие хрипы 
то нарастают, то уменьшаются в различных участках легких. На высоте 
приступа удушья сухие хрипы нередко определяются на расстоянии.

Этот вариант сердечной астмы мы наблюдали у 12 наших больных.
У всех них во время приступа определялись отчетливые отклонения ин
декса Тиффно и показателей пневмотахометрии. Зачастую в этих слу
чаях нарушение бронхиальной проходимости и их клинические проявле
ния были настолько выраженными, что они делались схожими с при
ступом удушья при бронхиальной астме. В подобных случаях на высоте 
приступа удушья показатели жизненной емкости легких индекса I иффно 
и мощность выдоха были отчетливо сниженными, дыхание и пульс уча
щенными. После приступа удушья, вместе с увеличением жизненной 
емкости легких, индекс I иффно и отношение фактической величины 
мощности выдоха к должной заметно возрастали, приближаясь к норме. 
Клинически у этих больных, наряду с признаками острой левожелудоч 
новой недостаточности, определялись симптомы нарушения бронхиаль
ной проходимости. При всем этом разграничение этих интоякий օւ 
удушья при бронхиальной астме не представляет затруднений и осно
вывается на отчетливых признаках гемодинамических расстройств.

В случаях астматического удушья дифференциальный диагноз зна
чительно затрудняется, когда при выраженных признаках нарушения 
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бронхиальной проходимости у сердечного больного клинически почти не 
выявляются симптомы острой недостаточности левого желудочка. У 9 
из 48 наших больных пароксизмально наступающие приступы удушья 
не сопровождались сколько-нибудь заметными признаками лсвожелу- 
дочковой недостаточности. Во время приступа не выявлялись влажные 
хрипы, характеризующие застойные явления в малом круге кровообра
щения. Пульс и дыхание учащались умеренно. У части больных арте
риальное давление не снижалось, у других же наступило его повышение. 
Во всех случаях имелись выраженные и распространенные сухие хрипы 
свистящего и жужжащего характера. Показатели индекса Тиффно и 
мощности выдоха во время приступа резко снижались. Пневмограммы, 
записанные во время приступа, регистрировали заметное удлинение 
фазы выдоха, с раздвоением экспираторного колена. Назначение брон- 
хиолитиков (атропин, эфедрин, эуфиллин) купировало приступы удушья.

Эту разновидность сердечной астмы можно назвать бронхоспастиче
ской формой, поскольку ведущее значение в развитии удушья приобре
тает нарушение бронхиальной проходимости. При этом остро возникшая 
недостаточность левого желудочка клинически не определяется. Анало
гичные случаи описывает М. Я. Арьев. Однако это не дает основания 
утверждать, что в развитии сердечной астмы главенствующая роль при
надлежит нарушению бронхиальной проходимости, а не лев'ожелудочко- 
вой недостаточности. Такая альтернатива, по нашему мнению, не обос
нована. Наблюдая за 48 больными с сердечной астмой и исследуя у них 
бронхиальною проходимость, мы установили нарушение в 21 случае, 
причем лишь у 9 больных имелась бронхоспастическая форма сердечной 
астмы. Эти состояния Коген и А. Л. Вилковыский рассматривают как 
бронхиальную астму, возникшую у сердечного больного, с чем также 
нельзя согласиться. Мы разделяем точку зрения Б. Б. Когана [5], счи
тавшего, что не всякий бронхоспазм является бронхиальной астмой. 
Поскольку бронхоспастическое состояние, приводящее к удушью, возни
кает у сердечного больного, мывправе считать, что это не бронхиальная, 
а сердечная астма. В этих случаях подспорьем для дифференциального 
диагноза может быть анамнез, на что справедливо указывает М. Я. Арьев.

Таким образом, наши данные, основанные на клинических наблюдс- 
ниях и исследовании показателей бронхиальной проходимости, позво
ляют выделить три клинических варианта сердечной астмы:

I) типичная форма сердечной астмы, характеризующаяся симпто
мами остро возникающей левожелудочковой недостаточности;

2) бронхоспастическая форма сердечной астмы, характеризующаяся 
выраженным нарушением бронхиальной проходимости без клинически
установленных признаков острой левожелудочковой недостаточности;

3) «смешанная» форма сердечной астмы, характеризующаяся соче
танием признаков острой левожелудочковой недостаточности с наруше
нием бронхиальной проходимости.
Пропедевтическая и факультетская 

терапевтическая клиника
Ереванского медицинского института

Поступило 30 X 1Г62 г.
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Գ. Լ. Р ԱԴԱ ԼՅԱՆՍՐՏԱՅԻՆ ԱՍԹՄԱՅԻ ՆՈՊԱՅԻ ՊԱԹՈԳԵՆԵԶԸԱ մ փ ո փ ո ւ մ
Կլինիկական հետազոտությունների և բրոնխիալ անցանելիության ք]ոլ ՚ 

ցանի՛չների ուսումնասիրման հիման վրա մ են ր ա ոանձնա ցնում են ք սրտային 
ասթմաքի երեք կլինիկական տարբեր ձևեր.

1. Սրտային ասթմայի տիպիկ ձեր, որր կլինիկապես բնորոշվում Ւ ձախ 
փորոքի սուր ան բ ա վա րա ր ո ւթ յան ախտանիշներով։

2, Սրտային ասթմայի բ րոն խ п и պա и տ ի կ ձևր, ՈՐԸ բնորոշվում է բրոն- 
ան ա րսւ ահ 

սուր անբավարարության կլինիկ ական ախտանիջներիւ
3. Սրտային ասթմայի «խառր» ձեր, որր արտահայտվում է ձախ փորոքի 

սուր ա 
լիության խանզարման »’ ե տ ։

այտված խան զար ում ութ առանց ձախ փորոքիխիալ անցանելիությ

զուզա կցումով բրոնխիալ անցանն -ն բ ա վ ա ր ա ր ո ւթ յ ան ա խ տան ի շների
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К г. ШУКУРЯН, В. А. ВАРТАНЯН, Г. А. БАБАЯН

О СОДЕРЖАНИИ И АКТИВНОСТИ ФЕРМЕНТА 
ГИАЛУРОНИДАЗЫ В ТКАНЕВЫХ ЭКСТРАКТАХ 

МИНДАЛИН ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ТОНЗИЛЛИТЕ

В последние годы, в связи с углубленным изучением вопросов про
ницаемости и аллергии, большое внимание уделяется гистохимическим 
изменениям соединительной ткани, ее основной ферментной системе— 
«гиалуроновая кислота —гиалуронидаза».

Будучи одним из важнейших компонентов основного вещества 
соединительной ткани, гиалуроновая кислота выполняет роль цементи
рующего агента, «склеивая» отдельные тканевые элементы и клетки, и 
поэтому она играет важную роль в регуляции тканевой проницаемости.
Под действием специфической муциназы бактериального или тканевого
происхождения гиалуронидазы, гиалуроновая кислота теряет присущую 
ей вязкость. Такая деполимеризация мукополисахаридов сопровождает
ся уменьшением вязкости основного вещества, с чем связывается повы
шение проницаемости сосудов, значительное изменение в тканевой про
ницаемости.

Большинство микроорганизмов, обладающих патогенными свойства
ми, выделяет гиалуронидазу. Она вырабатывается различными типами
стрептококков и стафилококков. В литературе приводится довольно
много исследований, касающихся роли стрептококковой гиалуронидазы 
и антигиалуронидазы в патогенезе ряда заболеваний (скарлатина, рев
матизм и пр.). Что касается тканевой гиалуронидазы, то она вырабаты
вается клетками активной мезенхимы. Ее можно выделить в небольшом 
количестве почти из всех органов и тканей. Являясь также одним из 
важных факторов, влияющих на проницаемость, тканевая гиалуронида
за обычно находится в тканях в неактивном состоянии и лишь при соот
ветствующих воздействиях на организм может активироваться в силу 
иейрогуморальных сдвигов (X. С. Коштоянц, 1948).

Работами многих отечественных и зарубежных авторов (С. М. Быч
ков [1], М. А. Морозов и С. С. Касаткович [12], Л. Г. Смирнова [14], Б. Н. 
Могильницкий |11], В. П. Шехонин [16], С. А. Зелевинская, 3. М. Волкова, 
В. И. Константинова [7], Е. Я. Гейман [4], В. А. Вартанян [3], Дюран- 
Рейнальс (Duran-Reynals [20]), Мак-Клин (Me Clean [19] и др.) было 
подтверждено важное значение и большая роль «фактора распростране
ния» в патогенезе сложных явлений при целом ряде заболеваний.

В отоларингологической литературе имеется ряд работ, показываю
щих роль бактериальной гиалуронидазы при ангине и хроническом 
6—536
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тонзиллите. Изучая гиалуронидазную активность гемолитических стреп
тококков, выделенных из нёбных миндалин, Л. И. Ярмоленко, 1 . В. Драт- 
вина, Н. П. Константинова [17], О. К). Локоткина, Л. Н. Фрейдович J9], 
С. 3. Локшина [10], С. 3. Ромм 113] и др. показали, что при ангине и хро
ническом тонзиллите примерно 50—70% выделенных штаммов гемоли
тического стрептококка обладали гиалуронидазной активностью.

В последние годы появились также работы, посвященные изучению 
активности гиалуронидазы и определению количества гиалуроновой 
кислоты в сыворотке крови у больных хроническим тонзиллитом (М. П. 
Данилов [6] и др.). Изучая гиалуронидазную активность в сыворотке 
крови при нефропатиях у детей и у больных с ревматизмом, И. Н. Усов 
[15], И. И. Гоичарик [5] и др. отмечают, что у некоторых больных, не
смотря на лечение, активность гиалуронидазы не снижается, а, наоборот, 
даже нарастает. Указанные авторы полагают, что сохранение высокой ак
тивности, по-видимому, связано с наличием ангины и хронического тон
зиллита.

Если роль бактериальной гиалуронидазы при целом ряде заболе
ваний, в том числе и при тонзиллитах, установлена, то этого нельзя ска
зать в отношении тканевых «факторов распространения», роль которых 
не вполне ясна. 11

В доступной нам литературе вопрос о содержании и активности 
гиалуронидазы в экстрактах небных миндалин при хроническом тонзил
лите почти нс освещен. Мы нашли лишь одну работу Майерсон с сотруд
никами (Mayeshon [18]), посвященную изучению гиалуронидазного дей
ствия нёбных миндалин. Изучая некоторые вопросы физиологии минда
лин, они констатировали, что ткань миндалин кошек, собак, рогатого ско
та, а также у человека обладает сильным гиалуронидазным свойством. 
Однако в работе не указывается, в каких миндалинах (нормальных или 
патологических) было изучено гиалуронидазное действие.

В настоящей работе, носящей характер предварительного сообще
ния, мы поставили задачу изучить содержание и активность гиалурони
дазы в тканевых экстрактах нёбных миндалин, удаленных у больных 
хроническим тонзиллитом. Нами подверглись исследованию 112 минда
лин, полученных после тонзиллэктомии у 56 больных хроническим тон 
зиллитом. В качестве контроля мы использовали гипертрофированные 
миндалины, по объемным показаниям удаленным (тонзиллитомия) у 4 
детей, в анамнезе не перенесших ангину. Д

По возрасту больные распределялись следующим образом: от 3 до 
5 лет—9 больных, от 6 до 10—7, от И до 16 лет—13, от 17 до 20—5, от 
21 до 25—13, от 26 до 30 лет—6, старше 30 лет—3 больных. Женщин 
было—36, мужчин—20. 4

Хронический тонзиллит имелся у 41 человека, хронический ослож
ненный тонзиллит—у 15. У всех больных имелся клинически выражен
ный хронический тонзиллит. До операции изменения крови не отмеча
лось, за исключением 7 больных, у которых наблюдался умеренный лей 
коцитоз и ускорение РОЭ (до 25 мм/ч.). I
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С целью определения содержания и активности гиалуронидазы в 
тканях миндалин нами готовился экстракт миндалин следующим обра
зом. Берется 0,5 мл ткани из обеих миндалин, измельчается с последую 
щим добавлением дистиллированном воды (3 мл) и раствора цитратного 
буфера (J мл). Полученный таким образом экстракт центрофугировался 
в течение 10—15 мин. Затем экстракт помещался в холодильник до на
чала опытов.

I иалуроновая кислота изготавливалась нами из пупочных канатиков 
по методу Л. Г. Смирновой. Предварительно готовился и нитратно-бу
ферной раствор: безводный двузоменофосфорнокислого натрия 12,75 г, 
лимонная кислота — 2,02 г, хлористый натрий—3,50 г, и дистиллирован
ная вода 1 л. 1 иалуронидазная активность в экстрактах миндалин нами 
определялась вискозиметрическим методом (вискозиметр Оствальда). 
Здесь мы учитывали мнения ряда авторов, что вискозиметрический ме
тод имеет ряд преимуществ—он быстрый, надежный и дает возможность 
для более непосредственной оценки результатов ферментативного воз
действия гиалуронидазы на гиалуроновую кислоту. Гиалуронидазная 
активность экстракта исчислялась в процентах снижения исходной вяз
кости гиалуроновой кислоты.

Для обозначения степени активности гиалуронидазы мы прибегли 
к условным обозначениям: I степень—слабая активность (от 1 до 5%), 
И степень—умеренная (от 6 до 10%), III степень—повышенная (от 11 
до 15% и выше). Результаты приводятся в табл. 1.

Таблица / 
иалуронидазная активность в тканях нёбных миндалин при хроническом тонзиллите

Диагноз

Хронический тонзиллит 
Хронический осложнен

ный тонзиллит

Всего:

Число 
случаев

41

15

Гиалуронидазная активность

слабая (I)

13

56 19

умеренная (II)

21

27

повышенная (III)

10

6

Из табл. 1 видно, что у больных с хроническим тонзиллитом гиалу
ронидазная активность, соответствующая I степени, констатировалась у 
13 из 41 человека. У 21 больного активность была II степени, у 7 боль
ных— III степени. Во второй группе больных с осложненным хрониче
ским тонзиллитом обнаружена следующая картина: гиалуронидазная 
активность, соответствующая I степени, наблюдалась у 6 из 15 человек. 
У 6 больных она была II степени, у 3—III степени. Таким образом, из 
56 больных слабая гиалуронидазная активность наблюдалась у 19, уме
ренная—у 27, повышенная—у 10. Исходя из этих результатов, можно 
сказать, что независимо от клинической характеристики наших наблю
дений, во всех случаях ткань миндалин обладала гиалуронидазной ак
тивностью, причем большей частью умеренной выраженности. Нам не 
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удалось отметить большого различия в степени гиалуронидазной актив
ности в миндалинах, удаленные по поводу хронического тонзиллита или I
осложненного тонзиллита. Однако у 9 из 15 больных с осложненным 
тонзиллитом отмечалась гиалуронидазная активность II и III степеней, 
причем у 2 больных гиалуронидазная активность наблюдалась в преде 
лах (г- 22 до 25%. т. е. была выше того показателя, который нами услов
но был принят как III степень активности.

В контрольных миндалинах, удаленных у детей после тонзиллото- 
мии. наблюдалась очень слабая гиалуронидазная активность. Сравни
вая данные, полученные у больных хроническим тонзиллитом, с данными 
контрольной группы, мы убедились в том. что гиалуронидазная актив
ность всегда была выше у больных хроническим тонзиллитом, чем у де
гей с гипертрофией миндалин. Особый интерес, на наш взгляд, представ
ляет рассмотрение гиалуронидазной активности у больных хроническим 
тонзиллитом в связи с возрастным фактором (табл. 2).

Габлица 2
Гилл рэнизазная активность в тканях нёбных миндалин при хроническом тонзиллите 

в возрастном аспекте

Злзраст (лет)

от 3 до 5
от 6 до 10
от 11 до 16
от 17 до 20
от 21 до 25
от 26 до 30 
выше 30

Гиалуронидазная активность

слабая (1) умеренная (II) повышенная (III)
Больные

Содержание гиалуронидазы в миндалинах различных возрастных 
рупп больных хроническим тонзиллитом не подвержено особенно рез
им колебаниям. Однако при сравнении можно констатировать, что гиа 

луронидазная активность больше была выражена в возрасте от 3 до 
25 лет. Сравнительно низкий уровень гиалуронидазной активности 
наблюдался в возрасте от 26 до 30 лет и выше. В указанном возрасте 
(з 9 человек только у одного отмечалась повышенная (III степень) гиа
луронидазная активность. Я

Для подтверждения ферментативной природы описанных реакции 
нами параллельно ставились наблюдения с экстрактами миндалин (} 
19 больных), прогретыми в течение 30 мин. при температуре 100е (инак 
ивация). После прогревания ни в одном экстракте миндалин нам не 

5 далось обнаружить гиалуронидазную активность.
. целью возможного исключения активности бактериальной гиалу* 

зонидазы мы у 6 больных до операции в течение 2—3 дней производил1' 
полноценное промывание лакун миндалин. Причем промывание произвг՜ 
лилось и в день операции перед анестезией миндалин. Данные наших 
наблюдений показывают, что. несмотря на производимое даже в день
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операции промывание лакун миндалин, у этих больных осн ар х ч^т/ 
гиалуронидазная активность в той или иной степени

Гаким образом, во всех наших случаях в тканях ииида ՜ сб/ат 
живается активность гиалуронидазного фермента. С нашей том - *я 
факт обнаружения гиалуронидазы в экстрактах миндалич может &ыт> 
доставлен в связь не только с микробным Ферментом, но и с гнал՛ эони- 
дозой тканевого происхождения, высвобождающейся из дес՜՜/ <~ивнг 
измененных воспаленных тканей.

*

В результате исследований мы склонны думать, что значение сист
1Ы «гиалуронидаза гиалуроновая кислота* ./ патогенезе о . ’/сч. г;
тонзиллита заключается в том, что, по-видимому. бактериальная и -ка
девая гиалуронидаза постоянно деполимеризуют гиа .р.ио®;ю клслс- 
сновного аргирофильного вещества хиндалин и тем самым позышаю՜ 

проницаемость тканевых элементов. Следовательно, можно допусти՜/ 
то токсины гемолитических стрептококков при наличии а к-из ноет ՛ 
иалуронидазы быстрее и в более массивной концентрации грониьаю՜ з 
ровь, в значительной степени повышая ал л ер: из ац /о организма ":лъ 

ных хроническим тонзиллитом.
эфедра болезней уха, горла и носа
реванского медицинского института

«I. Z. ՇՈԽՔՈՒՐՅԱ.Ն Վ. Ա. ՎԱՐԴԱՆՅԱՆ, Գ. Ա. ՐՕԱՅԱՆ
ՀԻԱԼՈՒՐՈՆԻԴԱՕԱ ՖԵՐՄԵՆՏԻ ՊԱՐՈՒՆԱԿՈՒԹՅՈՒՆԸ ԵՎ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅՈՒՆԸ 

ՆՇԻԿՆԵՐԻ ՀՅՈՒՍՎԱԾՔԱՅԻՆ ԷՔՍՏՐԱԿՏՈՒՄ ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ 
ՏՈՆԶԻԼԻՏԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Հայրենական և ա րտասահման յան հեղիեակների աշխատանքնե րող հաս
տատված է մի շարք հիվանդությունների պաթոգենեզում քթաւրանցե իոլթյաՆ 
ձակտորի» ունեցած մեծ դերր ու նշանա կությունր։

Վերջին տա րիներին о տ ո ֊ լա ր ինգո լո գի ա կ ան գրական ութ յան

կամ այն չափով պարդարանված է հե մոլիտիկ ստրեպտոկո, »

պես կարելի կ հանդիպել մի քանի աշխատանքների, որոնք ցույց են տալի 
անգինաների և խրոնիկական տոնգիլիտների ժամանակ' քակտեր՝ալ հիաչոլ- 
րոնիդազայի ունեցած ղ^րր։ Սակայն պետք է Նշեչէ որ եթե տոՆդի-տներ՛

այս
իալոլրոնի դա դա յի նշանա կութ յունր, ապա այն չի կարելի ասել հյուսվածքա - 

յին հիալուրոնիդազայի մասին, որի դերր հիշված հիվանդությունների ժամա- 
լակ գրեթե չի լուսարանվածէ

Հեդինա կներր ուսումնասիրել են նշիկների կքստրա կտում հ իա լ ուրոն ի դսյ -
Ղայի պարունակութ յունր և ա կտ իվոլթ յուն ր խրոնի կա կան տոնդիլիտով տաոա- 
պող 56 հ իվան դն երի մոտւ Հիալուրոնի դ ադայի ակտիվությունը որոշվեչ Լ 4իս~ 
\ոզիմ եարիկ մեթոդով։

Տարված հետա դոտությունր հիմք Լ տվել նշելու, որ նշիկների հյուսված
քում գրեթե րոլոր դեպքերում հայտնաքերվում Լ հիալուրոնիդազայի այս կա I
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այ'ս չափի արտահայտված ակտիվություն։ Ըստ հեղինակների, հյուս վա^քային
հիա լոլրոնիդաղա յի ղերր հավանականորեն խրոնիկական տոնդիլիտի մամա 
նակ կայանում է նր անում, որ այն մշտ ապ ես դե պ ոլի մ Լ րի զա ց ի այի է ենթար 
կում '.ւշիկների հյուսվածքի հիմնական տրդիրոֆիչ նյութի ^ի աչուրոնայի] 
թթուն, որով և բա րձրանում է վածքա յին էլեմ ենտների թա ւիանցելիու.

Ы1Л ասել, որ ^եմոլիտիկ ստրեպտոկոկի տոքսիններր
ավելի արադ և մեծ կոնցենտրացիայով են տարածվում արյան մեջ, որից է 
կախված կ խրոնիկական տոնզիւիւոով տառապող հիվանդների օրգանիզմի 
ալերդիկ վիճակի արտա հայտությունր;
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M. X. АЙРАПЕТЯН

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ЛОКАЛЬНЫХ ФОРМ 
ЛИМФОГРАНУЛОМАТОЗА

В настоящее время хирургический метод лечения лимфогранулема
тоза применяется редко: имеющиеся об этом литературные данные чрез
вычайно скудны [1 —12 и др.]. Так, С. В. Гейнац успешное лечение мест
ного лимфогранулематоза наблюдал у 5 больных, Бернард и Осиповский 
(Bernard, Ossipovski)—у 9. П. А. Герцен из 16 оперированных больных у 
10 наблюдал хорошие результаты. Противопоказанием оперативного
лечения он считает только генерализованные (юрмы. Ряд зарубежныхл
«второв при локальных формах лимфогранулематоза предпочитает хи
рургическое вмешательство с последующей рентгенотерапией.

Джексон и Паркер отмечают, что хорошие результаты получены 
после комбинированного хирургического и лучевого лечения. Они наблю
дали 15 больных;Стойкое выздоровление ими отмечено в среднем до . 
5 лет, а в отдельных случаях — до 12 лет. Ван-ден-верф (Wan-der-werf) 
отмечает, что в некоторых случаях ему удалось получить хорошие ре
зультаты. В одном случае после удаления лимфогранулематозного оча
га из правой надключичной области только через 19 лет возник рецидив 
в средостении, в другом случае после удаления очага шейной области 
рецидив возник на том же месте только через 7 лет, больной был опери
рован еще 4 раза и его жизнь была продлена на 19 лет.

Отечественные авторы (3. В. Манкин, А. Е. Успенский, Г. А. Писа
рева, Ф. В. Курдыбайло) в своих работах пишут относительно целесооб
разности хирургического вмешательства при локальных проявлениях 
лимфогрануломатоза. 3. В. Манкин считает, что результаты хирургиче
ского лечения иногда оставляют далеко позади себя среднюю продолжи
тельность жизни, обычно наблюдающуюся после лучевой терапии.

При классификации клинических форм лимфогрануломатоза приня
то говорить о двух стадиях, местной и генерализованной, при гом первая 
характеризуется его началом.

Манкин, Негели (Neheli), Циглер (Ziegler) различают 5 местных 
форм: 1) шейную, 2) подключичную и подмышечную, 3) паховую, 4) ме
диастинальную, 5) забрюшинную и, редко, селезеночную. Средняя про
должительность жизни этих больных равна от нескольких недель до 
грех лет (Циглер, Умбер (Ymber), С. В. Гейнац и др.). В редких наблю
дениях течение болезни длится свыше 3 лет, а по Циглеру 4—7 лет, 
"иду (Reed)—7'/շ лет, Мареш (Maresch) —18 лет.



В отличие от истинных лейкемических заболеваний, лимфогрануле
матоз начинается обычно в одном каком-нибудь участке тела и долгое 
время остается изолированным и не переходит за пределы той области, 
где он начал развиваться. Эта местная стадия длится наиболее долго, в 
среднем год и даже больше, и лишь потом начинается генерализация 
процесса.

По данным Востфалья (Westfall), процесс оставался местным 17 лет.
после чего была генерализация. Мареш описывает местную стадию лим
фогранулематоза длительностью 15 лет. Циглер—7 лет. Кауфман—5 лет. 
Мы наблюдали двух больных с локальными формами лимфогранулема
тоза 4-летней давности. У одной бальной процесс оставался местным
окото десяти лет.

Как литературные данные, так и наш фактический материал дока
зывают гот факт, что лимфогранулематоз в начальных стадиях является 
местным и локальным поражением лимфоузлов и подлежит хирургиче
скому удалению патологического очага.

С 1956 г. в хирургическом отделении Института рентгенологии и он
кологии АН АрмССР нами оперировано 52 бальных лимфогранулемато
зом. Из них женщин—16, мужчин—36. Возраст больных от 10—68 лет. 
По локализации проявления лимфогранулематоза подразделялись: шей
ная форма—29, подмышечная—16, паховая—2, шейная и подчелюст
ная—5. В ранних стадиях болезни, когда в процесс захвачена одна или 
несколько лимфоузлов, обычно не бывает ни одного выраженного кли
нического симптома, который направил бы мысль в сторону лимфогра
нулематоза. Роль ранней диагностики имеет большое значение, так как
зперации подлежат лишь ранние локальные формы лимфогранулема
тоза. дающего наибатее благоприятные результаты.

Наряду с другими клиническими методами исследования, в клинике 
с 1958 г. пользовались методом пункционным и цитологическим. Пунк- 
таты исследовались как макроскопически, так и микроскопически. По
лученные данные почти всегда помогали правильной постановке диагно
за. За последние годы нами применяется лимфография (контрастное
рентгенисследование) опухолей лимфоузлов, имеющая определенное
значение для дифференциальной диагностики в патологии лимфатиче
ской системы.

Лимфографией часто определялись границы опухолевого образова
ния, которые необходимы для решения вопроса об оперативном вмеша
тельстве.

Хирургическое вмешательство в некоторых случаях является ради
кальным. Это доказывается нашими данными (безрецидивное послеопе
рационное течение 4—5 и более лет). $

Большинство наших больных в начальных стадиях заболевания ле
чилось у патиклинических врачей, часто от туберкулезного лимфоаденита 
и после безуспешного лечения было направлено к нам. И

Мы наблюдали одного больного, который околи одного года лечил
ся в детском противотуберкулезном санатории от туберкулезного лимфо- 
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аденита. Только безрезультатное лечение заставило врачей направить 
больного в институт с диагнозом «опухоль шеи». Операция со срочной 
биопсией подтвердила диагноз локальной формы лимфогрануло.матоза.

В настоящее время основным методом лечения лимфогранулематоза 
является рентгенотерапия и химиотерапия. По данным Ф. В. Курдыбайло, 
после рентгенотерапии из 20 больных свыше 3 лет жили только двое и 
то при локальной форме. Подобные данные получены и от химиотерапии.

Исходя из вышеизложенного, мы считаем необходимым при локаль
ных формах проводить рентгенотерапию и химиотерапию после удаления 
локального очага. В некоторых случаях не бывает необходимости для • 
рентгенотерапии, так как после радикальной операции местных рециди
вов не бывает.

Обобщая наши данные, мы считаем, что при локальных формах лим
фогранулематоза более эффективно хирургическое вмешательство; толь
ко рентгенотерапия или химиотерапия даже в лучшем случае даю? 
поллиативный эффект.

К такому же выводу пришли и клиницисты Куфнау (Kiifnau), П. А.
Герцен, Г. А. Рейнберг, С. В. Гейнац, Митон (Miton), Рафаел (Rafael).

41

Локализация процесса и степень его распространения решают вопрос 
возможности и целесообразности хирургического лечения, как и при 
злокачественных новообразованиях.

С. В. Гейнац отмечает, что в настоящее время операция при лимфо-
грануломатозе не является стимулом к генерализации и ухудшению 
процесса.

Наш оперативный материал и многочисленные расширенные биоп
сии также доказывают, что хирургическое вмешательство при лимфогра
нулематозе не является стимулом к генерализации процесса, как выска
зывались некоторые авторы (Билорт и Винивартер).

Есть авторы, предлагающие оперативное вмешательство даже при 
генерализованных формах лимфогранулематоза, когда противопоказа
ны рентгено- и химиотерапия (М. И. Литкин).

Иетс (lates) считает, что удалением пораженных лимфоузлов при 
лимфогранул'оматозе в организме вызывается компенсаторная лимфоид
ная гиперплазия и улучшается общее состояние организма. Если вспом
ним, что местная стадия в дальнейшем распространяется на другие участ
ки тела, причем всякая терапия является паллиативной, операция на
чальных стадий напрашивается сама собой (3. В. Манкин). Наиболее 
целесообразно оперировать на шее и в подмышечной области, где и часто 
встречается этот процесс; здесь он бывает более ограниченным, чем в дру
гих областях тела. Нельзя согласиться с С. В. Гейнацем, что на шее и 
подмышечной области нельзя оперировать радикально. Из 52 наших 
больных у 47 радикальные операции были произведены по поводу шей
ного и подмышечного лимфограиул'оматоза.

Некоторым больным, у которых конгломераты лимфоузлов были 
неподвижные или ограниченно подвижные, были назначены химиотера՞
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певтические препараты, с помощью которых образования уменьшались и
хирургическое удаление их сделалось возможным.

Предоперационная рентгенотерапия не желательна, поскольку она
вызывает склероз и фиброз тканей. Об этом говорят два случая опера-1Е
ции после рентгенотерапии, где мы встретились с затруднениями при 
удалении шейных и подключичных лимфоузлов.

Операции нами производились под местным обезболиванием, за 
исключением двух детей, которым был дан эфир-кислородный наркоз.
Разрезы для удаления шейных лимфоузлов произведены по возможно
сти с учетом косметики, а оставленный дренаж удалялся на второй день.
Подмышечные лимфоузлы большей частью удалялись разрезом по на
ружному краю большой грудной мышцы. Этот разрез дает хороший 
доступ в подмышечную и в области большой и малой грудных мышц. 
Этим разрезом получили хороший доступ и легко удавалось удалять 
подмышечные лимфоузлы, расположенные под большой и малой груд
ными мышцами. Дренаж был оставлен в дополнительном разрезе по
задней или средней подмышечной линии, создающем хороший отток из 
рановой полости. Заживление послеоперационных ран почти всегда бы
ло первичным натяжением, за исключением 2 больных, у которых име- 

' лась лимфорея и частичное нагноение раны.
20 больных в послеоперационном периоде получали химиотерапию, 

а 19—рентгенотерапию.
Данные отдельных результатов приводятся в табл. 1.

Таблица 1

Реми ис с и

до года до 2 лет до 3 лет до 5 лет 5 лет и выше Всего

16 21

Все удаленные лимфоузлы исследованы гистологически, расхожде
ний между гистологическими и клинико-пункционным диагнозом не от
мечалось.

Больная С. М., 22 года (ист. бол. № 592—1959 г.), поступила в хирургическое от
деление Института рентгенологии и онкологии с диагнозом: опухоль правой подмы
шечной области с жалобами на наличие опухолевого образования в правой подмышеч
ной области. Обнаружена опухоль в правой подмышечной области. Получила 130 г 
стрептомицина, но состояние оставалось без изменения. Опухолевое образование по
степенно увеличивалось и превратилось в конгломерат, и через 4 года после начала 
заболевания больная направлена в Республиканский онкологический диспансер для 
консультации.

Со стороны внутренних органов изменений не выявлено, к-ровь и моча без особен
ностей, увеличенных лимфоузлов в других областях организма не обнаружено. В пра- 
вой подмышечной области прощупывается опухоль величиной с кулак, границы кото о
рои спереди сливаются с молочной железой. Опухоль эластичной консистенции, ограни
ченно подвижная. Кожа в этой области без изменений.
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17/11—59 г. произведена операция под местной инфильтрационной анестезией раз
резом по передней подмышечной линии длиною 7—8 см, вскрыта подмышечная область, 
удален конгломерат лимфоузлов вместе с окружающей жировой клетчаткой. Рана за
жила первичным натяжением. Больная получила 40 мг допана после операции, а спустя 
год, еще один курс допана (30 мп и рентгенотерапию. Больная по сей день здорова и 
работает.

Выводы

Լ Лимфогрануломатоз в начальных стадиях проявляется местным
увеличением лимфоузлов, в частности в шейной, подчелюстной и под
мышечной области, доступных для хирургического удаления.

2. Хирургическое вмешательство при локальных поражениях про
длевает ремиссии, особенно тогда, когда оно сочетается с химиотера
пией или рентгенотерапией.

3. Хирургическое вмешательство при лимфогрануломатозе не уско
ряет'опухолевого роста, и послеоперационные раны заживают без ослож
нений.

4. Неподвижные конгломераты химиотерапия превращает в подвиж
ные и удалимые.

5. Разрез по переднему краю большой грудной мышцы обеспечивает 
хороший доступ для удаления подмышечных и подключичных конгломе
ратов лимфоузлов.
Хирургическое отделение 
Института рентгенологии 

и онкологии АомССР

Поступило 13.Х 1962 г.

Մ. Խ. ՀԱՅՐԱՊեՏՅԱՆԱ՚ՄՖՈԴ(։ԱՆՈԻԼՈՄԱՏՈ9,1> ՍԱՀՄԱՆԱՓԱԿ ԱԵՎևՐ!1 ՎԻՐԱՍՈԻԺԱԿԱՆ ՍՈԻԺՈԻՄԸ *Ամփոփում
Հեղին ակր զբաղվել է լի մ ֆո զր ան ո ւլո մ ա տ ո զի սահմանափակ ձևերի վի

րաբուժության հարցերով։
Լիմ ֆո զրանուլոմ ա տոզի սկզբնական շրջանում վիրաբուժական միջամր- 

տոլթյունր կարող է տալ արմատական բուժման հնարավորություններ, հատ
կապես պարանոցային և անութային ախտահարումների ժամանակ:

Հեզինակր անութային ավշահանղույցների հետ մեկտեղ իր առաջարկած 
կտրվածքով (առաջային աբսիլար ղծով) հեշտությամբ հեռացնում է նաև 
ստորանրակա լին ավշահանգույցներդ որն ավելի է մեծացնում արմատական 
բուժման հնարավորություններդ 52 հիվանդների վիրաբուժական բուժումից 
ստացած արզյունքներր զոհա ցուցիչ են, ռեմիսիան տևել է 2 — 3, որոշ դեպ
քերում մինչև 5 տարի։ Առաջարկվում է լիմֆոգրանուլոմատոզի սկզբնական 
շրջանում հեռացնել վիրաբուժական եղանակով և բուժումր շարունակել ռենտ

գեն կամ րիմիոթերապևտիկ միջոցներուէ:
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ОРГАНИЗМА ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ГНОЙНОМ '

МЕЗОТИМПАНИТЕ

В проблеме хронических гнойных отитов кардинальное значение 
имеют вопросы как патогенеза, так и лечения. Еще в 1872 г. в своей за
мечательной диссертации Г. Кючарьянц [14] указал на «...слабость и ис
тощение организма как предрасполагающий момент к заболеванию по
лости уха». В дальнейшем на это указывали В. И. Воячек [9], В. Ф. Ун- 
дриц [26] и др. Работами Н. А. Бобровского [7] и др. показано значение 
специфической аллергической реактивности организма (РО) в патогене
зе хронических гнойных отитов и пр. В диссонансе с данными научной 
разработки этих вопросов находится явное недоучитывание на практике 
в каждом отдельном случае состояния РО, реактивности его отдельных 
систем. В данной работе подытоживаются результаты наших наблюде
ний по изучению состояния РО при хронических гнойных средних отитах 
(мезотимпанитах) и его значении в течении и исходе этого заболевания. 
Относительно разбираемого вопроса в литературе имеется ряд сообще
ний. Авторы этих работ для суждения о состоянии РО, течения отита 
пользовались различными клиническими, бактериологическими, цитоло
гическими, биохимическими, электрофизиологическими и многими дру
гими пробами.

Нами РО определялась общепринятыми пробами В. А. Тарноград
ского [26], С. К. Розенталя* [22], адреналин-диониновой пробой, гемо
граммой, реакцией зрачков, методом тщательного собирания анамнеза 
и объективного исследования больного. Учитывали также кровяное дав
ление, пульс и пр. При выборе проб мы исходили из того, что пробы эти 
сравнительно точно и полно отражали РО, имели точную дозировку 
воздействия и точный учет ответной реакции, были общедоступными 
для массового применения, выполнимы в любой обстановке врачебной 
работы, полностью безвредными, физиологичными. Выбранные нами 
тесты соответствуют этим требованиям.

Поддерживая точку зрения, что оДна отдельно взятая проба не мо
жет полностью выявлять, отображать состояние реактивности всего орга
низма, всех его систем, у каждого больного РО определялась всеми эти
ми тестами одновременно до, в ходе, по окончании лечения и спустя не
сколько месяцев и лет. Каждый из этих тестов, отражая состояние реак
тивности той или иной системы организма (РЭС, вегетативной нервной

* Мы пользовались более упрощенной нашей модификацией этой пробы (1955 г.).



Таблица /

До 5 лет

До 6 лет

От 7 до 10 л.

Более 10 лет

Числитель двусторонние, знаменатель односторонние отиты.

Г. Г. Асланян

Давность

До 1 года

системы и пр.), тем самым в определенной мере отражает и состояние 
РО в целом. Разумеется, общая реактивность организма, как структур
но-морфологического и динамического единства, является интегральным 
выражением, а не арифметической суммой реактивности всех реагирую
щих образований организма (тканей, клеток).

Наши наблюдения проведены у 93 больных хроническим гнойным 
мезотимпанитом. Из них мужчин было 72, женщин—21. Распределение 
больных по возрасту и давности заболевания см. в табл. 1. У 17 боль
ных отит был двусторонним. Все больные были специально отобраны 
для изучения. Они не имели аденоидов, хронического тонзиллита, рез
кого искривления носовой перегородки, синуситов, кариеса зубов, или 
каких-либо других заболеваний инфекционного (бруцеллез, ревматизм
и др.) или неинфекционного (в том числе нервные, эндокринные) харак
тера и в последние месяцы не болели ничем. Благодаря такому изоли
рованию условий мы имели возможность проследить значение РО ПРИ 
хроническом гнойном мезотимпаните. ։ ՛■’
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Адреналин-диониновая проба (проба М. Я. Брейтмана [8] в модифи
кации Добротворской) дает представление о состоянии вегетативной ин
нервации кожных сосудов, но, разумеется (и это подтверждается как на
шими прежними, так и наблюдениями других авторов), по результатам 
этой пробы можно представить функциональное состояние вегетативной
нервной системы вообще, в особенности вместе с результатами исследо
ваний реакции зрачков, пульса, кровяного давления. По ответной ре
акции автор пробы различает следующие формы: нормотония, гиперсим- 
патикотония, гиперваготония и две диссоциированные формы—гиперсим-
патикотония с гиповаготониеи и гиперваготония с гипосимпатикотонией. 
Однако, как показали наши многочисленные наблюдения (с 1955 г), к՜ 
числу перечисленных основных форм следует прибавить и четвертую, 
неотмеченную автором форму—угнетение обоих отделов вегетативной 
нервной системы, которая нередко встречается у больных, а также две 
другие формы—гиповаготония с нормосимпатикотонией и гипосимпати- 
котония с нормоваготонией.

Адреналин-диониновая проба у наших больных до лечения выявила 
следующую картину: нормотония—у 30 чел. (из них 11 детей), гиперсим- 
патикотония—у И чел. (из них 3 детей), гиперваготония—у 17 чел. (из 
них 5 детей), угнетение обоих отделов вегетативной нервной системы— 
у 8 чел. (из них 5 детей), гиперваготония с гипосимпатикотонией—у 9 
чел. (из них 5 детей), гиперсимпатикотония с гиповаготонией—у 3 чел. 
(один ребенок), гипосимпатикотония с нормоваготонией—у 7 чел. (из 
них 2 детей) и гиповаготония с нормосимпатикотонией—у 8 чел. (из них 
4 детей).

Выявилось, что у больных с угнетением обоих отделов вегетативной 
нервной система с гипосимпатикотонией поражения среднего уха были 
более глубокими, чаще наблюдались обострения, осложнения, чем у дру
гих больных. Выявилось также, что больные со значительным наруше
нием вегетативной иннервации кожных сосудов более подвержены про
студе, порой незначительной, что и является одним из факторов, обуслов-
ливающих частые обострения хронического гнойного отита, наблюдае
мые у этих больных.

Реакция зрачков является одним из показателей состояния вегета
тивной нервной системы. По И. М. Русецкому [23], диаметр зрачков у 
взрослых при рассеянном дневном освещении равен 2—3 мм. Миотиче- 
ский зрачок, свидетельствующий о преобладании тонуса парасимпати-

гэческой системы, имеет диаметр менее 1,5—1 мм, а мидриатическии зра-
чок, свидетельствующий о преобладании тонуса симпатического отдела, 
имеет диаметр в 4 мм и больше.

Из наших взрослых больных до лечения мистический зрачок выяв
лен у 15 чел., мидриатический—у 16, нормальный зрачок—у 26 чел.

Исследования пульса, кровяного давления каких-либо характерных 
изменений не выявили. Наблюдаемое у некоторых испытуемых несовпа
дение результатов отдельных вегетативных проб говорит о том, что из* 
7--536
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менения того или иного отдела вегетативной нервной системы охваты
вает не все ее функции и не всегда распространяется пи всему орга
низму.

Использованные тесты выявили определенные изменения в функции 
вегетативной нервной системы, нарушение координации функций ее от
делов, соответствующее характеру и течению отита у данного больного.

Проба С. К. Розенталя (хлороформ-спиртовая проба) предложена
для определения общей неспецифической РО. По этой пробе различают 
нормальную, повышенную и пониженную РО.

У наших больных по этой пробе констатирована нормальная общая 
РО у 25 чел. (из них 9 детей), повышенная—у 39 чел. (из них 15 детей)

• ՛ I -

и пониженная общая РО—у 29 чел. (из них 12 детей). Данные эти ука
зывают на значительные изменения РО у большинства больных. Более 
затяжное течение отита, те или иные осложнения чаще наблюдались у 
больных с пониженной РО, чем повышенной.

Проба В. А. Тарноградского (проба синячка) основана на физио
логической билирубинообразовательной функции ретикулоэндотелиаль
ной системы (РЭС), показывает состояние этой функции, а в некоторой 
степени, в частности вместе с гемограммой, и функциональное состояние 
РЭС вообще. А РЭС имеет «важное функциональное значение для орга
низма» (Н. Н. Аничков [2]), выполняет многие функции, выражающие 
РО (А. Д. Адо [1]). По этой пробе различают нормальную, замедленную, 
нарушенную и резко нарушенную билирубинообразовательную функцию 
рэс. ‘

По результатам, полученным пробой «синячка», нормальное состоя
ние функции РЭС отмечалось у 31 чел. (из них 12 детей), замедление— 

лу 50 чел. (из них 19 детей), нарушение функции—у 12 чел. (из них 5
детей).

Гемограмма в качестве показателя общей РО, состояния и дина
мики патологического процесса применяется с давних пор. Она в опре
деленной мере отражает и функциональное состояние пластической 
функции РЭС. У части исследуемых больных с нормальной РО и благо
приятным течением отита наблюдался некоторый моноцитоз, являю
щийся признаком раздражения РЭС. У больных со значительными изме
нениями РО, с частыми обострениями отита, с наличием деструктивных 
изменений слуховых косточек, грануляции нередко наблюдались некото
рая моноцитопения (признак угнетения РЭС), умеренная эозинофилии 
(признак сенсибилизации организма), а иногда и эозинопения.

Динамическое исследование крови выявило картину, соответствую
щую изменениям РО и течению отита. է *

Обобщая результаты всех использованных нами тестов, следует ска 
зать, что изменения функций различных систем бывают в самых различ
ных сочетаниях. По сводным данным всех тестов из обследованных 93 
больных до лечения у 37 чел. (из них 13 детей) РО была в пределах нор
мы (первая группа), у 16 чел. (из них 7 детей)—не резко измененной 
(вторая группа). У этой второй группы больных одни из тестов выявили 
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нормальное состояние РО, другие же указывали на незначительные из
менения функционального состояния соответствующих систем организ
ма. У остальных 40 больных (из них 16 детей) изменения РО были зна
чительными (третья группа): нарушения функций РЭС (проба В. А. 
Тарноградского, гемограмма), расстройство функционального состояния 
вегетативной нервной системы обычно картиной угнетения функций сим
патического отдела (адреналин-диониновая проба, реакции зрачков, 
пульс, кровяное давление), значительные изменения общей неспецифиче
ской РО (проба С. К. Розенталя). У 11 больных (из них 6 детей) этой 
группы отмеченные изменения были более резкими: угнетение обоих отде
лов вегетативной нервной системы, понижение общей неспецифической 
РО, значительные нарушения функций РЭС, моноцитопения, эозинопения 
и пр. Соответственно у второй и особенно первой группы больных объек
тивная картина отита была неярко выражена, деструктивные изменения 
со стороны слуховых косточек, грануляции наблюдались лишь у неко
торых из них, хотя большинство этих больных никогда не лечилось; обо
стрения наблюдались редко, на протяжении долгих лет не наблюдалось 
осложнений, отмечались частые временные прекращения гноетечения и 
пр. У 11 из этих больных отит был двусторонним, у большинства дав
ностью 8—10 лет. Последний факт еще раз подчеркивает, что при хро
нических гнойных мезотимпанитах решающее значение имеет не дву- 
сторонность процесса, не давность заболевания, а РО. Можно думать, 
что в приведенных случаях организм, мобилизуя свои защитно-приспосо
бительные функции, останавливает развитие процесса, углубление де
структивных изменений, ограничивает возможности осложнений, обо
стрений, но ликвидировать очаг воспаления не может. В этом и надо ему 
помочь.

Большинство больных третьей группы отмечало частые обострения 
отита, зловонный запах гноя, объективно у многих наблюдались глубо
кие поражения тканей, деструктивные изменения (в том числе и слухо
вых косточек), нередко и грануляции, у 8 больных были осложнения в 
виде мастоидита, у 3—явления менингита и пр. Больше половины этих 
больных до обращения к нам неоднократно безуспешно лечилось раз
личными средствами. Все это говорит о том, что при значительных нару
шениях РО, угнетении функций симпатической нервной системы резко 
ограничиваются приспособительные возможности организма, его устой
чивость, казалось бы, к весьма незначительным отклонениям от опти
мальных условий среды. На это указывают и работы И. Р. Петрова 121], 
3. И. Барабашевой [4] и др. Более затяжное течение отита без глубоких 
Поражений тканей, частое гноетечение у детей младшего возраста и не
которые отличия в состоянии РО у них объясняется несовершенными 
защитными функциями, приспособительными реакциями, резкими коле
баниями РО.

Лечение больных проводилось исходя из состояния РО, клинической 
картины и течения отита.
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У больных с нормальной и незначительно измененной РО мы обычно 
ограничивались тщательным туалетом уха с последующим местным при
менением различных лекарственны^ средств (борный спирт, раствор 
Cclot, азотнокислого серебра, сульфамиды, антибиотики и пр.) в боль
шинстве случаев чередуя их. Нередко в соответствии имеющимся изме
нениям функций той или иной системы назначали нормализующие эти 
функции десенсибилизирующие, общеукрепляющие и др. средства. При 
хорошем состоянии общей и местной РО воспалительный процесс «огра
ничивается барьером» и под влиянием только аккуратного местного ле
чения завершается выздоровлением.

У больных со значительными изменениями РО (40 чел.) наряду с 
местным лечением применяли меры направленного изменения местной и 
общей РО в соответствии степени этих изменений. Подчеркнем, что к 
направленному изменению РО следует приступить после самого тща
тельного сопоставления данных общего состояния больного, клинической 
картины заболевания, ее динамики, течения с результатами исследова
ний состояния РО. Во-первых, иногда понижение РО у данного индиви
дуума с клинической точки зрения может иметь положительное значение 
(как и отрицательное значение может иметь повышенное состояние РО) 
и направленное изменение ее может привести к нежелательным резуль
татам, во-вторых, в зависимости от РО, нейрогуморальной направленно
сти его одни и те же средства, мероприятия оказывают различный эф-
рект (А. Гумбольд, 1797).II

В арсенале средств направленного изменения РО мы весьма важное 
место предоставляем питанию, которое имеет весьма «мощное влияние» 
(А. Н. Гордиенко [10], И. Р. Петров [21]) на общую, иммунологическую, 
аллергическую РО. Известно широкое применение специального питания 
для направленного изменения наследственности организма (М. Ф. Ива
нов, Е. Ф. Лискун). В общем пищевом рационе мы особое место придаем 
витаминам (А, В։, BJ2, С, Д, РР), имеющим важное значение в установ
лении реактивных способностей организма, а также доле молока, печен
ки. яиц.

Широко применяем физиотерапевтические процедуры, особенно 
УВЧ, ультрафиолетовые облучения.

Из лекарственных средств больше всего применяли димедрол, диба
зол, хлористый кальций, экстракт алоэ. Часто применяли местную спирт- 
новокаиновую блокаду уха по Н. А. Наджаряну [17] (2—3 раза у каждо 
го больного), оказавшейся особенно эффективной при обострениях вос
палительного процесса. При значительных изменениях РО применяли 
так же аутогемотерапию, вагосимпатическую блокаду (2 раза через 3 
дня), переливания цельной совместимой крови (у каждого больного 2-՜ 
3 раза, по 75—100 мл, через 3—4 дня), у детей—аутогемотерапия, пе
реливание сухой плазмы. К переливанию крови прибегали лишь в 7 слу 
чаях, когда длительно применявшиеся лечебные средства местного и об
щего действия не вызывали заметных сдвигов в РО в сзорону нормали
зации, а гноетечение уха не прекращалось. То же относится к вагосимпа- 
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тической блокаде. Как и следовало ожидать (А. А. Багдасаров [3], А. А. 
Богомолец [5]), самым мощным фактором при направленном изменении 
РО оказалось переливание крови, которое действительно при затяжных 
хронических гнойных воспалениях среднего уха «нередко делает чудеса» 
(R. Collis [31]) в силу изменения всей нейротрофической установки орга
низма (Г. Г. Асланян).

По-видимому, на РО в какой-то мере действуют и местные лечебные 
воздействия (через барабанную полость). Но на основании работ Н. А. 
Наджаряна [18], И. Л. Кручининой [13], А. X. Миньковского [16], дока
завших, что слизистая оболочка среднего уха богато снабжена нервными 
рецепторами (причем хорошо представлены и элементы симпатической 
нервной системы—А. Д. Гурков [11]), и известных работ А. Д. Сперан-՜ 
ского и его школы [24] следует считать, что лекарственные средства, 
введенные в полость среднего уха, влияют на РО главным образом через 
эти рецепторы, а не только вследствие всасывания через слизистую обо
лочку уха, как думают Н. Д. Ходяков и Вайнберг (1953 г.).

В результате, после проведенного курса лечения, длившегося у каж
дого больного от 15—40 дней, РО у большинства больных оказалось в 
пределах нормы. Так, по пробе Розенталя у 64 чел- (из них 21 ребенок) 
РО была в пределах нормы, у 24 чел. (из них 12 детей)—повышенной, и 
только у 4 чел. (из них 3 детей)—пониженной; по пробе В. А. Тарно
градского функциональное состояние РЭС у 74 чел. (из них 28 детей) 
оказалось нормальным, у 18 чел. (из них 7 детей)—замедленным, а на
рушения функции РЭС не наблюдалось ни у одного больного. По адре-- 
налин-диониновой пробе у 33 чел. (из них 10 детей) констатирована 
нормотония, у 41 чел. (из них 18 детей)—гиперсимпатикотония с нормо- 
ваготонией, у 3 чел. (из них один ребенок)—гиперсимпатикотония с ги- 
поваготонией, у 4 чел. (из них 2 детей)—нормосимпатикотония с гипова- 
ютонией, у 9 чел. (из них 2 детей)—нормосимпатикотония с гипервагото- 
нией и у 2 детей—гипосимпатикотония с гиперваготонией. Реакция зрач
ков из 57 больных у 28 была нормальной, у 25—мидриатической и только 
у 4 больных—миотической. Морфологическая картина периферической 
крови у 89 больных была в пределах нормы, в некоторых случаях—с уме
ренным моноцитозом.

В общем итоге, по результатам всех использованных нами тестов, у 
82 из 93 больных РО была в пределах нормы, у части—даже несколько 
повышенной, у 8 чел. (из них 2 детей) нерезко измененной, а у двух де
тей она осталась значительно измененной.

Динамическое исследование РО показало, что нормализация нару
шений функций различных систем и д^же различных функций одной и 
той же системы происходит в разное время.

В конечном итоге благоприятные сдвиги в РО сводились к нормали
зации ункционального состояния вегетативной нервной системы, в
большинстве случаев с некоторым преобладанием тонуса симпатическо
го отдела, восстановлению нормальных функций РЭС, повышению за- 
Шитно-приспособительных функций организма, нормализации общей нс-
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специфической РО и пр. По-видимому, все это в значительной мере опре
деляется интенсификацией деятельности симпатической нервной систе
мы, ее адаптационно-трофической функции (Л. А. Орбсли [19]).

Соответственно нормализации состояния РО у 89 больных гноетече
ние прекращалось. Больные эти. находятся под наблюдением от 2—6 лет, 
возобновление гноетечения наблюдалось лишь у 8 чел. (1—2 раза на 
протяжении всего периода наблюдения), причем в одном случае на сле
дующий день после грыжесечения. Последний случай можно объяснить 
принципом «второго удара» (А. Д. Сперанский [24]). У 48 больных пер
форация барабанной перепонки закрылась, улучшился слух.

По отдаленным результатам РО почти у всех больных была в пре
делах нормы.

Из всего приведенного вытекает, что рациональной следует считать 
лишь комплексную терапию хронических гнойных средних отитов (од
новременное применение средств местного и общего действия), основан
ную на глубоком, всестороннем изучении состояния индивидуальной РО, 
реактивности его отдельных систем, а также (этиопатогенетических) 
особенностей данного заболевания у данного больного. Именно такой 
терапией нам удалось добиться стойкого выздоровления таких больных, 
которые долгое время безуспешно лечились различными средствами и 

•способами. Более того, достигается такая перестройка физиологических 
корелляций, трофики, обмена веществ, которые, наряду с ликвидацией 
патологического очага, создают высокую резистентность организма, рез
ко ограничивают возможности реализации болезнетворного действия 
микробного (а в свою очередь и вирулентность микроба может меняться 
от изменений РО (Zaurent [30]) и других факторов и впредь. Только не
обходимо, чтобы достигнутое состояние повышенной сопротивляемости 
было стойким. Разумеется, в этом сложном процессе перестройки тка 
ней и систем направляющая, организующая и интегративная роль при
надлежит нервной системе, что в основном демонстрируется в наших 
наблюдениях. Однако нельзя сводить РО к реактивности нервной систе
мы (как это делают некоторые авторы), они не равнозначны.

Таким образом, -исходя из современных представлений и собствен
ных наблюдений, мы подчеркиваем, что РО оказывает некоторое влия
ние на характер и степень поражения среднего уха, течение процесса, 
частоту обострений и осложнений, эффективность применяемых лечеб
ных средств и пр. Путем направленного изменения РО можно управлять 
патологическим процессом среднего уха и добиться желаемых резуль
татов. • -Հ.

Апаранская больница Поступило 23.VI 1962 г.
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Խրոնիկ թարախային օտիտով 93 հիվանդի մոտ որոշվել է օրգանիզմ h 

ոեակտիվությունր ( Տառնոգրադսկոլ, Ռոզենտալի, ա գրենա լին ֊ դի ոնին ա յի ՛: 
փորձերով, բիբային ռեակցիայի, հեմոգրամայի միջոցով)։ Պարզված է, որ 
Հիվանդների մեծ մասի մոտ օրգանիզմ ի րնդհանուր ռե ա կ տ ի վո ւթ յ ո ւն ր, ռետի- 
կուլոէնդոթելային, վեգետատիվ ներվային սիստեմների ֆունկցիաներր լինում 
են զգալիորեն խանգարված, որին համապատասխանում է միջին ա կանջե 
ախտահարման աստիճանր, կլինիկա կան րնթացքր, բարդությունների աոկա- 
լությունր և այլն։

P ուժումր տարվել \է ելնելով հիվանդի օրդանիզմի ռե ակտիվությունից , 
մերջինիս նորմալ վիճակի դեպքում սովորաբա ր տրվել է միայն տեղային բու
մում, իսկ ՂԳա1Ւ փոփոխությունների դեպքում դրան զուգրնթաց զանազան 
միջոցներով (սնունդ, վիտամիններ, ֆի գի ո թ ե րա պ ևտ ի կ միջոցներ, արյան, 
պլազմայի փոխներարկումներ, վագոսիմպատիկ րլոկադա և այլն) բարձրաց
նել է О ր գան ի զմ ի պ աշտ պ ան ո ղա կան ուծերր։ (1 լս ումն ա и ի րվա ծ 93 հի վանդիր 
\9-ի մոտ կլին իկա կան առողջացում է ^շվել, որոնց օրգանիզմ ի ռեա կտիվու֊ 
իյունր եղել է նորմայի սահմաններում։

Հեղինա կր նշում է օրգանիզմի ռեա կտ իվութ յան մեծ նշանա կութ յուն ր
խրոնիկական թարախային մ ե գո տ ի մ պ անի տն երի րնթացքի և ելքի համար։
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и. ՍՀ ԳԵՎՈՐԳՅԱՆ
ԼՅԱՐԴԻ ԱԾԽԱՋՐԱՏԱՅԻՆ ՖՈՒՆԿՑԻԱՆ 
ՀՂԻՈՒԹՅԱՆ ՏՈՔՍԻԿՈԶՆԵՐԻ ԴԵՊՔՈՒՄ

է, Լ. ԲԱյկջտի [2] տվյա լնե րով ֆիզիոլոգիական հղիու

թյան առաջին կեսում առանց բեռնավորում տալու, արյան մեջ շաքարի բա֊ 
Նակր նորմայից չի անցնում, իսկ ծննդաբերությունից հետո, հատկապես 
առաջնածինների մոտ նկատվում է հիպերգլիկեմիա։ ձդիոլթ յան առաջին կե

սում շաքարի քանակի փոփոխություն չեն նկատել նաև Ա. Մ. Գենկինր և Տ. Ա. 
Պւիշկինան [5], իսկ հղիության երկրորդ կեսում Բ, Վալթհառդի fWalthardt В. 
խԼ), Կ. Հեռոլդի (НвГО1(1 К- [17]) տվյալներով արյան մեջ շաքարր նորմայի 
ստորին սահմանում է, իսկ հետծննդյաս շրջանում նույնն է և նոլյնիս կ նոր֊ 
մ այԻց ցածր։

Տ, Ս. Աուերբախր /J 60 առողջ հղին երի մոտ հղիության աոաջին ամիս֊ 
ներին նկատել է շաքարի արագ բարձրացում, որր երկու ժամ հետո նորմայի 
չի վերադարձել։ Ըստ հեղինակի հղիության 4֊րգ և 5-րդ ամիսներին շաքարն 
կորր մոտեցել կ նորմային, իսկ 6֊րդ ամսից սկսած դարձել դիաբետանման։ 
Օ-յդ փոփոխություններր հեղինակր բացատրել է նե /րոհումորալ կենտրոնների 
ֆունկցիայի խանգարումով։

Ս. Ի. ևոշկինայի [/7] տվյալներով հղիության 2-րդ կեսում շաքարի կորր 
նման է նույնին առողջ կանանց մոտ (շաքարի քանակր արյան մեջ քաղցած 
ժամանակ եղել է 60— 90 մդ(/^)ւ Ըստ Շ. Մ, Կորիձեի [#] հղիության աոաջին 
կեսում շաքարի քանա կր ա ռաջն ա հ ղին ե ր ի մոտ ավելի բարձր է քան կրկնած ին

ների մոտ։ Էքսպերիմենտում Շ, Կ որիձեն սլարգեք է, որ հ ղի ութ յան ժամա- 
I ակ դլիկեմիկ կորր գտնվում է նորմայի սահմանում, իսկ հղիության 2~րդ կե

սում շաքարի քանակր բարձր թվերի վրա է։
Գ, 9*. Կորնիլովայի [/0] տվյալներով ֆիզիոլոգիական հղիության ժամա

նակ շաքարի քանակր արյան մեջ քաղցած վիճակում համապատասխանել է 
առողջ, ոչ հղի կանանց շաքարի քանակին' 90 մգ°/զ, սակայն հիպերգլեկմիկ 
կորր դեպքերի մեծ մասի մոտ բավականին բարձր թվերի է հասել (1,2, 2,0, 
7,2, 2,5) միջինր 1,8, պոստգլիկեմիկ կորր 1,3, 1,5, 1,8, միջինր 1,3։ Շաքարի 
մաքսիմալ րարձրացումր տեղի Լ ունեցել 60 րռպեի րն թա ցքում։

Մենք ևս ուս ումն ա ս ի րե լ ենք հղի կանանց մոտ շաքարի քանակր արյան 
մեջ րստ Հ ա գե դո րն ֊ Ց են и են ի ։ Ալդ նպատակի համար օգտագործել ենք 50,0 
գւյոլկոդա per OS և 3 ժամվա րնթացքում որոշել ենք շաքարի կորր 15 — 30 
րոպե րնղմ իջումներով։

Հետադոտութ յուններր կատարվել են 172 կանանց մոտ, որից 10 ոչ հղի 
առողջ կանայք, 80 ֆիզի ոլոգի ական րնթացք ունեցող հղիներ (40-ր հղիու

թյան 1-ին և 40-ր' 2-րգ կեսում)։ 40 կանայք հղիության վազ տոքսիկոզով ե 
■Օ֊ր հղիության ուշ տոքսիկոզով։ Տոքսիկոզների դեպքում հ ե տա դո տ ութ յո ։ն - 
ներր կատարվել են բուժումից առաջ և հետո։
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Լ ք ա ր դ ի ածխաջրատային ֆունկցիա լի մասին պա տկերւսցում կազմելու 
համար հաշվի է առնվել շաքարի քանակր արյան մեջ քաղցած ժամանակ, հի. 
սլերգլիկեմ իկ և պոստգլիկեմ իկ գործակիցները, շաքարի քանակի մ ա քսի մ ևյ, 
բարձրացման ժա մ անակր գլյուկոզա ընդունելուց հետո։

Ստացված տվյալների հ աշվւս րկումն ե ր ր կատարվել են վարիացիոն վիճա֊ 
կ ա գրոլթ (աւ!բ (ա ղյոլս ա կ Л՜ 1 )։

Ոչ հղի առողջ կանանց մոտ կատարված հետազոտություններից պարզվեք 
Լ, որ շաքարի քանակր արյան մեջ բոքոր տվյալներով գտնվում է նորմայի 
սահմաններում։ Ֆիզիոլոգիական ընթացք ունեցող հղիների մոտ հղիության 
2-րդ կեսում շաքարի քանակր ավելի ցածր է, քան 1-ին կեսում, սակայն այղ 
իջեցումը զուքս չի գալիս գոյություն ունեցող նորմայի սահմաններից։ Շա

քարի կորի բարձրացում ր ևս համ արվում է նորմալ։ Առողջ ոչ հղի կանանց 
հետ համեմատած հ ի պե ր գլի կ ե մ ի կ ղոՐ^լսկի')Բ իջած Ւ հղիության առաջիս 
կեսում, իսկ պոստգլիկեմ իկ գործակիցը հղիության 2-րդ կեսում ավելի 
բարձր է հղիության առաջին կեսի և առռւլջ ոչ հղիների գործակցի հետ հա

մեմատած։
հ. ղիության վաղ և ուշ տոքսիկոզները ըստ Տիվանդության կլինիկակա ч 

ծանրութ քան բամանվել են թեթև, չափավոր և ծանր ձևերի։ Վաղ տոքս իկոզուք

եղել են թեթև արտահայտված տոքսիկուլի երևույթներով 16 հղիներ, չափավոո 
18 և ծանր' 6։ Շաքարի քանակն արյան մեջ քաղցած մամանակ կազմել է թեթև 
տ ո քս իկ՞։ ղի մ ա մ ան ա կ 80,43~հ-4,< 2, չա վւ ա վո ր ձևի ժամանակ 94,55 մ % 
չ^շ4,3 և ծանր դեպքերում 89 մգ^-\֊2,7։ Պարզվում է, որ շաքարի քանակն ար֊

յան մեջ գտնվում է նորմալի ստորին սահմանում, սակայն ֆիզիոլոգիական 
ընթացք ունեցող հղիների հետ համեմատած ավելի ցածր % է կազմում։ Գլյու

կոզայի բեռնավորում տալուց հետո շաքարի կորը ա րա գութ յա մ բ բարձրացեք 
/ հասնելով ամենաբարձր աստիճանի, ապա հետագա ժամերի րնթացքուժ 
.ՒջեԼ է։ հասնելով իր ե լա կետ ին, երբեմն մնալով ցածր կամ քիչ բարձր ելա

կետից։

Վաղ տոքսիկոզների դեպքում ստացւԼած տվյալներից պարզվում է, որ

• ի պե ր գլի կե մ ի կ գործակիցր ֆիզիոլոգիական ընթացք ունեցող հզիներր 
(1-ին կես) հետ ւամեմատած' եղեք է բարձր, հատկապես տոքսիկոզի ծանր 
ւթւպքերում։ նույնը վերաբերվում է նաև պոստգլիկեմիկ գործակցին։

ք՝ ուժ ում ի ց հետո վաղ տրէքսիկոզուէ տառապող հղիների մոտ շաքարի քա-

նակն արյան մեջ աննշան չաւիով բարձրացել է, մնալո и ահ մ անում ։

եուժման հետևանքով նկատվեք / Հ ի պ ե ր գ լի կե մ ի կ գործակցի իջե ցում, սակայն 
ծանր դեպքերում այն նորմայից մնացել է բարձր։

Պոստզ/իկեմիկ գործակիցր նույնպես' ֆիզիոլոգիական րն թ ա ց ք ունեցուլ 
եղիների հետ համեմատած եղել Լ մի փոքր բարձր։

Այսպիսով հղիության վաղ տոքսիկոզների ժամանակ նկա տւէել է (JUJPrll՛ 
ածխաջրատային ֆունկցիայի որոշ խանգարում, որը մեծ մասամբ \ամապա- 
տասխանել է հիվանդության ծանրությանը և բուժման հետևանքուէ նկատվել 
է ա! Դ ֆունկցիա յի մասնակի, իսկ որոշ դեպքերում Լրիվ վերականգնում։

Հղի ու թ յան ուշ տոքսիկոզների Ժամանակ' բոլոր դեպքերում շաքարի ք11’
նակր քաղցած ժաւհսնակ եղել / մի քիչ բարձր, ֆիզիոլոզիակ ան ընթաց? 
ունեցող հղիության 2~ըդ կեսի հետ համեմատած։ P ուժ ում ի ց հետո շաքարի 
քան ակն արյան մեջ ժնացել 1 նորմայի ստորին սահմանում, իսկ սլրե էկլամպ
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Լյա րղ ի ածխա^րաաա

//* ^ղի առողհ 
կանա յյ>

կան րնթարյր 
ունեցող

նե ր

Н’ 
կես 

2-րղ 
կես

Աղյուսակ 1

յՒն ֆ n ւ h կ ց ի m h 5 ղիոt.իք jzz/Vz in ոյ> и ի կո ղ*1յ երի tf ա if ա*1ւ ւս 1յ

10

40

40

քՈէ֊մումից

մինչև

հ ե ւոո

մ ինչ և

հետո

մինչ և 
բոլւքոււքլւ

րու г/ո ւմ ի tj 
հ L տ ո

մին տ ե 
րու ժու մր

հ h 4! Ո

բո^ժոլ. մ քւ у 
հետո

մինչ և

րու dnt միք] 
? Л տո

105,1 ± 5,15

103,51 1 ,16

91,87±2,58

80,43 է4,72

95,81±1,8

94,55±4,3

95,8±4,94

89,0±2,7

84,83±9,8
|

96,36±4,3

96,36±3,75
I

94,91 ±3,4

86,4±1,67

93.4±8,0

92,816,53
I

102,417,46

85,715,8

I

4,5 ±5,27

31,516,3

35,2512,64

36,56 + 2,16

38.4313,9

33,313,86

28,313,97

30,017,2

30.017,2

35,414,6

31.3613,33

33,7 ±6,46

22,5 ±2,37

25,7 + 10,43

32,1 ±5,62

31,3±4,52

28,8±3,6

1,69 ± 0,08 1,06 ±0,04

1.51,±0,02

1,6210,05

1,6810,07

.4210,04

1,6±0,06

1 ,56±0,07

1,96±0,13

1,7 + 0,08

1.610,07

1.5+0,04

1,6510,08

1,6210,08

1,610,13

1,6610,15

1,9210,15

1,7410,15

1,0510,02

1,1410,02

1,2610,07

1,110,05

1,04+0,05

1,0710.15

1,1910,11

1,0710,04

1,04±0,05

0,99±0,04

1,14±0,06

0,9±0,08

1 ,09±0,008

1.07 ±0,05

1.09±0,06

1,15±Օ,Օ7
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սիայի և էկլամպսիայի ժամանակ' ֆ ի ղի ո լո դի ա կան РЪРШМ ունեցող Հ^.| 
ների հետ (2-րդ կես) համեմատած' այն մի քիչ իջել է։ I

Շաքարի կորի բարձրացումը տեղի է ունեցել առանց ուշացման։ ^ր»էժմաե| 
հետևանքով նկատվել է հիպերդ^կեմ իկ 'գործակցի իջեցում' թեթև 
իսկ միջին և ծանր դեպքերում այն մնացել է բարձր։ Պոստդլիկեմիկ 
կիցր PhPL և չափավոր ընթացքի ժամանակ իջել է, իսկ ծանր դեպքում' pwpJ 
ձը բացել։ I

Վերը նշված փոփոխություններն արդյունք են լյարդի ածխաջրատ այի'ւ1 
ֆունկցիա լի խանգարման հղիության ուշ ւո ոքսի դոդն երի դեպքում։ I

Ստացված տվյալներր հիմք են տալիս անելու հետևյալ եզրակացությունն 
ներր'

1. Ֆիզիոլոգիական ընթացք ունեցող հղիության ժամանակ լյարդի ած֊ 
[иш^ршտաէ[i]/ ֆունկցիան' առողջ ոչ **զի կանանց 'ւետ համեմատած աոանձի^ո

I

ւմներ չի ւ

2. Հղիության վաղ և ուշ տոքս իկոզների ժամանակ խանդա բվում Լ լյարդի*

ած խա ջրա տ ա ւին ֆունկցիան, որբ մեծ մասամբ ղուղա ՜> եռ է ղնուժ Հ իվանղու-Л 
թյան կլինի կա կան ծանրությանը և բուժման հետևանքով միշտ չէ, որ վերա-Ж 
կան գնվում է լրի վ։ ■

3. Լյարդի մյուս ֆունկցիոնալ փորձերի հետ միասին ած խաջրատային 
ֆունկցիա լի որոշումը ունի ախտահանիչ և կանխորոշիչ նշանակություն։ Л

\UIJfh Աո ո ղՀա պահոէ-թ յան մինիստրության 

Մ սւն կ ա ր ս։ ր ձ ա - դ ին ե կ ո լո դ ի ա կան

tj է ա ա Տ ե ւո ա tj ո ւո ա 1[ ան f/ն и in [t ш п i ш

Ստացված է 207ՔՃ2 /».

С. М. ГЕВОРКЯН

УГЛЕВОДНАЯ ФУНКЦИЯ ПЕЧЕНИ ПРИ ТОКСИКОЗАХ 
БЕРЕМЕННОСТИ

Углеводная функция печени изучена нами у 172 женщин, из кои.» 
10 были практически здоровые женщины, 80—с физиологически проте- ՛ 
кающей беременностью (40 первой половины беременности и 40 второй
половины беременности), 40—с ранними токсикозами, 42—с поздними 
токсикозами беременности. I

При токсикозах беременности исследования произведены до и посл^ 
лечения. В качестве нагрузки принялась глюкоза в количестве 50.0 pel 
os. Материал обработан вариационной статистикой. I

При физиологически протекающей беременности в первой половин! 
количество сахара натощак составляет 103,5 мг% + 1,16, во второй по
ловине—91,87 мг%+2,58, т. е. наблюдается некоторое понижение сахар! 
ной кривой, находящейся в пределах существующей нормы. При нагруз! 
ке глюкозы высота подъема также нормальна. Гипергликемический 
коэффициент в первой половине беременности составляет 1,51+0,0-» 
постгликемический коэффициент—1,05+0,02, во второй половине нор!
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мально протекающей беременности гипергликемический коэффициент 
(Г/К) составляет 1,62+0,05, постгликемический коэффициент (П/К) — 
1,14+0,02.

При ранних формах токсикозов беременности количество сахара в 
крови натощак находится у нижней границы нормы, после лечения на
блюдается ее повышение. До лечения Г/К и П/К по сравнению со здо
ровыми беременными женщинами были повышены, особенно при тяжело 
протекающих формах токсикозов. После лечения наблюдалось частичное 
понижение этих коэффициентов.

Также при поздних токсикозах параллельно клинической картине 
наблюдается нарушение углеводной функции печени, а именно Г/К и 
П/К повышаются; особенно при преэклампсии (1,92+0,15) и экламп
сии (1,74+0,15) и по мере выздоровления снижались (1,09+0,06 и 
1,15+0,07).

Таким образом, наши исследования позволяют делать следующие
выводы.

1. При физиологически протекающей беременности углеводная 
функция печени не отличается от таковой у небеременных.

2. При ранних и поздних токсикозах беременности наблюдается на
рушение углеводной функции печени, в особенности при тяжело проте
кающих формах и не всегда после лечения восстанавливается.

3. Определение углеводной функции печени параллельно с другими 
функциями является ценным диагностическим и прогностическим мето
юм в клинической практике при токсикозах беременности.
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|Պրոֆ. Ա. Մ. ԱԼԵՔՍԱՆՅԱՆ
Սեպտեմբերի 21-ին ծանր հիվանդությունից հետո վախճանվեց ակադ. 

է. Ա. Օրրելու անվան 0) ի դի ո լո գի ա յ ի ինստիտուտի դիրեկտոր, Հայկական Ս Ս Ռ 

Գիտությունների ակադեմիայի թ ղթ ա կի ց - ան դ ամ, բիոլոգիական գիտություն

ների դոկտոր, պրոֆեսոր Արարատ Մարտինի Ալեքսանյանը։

Ա, Ս . Ալեքи անյանր ծնվել k 1907 
թվականին, Սաթում ի քաղաքում, ուր 

և անցել Լ նրա մանկությունը։ 1928 
թվականին նա հաջողութլ ամը ավար

տելով երևանի պետական հա մ ալս ա- 

պսնի կեն и ար ան ակ ան ֆակուլտ ետր , 

երկու տարուց հե\տո пւղարկվել է ակադ. 

է. Օրրելու մոտ, Լենին գրազի ասպի

րանտուրա, որն ավարտելուց հետո 

Հոտ 25 տարի աշխա տե լ Լ Լենինգրա- 

դի ֆի գի ո լո գի ակ ան դի տ ահ ե տ ա գ ոտ ա - 

կան 'տարրեր հիմնարկներում։ Հանդի

սանա լով ակադ. Օրրելու աշակերտր , 

նա, համեմատաբար կարճ ժամ ան ակա ֊ 

Հիշոցում, շն ո րհ ի վ իր տ աղան դի ու 

աշխ ատ աս ի րության , կարոդաց ավ դաո- 

նէպ այդ դպրոցի ալրի րնկնոդ ներկա֊ 

Հագուցիչներից մեկը և երկար տարի

ների րնթացրում բեդմն ավոր դիտա-

կան աշխ ատ ա 

նեոլթյան հետ

նրր հ աջողությամբ դոլգորդում \էր կազմակերպչական գործ։ 

Լեն ին գր ադ ի ակադ. Լ. Օրրելու կողմից գղխ ավորող ֆիղիոլ

ւփսւկան ւոաբբեր դիտական Հիմնարկներում։

Պբոֆ. Ա. Մ, Ալերս ան յան ի գի տ ակտն

•ետևողակ անութ յամբ, նպատակասլացությամբ և փորձառական մեծ հմտու-

թյւսմբ։ Նրա առաջին աշխ ատ ան րն ե րր նվիրված են ցածրակարգ ողնաշարա

վոր կեն դ ան ին ե րի պ այմ ան ակ ան - ռեֆլե կտ ո ր ռեակցիաների մե խ անի դմն ե րի 

ուսումնասիրությանը։ Հետագա տարիներին նա ղբա ղվե լ Լ զգայարանների, 

վեգետատիվ նյարդային համակարգի և ուղեղիկի ֆիզիոլոգիայի մի Հարք 

,Այրցերի ուս ումն ասի ր ոլթյ ամբ, այդ թվում տալով մի շարք գեղեցիկ աշխա

տանքներ, որոնք վերաբերում են մաշկի էլե կտրական հատկությունների, սրտի 
էլեկտրահաղորդական ության, աշրի արյան շրջան առությ ան ներակնային 

^շման և այլի վրա սիմպատիկ ներվային համակարգի ազդեցությանը։

՛Նրա ալդ բոլոր աշխատ ություննեբն իրենց արժանավոր տեղն են գտել 

սիմպատ իկ նյարդածին համակարգության ա դա պտ ա ց ի ոն - տ ր ոֆի կ ա կ ան ֆունկ-



и ա-

ի գիտական

ն ատ անքներ I,

՝բ t Սա 

նու յնր — 
որպես

է. Օրրելու անվան ֆ1ու11Ո՜ 
, տ ագ անգր և մեծ կագ-

ենթա֊ 

անմի֊

գոր֊

ա կոգմից հայտ -

//.. II . թս սէնյան

Նրա հմուտ դեկավ11'

ուսումն աս

գի ա՚Ա մնում է 

ո ե ա կց ի ա ն ե րի ՝

թյունների տ

զի ալի մասին նքի կաոուցվածքում։ Պրոֆ. Ա. Մ. Ալեք֊

։> տն( անր մեծ ուշադրություն էր նվիրում նաև էվոլյուցիոն մեթոդներին ֆի- 

գ/i ո լ ող ի ա յուէք ։ Ուդեղիկի ֆի գի ո լ и գ ի ա յ ի վերաբերյալ նրա աշխատանքներում, 
որոնք ընդհանրացված են ((Ուդեղիկի ֆո ւն կ ց ի ան ե րի մասին)) մեն Լոդրության

մեջ , օնտոգե նետի 

ծին կ են գ անին երի ալզ օրգանի ֆունկցիոնալ ա մ բ ողջա կ ան ո ւթ լ ան ԱԼ

• ասունութլան ւի աս ui ր է ինչպես նաև ուդեղիկի ււլ ո и տ и լ ր ա չ ոլ սենզոր ֆո։նկ~ 

գի աների զարգա ցման մի քանի օրինաչափությունները օնտոգենեզում։ Նս։ 

առաջի U ր ցույց и1'!^д հիոլօքսիալի, թթվածն ի բարձր ճնշմանը և и ui ր [ւ իւն ին п կ 

թունավորման պայմաններում ուղեղիկի նշանակությունը ֆունկցիաների /լար֊

Կա' աշխ ա ա ութ յան մեջ, ֆիզիոլոգիական ֆունկցիաների

Նկատմամբ լայն բիոլոգիական մոտեցման հիման ,[Plu >
5 է U բ և րվ ե գ ին ցիսւյի ուսւ ւմհասիրմաԱ նոր

մ L թ ո դն ե ր։ Ա. Մ. Ալեքսանյանը մի շարք '» ետ աքրքր ական 

կատ արել զգ այարանների, կմ աղբային մկանի և այլի ֆիզիոլոգի ա լի վերա֊

բերյայ։ ՆIU Սովետական Միությունում առաջին փորձարար գիտնականներից

մեկն էր, որբ իր գիտական ա շխ ատ ան քն ե ր ում սկսեց լայնորեն օգտագործել 

Հետազոտությունների էլ եկա ր աֆի զի ո f n ղի ակ ան մեթոդը t Այղ աշխատանքներ

բում Ա, Մ. Ալեքսանյանը ուշադրությունը կ են տ ր ոն ա ցն ու մ է կեդևի ու 

կԼ դևային գոյացումների ւիոխհարաբերոլթյսւն հարցերի վր ա, որոնք 

ջական առնչություն ունեն բարձրագույն նյարդային հ ա մ ա կ ար դո ւթ լ ան 

ծունեության մասին Ս, Պ. Պավրւվի ուսմունքի հետ։

Հարստ ան ալով գիտելիքներով և, ամբսդջութ լամբ ւսււած' ելարդայլ

մ ակ ա րգ ո։ թյ ան տարրեր ու սու մն ա и ի ր ո t թ յ ան մեթ ոդներով,
Ղ. Ս. Ալեքսանյանը զբաղվեք /■ նաե բարձրագուլն նլաըդալին համակարդու

Սլ ան ֆիղիոլո 

կայն, նաև այստեղ Г ե տ ագ и տ tn թ / ունն ե րի մեթռղ ոլո 

վե գ L տ ատ ամակ արղությտն տ արբեր

կեղևի և մերձավորաղույն են թ ակ ե գ և ի ֆուն կ ց ի ոն ա / վիճակի ինղիկատորր 

• ետաղոտությունը: Այդ մոտեցման շն որհիվ հայտնաբերվեցին մի շարք ֆունկ

ցիաների, այն է սրտի ղո րծունե ութ լան ու շնչառությ ան ֆուն կ ց ի ոնա լ վիճակի 

օրգանիզմի իմ ուն ոլոգի ակ սւն ոե ակցի ան ե րի և այլի վրա գլխոսլեղի կեղեի 

ազդեց ության մի քանի մեխ ս։նիզմներ։ Նրա մի շարք աշխ ա տ ո ւ թյունն ե ր նվիր- 

էի ած են բարձրագույն ն յարգա լին համակ 

ուսումն ասիրությանր։

1958 թվականին, Հայկական ՍՍՈ՝ Գի

թլան հիմն ակտն պրոցեսների

դասություն հրավերով պրոֆ. Ա. Մ. Սզեքսանյանր էենինգրադից վերջնակա֊

լողիայի ինստի

'[եց fifth ան ե գլխաԼ

1տ ուտր ։ նրա

tl ակերւղչի էիորձր նրան թայլ տվեցին մի քանի տարվա ընթացքում արմ ատա 
ւգես բարելավել ինստիտ ուտի տ եխնիկ ական հագեցվածությունը և խիստ 

ր արձրացն ել նրա գիտ ակ ան ա ը տ ա դ րո դ ակ ան ութ յուն ր ։

րոլթյամբ ակագ. Է. Օրրելու անվան ֆիզիոլոգիայի ինստիտուտ

աշիլատողների կոլեկտիվը ներկայումս դարձել է աո աջատար դիւոա 

որր շարունակում / մշակ ել ակագ. է, Օրրելու գիտ ակ ան ուռմունքր 1



/էՈֆ • (> սա հ յան

ՊրոֆԼսոր Ա. Մ* Ալեքսաեյւսնր հեղին ակ / ավելի քան 50 ղիտ աէլ ան աշ֊ 

իւատությունեերի։ 1959 թվական ի у նա Հայկական ՍՍՈ* Գիտությունների ակա- 

ւյեմիայի թ գթ ակի у ֊ ան ղ ամ էր.

Ւբ ուժերի ծաղկման շրջանում մեղա լի պիտ եականր

որր անհ ունո րեն նվիրված Էր իր գործին, ազնիվ, սկղբունքա ^ին ե իւ ի и տ էր 

այն բոլոր դեպքերում, երբ Տարցը վերաբերում էր իր հարազատ գիտությանը։ 

I/ եգանից հեռացավ այն մարզը, որր անձնական մեծ հմալք ուներ, պարզ էր 
ու համեստ և կյանքում այնքան քիչ բան էր պահանջում իր համար։

Տաղանդավոր գիտնականի, հիանալի մարդու և քաղաքացու պա (ծառ կեր֊

պարը հավերժ կմնա մեր սրտերում։

8-536



8 Ա Ն Կ«Հայկական ՍՍՌ Գիտությունների ակադեմիայի էքսւդերիմենտայ և կլինիկական թժշկութւան հանդեսի» 1962 թ. ընթացքում զետեղված հոդվածների(հ. 2-րդ, № № 1—6)
™ •Ալե ք սանյան ԱլեքսանյանԱ.|ս մեղով Ա.

Zn?M

Ա. f'.— (ծննդ յ՝սն 70-ւսմյակի սւսթիվ . . . . .Ա. 1Г. — Ս քւմպա տիկ նյսւր/ւը սւզդԼցությունը կմ ախ բային մկանի վրա

3

Ա.-9ափա Հասների մոտ պարզեցված վիրաբուժական մեթոդով պաթո֊ 
ւգրոդնաթիայի ( ա ռա ք ա ծն ու թ յ ո լն ) բուժմ ան Հարցի 2Ո1Ր?Ր

IԼ U | Ш ն | Ш 1ւ Ղ. Ղ.—Օրգանիզմի փոփոխված ռեա կտ իվ ութ յան նշանակությունը թրացեք֊ 
յոդով հիվանդների մոտ լօռ օրգանների արխտահարման ժամանակԱսլան |Ա1ն Ղ. —Օրգանիզմի ռևակտ իվութ յան և նրա կլինիկական նշան ակութ յան 

մ եզ ոտ

1Լւ|ղ UJ| [’ եկ | ան II. III., Հովհաննիսյան 0. 9..—Մոնդորի Հիվանդությունը

մասին խրոնիկ թարախային իմպանիւոների մամ անակ

| Արարատ Ս*արտին|ւ Ա.լե f սան յա
2 — 77

6—

5— 27

6 — 111 •

I!.։|»гի կ (ան Լ. Մ.—Համեմատական տվյալներ տարբեր գ :սնգչիոբլոկտ տորների ազդ ե֊

ցոլթքաԿ մս ւ ին կորոնար անբավարարության ժամանակ

— U( տային ասթմայի

Рш1цш|[ ւայ ան Հ. Դ., ՀՍ1րութ|Ոէնյէ11ն II.
գրգսմ ան ազդեցությունը

նոպայի պաթոգեն եզը .Ա, — Պ արտնոցայեն ս իմ պատ իկ ներվի Էլեկ֊ 
կեղևի և ցանցանման' գոյացության հրա֊

1 — 69

6— 75

հրւէած պոտենցիալների

Рш կ| սւ վա շյ DI ն Հ. Գ--- Գչխուղեզի վր ււ •••••••»« 
մեծ կիսագնդերի կեղևի երկրորդային բիոԼլեկտրա֊

1։ւսղրլասսւրյ ան 
խմբերի 

(1'Ա1լ Ա1Ո | ան Ա.
(ակմ ան Ղւփզո րյան Դ.

ո ե ա կցի ն ե րրԱ. Ա. — Արգանզի 
հ ի վան գների ւ քաղցկեղով

Օքսիհեմոմետրիան առողջ

4 — 23

հ իվանգութ յուն ր տարբեր սոցիալական

երեխաների մոտ շնչառության ս՚րգե֊

փորձի և ֆիզիկական ծանրաբեռնման դե պքում • • • •

Ь. — Պ այմ անական ռեֆլեքսների փոխարկման անասւոմ իական ստրուկ-

տուբայի հարցի շուրջր • • • • • • • • •

^rJiqnrjUlb է- Ա-—Ռենտդ ԼհաբւՀեական և հեմէգինամիկ համեմատություններ միտ- 
րւսչ ստեն ողի ժամանակ ♦.♦••••••-'քեոՐ(յ|Ա1ն Խ. Խ., ք^ախման 
յի հարցի г"ЧЧс^ևորՀյյան Ա. Մ.—Լյարդ ր

Լ. bM ՄԼԺլումյան Մ. — Օպերացիոն շոկի պրոֆիլակտիկա֊
տնտի աոքսիկ ֆունկցիան՝ Հղիության տոքսիկոզների ժա-

5— 01

2 — 82

2— 15

5 — 37

I 5֊ 37՛Գորդյան Ս. Մ Լյարդի ածխաջրատային ֆունկցիան հ ղիության տոքսիկոզների

Ա

6 — 105^Աւնինլով Ն. Յու. — Ասկարիդ ոզի ց ազգաբնակչության առոզջացմ ան մի քա 
րի մ ասին ••

նի հարցե-

Ւսւ>1ՈՈ|ան Ա. M.—Պն եմ ոմ ի կո տոքսիկոզի դեպքեր կալսմ ան ժամանակ • •^Ոլաթ^յաԸ քէ. Լ--- Հ իպերտոնիկ հ իվանգութ յան ժ ամանակ Լլեկտ րոկա րդիոգրաֆիկ

ուսո ւմն ասի բութ յան Լլե կտ բո կարդ իոլոզ ի այի արդի դիրքավորման լույսի տակ

5— 67



116Դրամր,ան Ֆ. Ս., ԱպաՏյան Ն. (.-Սֆստեմային սկյէրոգէյ•լմիայֆ ժամանակ 
կամք, արյան շրւանաոռթյան և արյան սպիտային ֆրակցիաների փոխհարա- 

ր Լրության հարցի շուրջը....................Ջիւֆյաս Վ. Ն„ Նորամիրյան II. -Հ.-ժանտախտի հարսւցիյի հանդեպ սպիտակ 
մկների և ծսվախսզուկների զդայս.թյան ֆարերացման նպատակով ծվի դեղ֊ 

նուրի օգտագործման արդյունքները . • *►ումյաՏ II. Ջ-, Իգիտխանյան Ա. 1Г.-Ոսկրածուծի դեգեներացիայի մասին նրա րայ- 
բայում ի ց հետո « • •Լևոն Արդարի Օրթել|ւ (ծննդյան 80֊ամյակի առթիվ)...........................

4 — 51

3 — 21

4— 3|հաշատրյան 1Г. «I. |, Ասմանագալյան Տ. Ա., Հարությունյան Լ. Դ.-Ջրամբարների 
սանիտարական պաշտպանությունը Հայկական UUft-ում գունավոր մետայուր֊ 
գիայի ձեռնարկությունների կեղտաջրերի կեղտոտումըց ....Խունունց I;. Դ.Տանող գալարի հետռեգեկցիռն սինդրոմի մեխանիզմի մասին ’|ա։ծակ|1սն Ա. Դ.—Թոքերի տուըեըկուլոմաների հարցի շուրջր .... Կարապետյան է. Թւ-էքստրապլևրա/ պնևմոլիգի մասին լե ոնա կ (իմ ա յա կ ան կուրորտ

Գիլիջանի պայմաններում • •••••♦•••Կարապետյան >1. Հ., Ագամյան Ֆ. Ա- — Ողնուղեղի պլաստիկականության սահմանի 
հիստո-ֆիզիոլոգիական բնութագրումը թուլանկըի մոտ ..........Կոդան P. Մ. — Աոանձին ֆունկցիոնալ էլեկտրակարդիոգրաֆիկ փորձերի գնահաոս֊ 

կանը կորոնար անբավարարության դեպքում . . •Կռրռդոդին ’I,. Ի. — Հետո աղի ացիոն շրջանում բջիջների ճառագայթային վնասման

մոգիֆիկ >ցիայի հ՚ե 1.1 րա վսբո ւ թյունն երի ՍասինՀակորւան Ի. Ա'___էքսպերիմենտում ԲՑԺ վակցինայով վակցինացիայից հետո
tlliuJlfi հայտնաբերման միջոցների համեմաւոա լլնահատակա նր

ա լեր֊ 
( հաղոր

դում 1 ֊ ին JՀակոբյան Ս. Ա Ղ1ս>ր(|]ան Ժ. Ա.—ճառագայթային հիվանդ ութ յ ան մամ տնակ ար֊

յան էրիթրոցիտների Նստեցման արագությունը (ԷՆԱ ) էլեկտրամագնիսական

Հայրապետ |ան II. Խ. —Լ իմֆոդրանուլոմատողի սահմանա փ ակ ձևերի վիրարումական

Հայրիյան Ա. (4--Հարությունով Ա. P
Որոշ նյութեր կ անգիդամի կողն երի պաթոգենեզի մասին

— Արրյի պատկերացումները սննդում ճարւգերի ղերի մասին և հի֊

գիևնիկ գիտության խնդիրներըՀովսեփյան Ь. Ա.— Արտերիալ օսմոթերապիան որպես հիմնական կոմւգոնևնտ խցանող

էնդարտերիտի կոմպլեքսա յին բում ման .մեջ

1 — 97

3 — 97

2 — 47

1 — 77

1— ?Ժ
6 — 63

3- 3

6' — .55

6— 15

6 — 89 

1—105

3— 29

5 — 31Հովա սափ յան Հ. ‘I.., Ղալոյան Վ. Հ.— Մի քանի տւէյպլներ էրիգիպելոիղի հարուցիչ

ների տարածման մասին Լենինականի բարձրավանդակումՀովհաննիսյան Ն. Ա. — Ւ ղո տ ապ տորսիկո լող իական դն ահ ա tn ա կ ան ր ե նրա

աղղեց ու թ յունր առնետների ս ե րն ղ ի / ք ս սյ ե ր ի մ են տ ումՀովնաննիսյ ան Ս. Ս.Հովհաննիսյան U. Ս. — Ուղեղի կաթվածի վիրարումական բում մ ան մասին 
— Ամինաղինի կիրառում ր գանգուղեղի ծանր վնասվա

հիվանդների մոտ պսիիւոմոտոր դ րգովածութ յան գեսյրում Փ •Հովսեփյան Ա. 1Г.—Անոթային ոեակցիաների փ ո փ ո խ ո ւթ յո ւն ր ս իրինգոմ իե լի ա յով

հիվանդների մոտՂագաՐյան Վ. Ա. — fitu ո ա գ,ս յթ ա վ ո րվա ծ կենդանիների որոշ հ յ ուս վ ա ծ րն ե ր ի սորբցիոն 
‘հատկությունների փոփոխությունների դինամիկան • • . • •Ղ’*<|Այոյան Վ. Ա. — Աղ րեն ոկո րտ իկոտրոպ հորմոնի ա զդե ց ո ւթ յ ո ւն ր Ճառագայթավոր

ված կե h դ ան ին ե րի որոշ օրգանների ոորբցիոն հատկությունների ւիոփոխու- 
թյան դինամիկայի վրաՍ ալիւասյան Վ. Ա. Ստալ) որս-աղիրային բերանակցման թեորիայի 2ո1րքրԱ անվԼլ।ան Ռ, Լ. Արային տենդը Հոկտեմբերյանի շրջանի Pամբակաշատ գյուղում/անուկյան 1Г. Ա. Պոլիոմիելիտի հետևանքով տառապող հիվանդների արյան շի

ճուկի սպիտակուցային ֆրակցիաները . ......................րտ ի г ո и । սւ 1ւ Ս . I. Բրուցելյոզով և նրա վիրարումական արտահայտումներով տա֊

! — 9b

6- 31

2- 41

5- 17

1- 3J

2— 77

4-1H

1- 47

2-101

4— 85
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սապոգ հիվանդների բուժում ը իմուն արյան փոխն երա րկմամբ' վակցինա էի

ներերակային մ ուծմ ան Հ ա մ ա կց մ ա մ բ ըստ Գ. Պ. Ռուդնևի ...

in.brunG Ֆ. ft., ՄիքայԼլյան Ա. I. Մարկովսկայա Գ. Շենդհրով 1Լ Մ. — Սրտի ա*
փորորի ֆունկցիան ձախ ւի սրորա յին անբավարարութ յան ւզա

11 ե լ |1 ք-Մու սյ lull IL. P..—Ռենտգենյան ճառ ադա 
ցանցենու աֆերենտ նե րվավորմ ան վր*ո

տզդեցություն ր ճագարի- ԷԼ վ ա qj ա ն Դ. Լ., ԷԼբրաքւամ|սւն Լ. Լ 
ՐՒ հաՐ9ե 2ոլՐ1Բ

Հ IUUiii Д ենթւսյորձային չիպոմաՆե-

IГ ի г q и յ ա ն Ս. Թադևոսյան К Ս--- Քվաթեչերոնֆ
ստ ամ որս ֊ա դիրա յին արա կտի

և դանդ լերոնի ա զդ եց ո ւ Ծ յ ո ւն ր 
ֆոլն կց իա յի ն ե րվ ա յին կարդա-

վ սրման վրա • • • • • • • • • • . . • / 

II կրտշյան Գ. *1.—Իալիստոկարդի ոգրաֆի կ փ ուի ո խությունն ե րր 1 - ին և 2֊րգ ստադիա

յի հիպերտոնիկների մոտ ինդ ու կտոթերապիայի ժամանակ .... ff_ււ՚կրտչյան Ն. Ռ. — Ե րիկամա յին սլլազմայի հոսքի փուիոխությունր արյան շրքանաոու- 
թ յան /и րոն ի կական ան ր ա վ արարության ժ ամ ան ակ . . . . / 02

11կրւՈչյան II'. Ր.—ճարպակալման Հետ զուգակցված հ/ 
բնթտցրի որոշ առանձնահատկությունների մասին

ն իկ հիվանդ ութ յան

4 — 1 Qi(ւ՚կրտչյան (b. I’__ /'ուժական սննդի դիֆերենցված կիրառման մեթոդը ճարսլակալ-

մաժր զուգակցված հիպերտոնիկ հիվանդների մոտ' կուրորտային բուժման 
պա յմ անն եր ո ւմ . . . . • _ w , 5 — 10!Օոդնյան Ե. Ա., Չխ|ւ1|ւ|աձւ> lb. Ա. — Արյան շիճուկի սպիրտների I,I ե կ տ ր ոֆ ո ր ե տի կ
քննությունը

11ովսիսյան Տ. Р.,
հ ղի ո ւ թ յ ան դեպքում . . . .Մովսիսյաքւ 1Г. Ա.ք Գալստյան 0. Խ___Իոնացնող 93

և միաժամանակ ցավի աղդեցութ յան ենթարկված ճաղարների 
տեմի հիստոպաթ ո լոգիայի հարցի շուրջր

ճաոագ ա յթն ե րի 
ներվային սիս֊

94

UniՐ1Աքլիւան|ւս(’ւ Կ. Ս (մնչա կան ուղիների ալերգիկ հիվանդություններով տաոապոց֊

ների արյան շիճուկի ժ եք մի բանի բիոքիմիական.. ւի ո փ ոխո ւթյունն եր ի հար

ցի շուրջը ....................................... ...........................:»ո|յան Ս. Լ., Հակոբյան Ս. Ա., Ավադյաև 1Г. Ա. Տաշչյան Գ. Ա.— Որոշ տվյա/ներ 
բանվորների օրգանիզմի վրա մպիրգենի / մոլիրդ ենիտի } ազդեցության վե-

91 •

3 — 105••ւս?արյան Ն. Ա.— Միջին ականջի սուր բորբոբմ ան Լթիոլոդ իայի և պաթոգեն Լ

buufuirjuift Ն. ԷԼ Նսւ г |ւ մա ն ո
ֆունկցիայի խանդարումնևրր հ այդ հարդի վերաբերյալ

ուրիշներ— Լսո ղական 
որոշ ցուցանիշԿեր('աճբազյան Ֆ.

ՏՒ 2"'Ր?ր (’ւսքփնյան Լ. Ս.
։։*•—Նատրիումի մետասիլիկա տի ըակտերիցիդ

— Սրտի միոկարդի կծ կողակւսն ֆունկցիայի

րալիստոկարդիոդրաւ) այի ժամանակային հարարեբության

ազդեց ութ յան

ուսումն ասի րո ւթ յո ւն ր

անալիզի մեթոդով

? — f.9

.?

ե

’’UJi'jld անյան II. Ա. — թարրե֊Մ ասսոնի վեդե տա տիվ նևրալգիանՎարդանյան Վ. Ա., biupinjiulj ՛է-. ԷԼ.—Հիալուրււնիդազի ֆերմենտի

պարունակությունը էլ ա կ տի վո ւթյո ւն ր նշիկների հյուսվածբւս քին Աբստրակտում 
քսրոն իկական տոնզիլի տի ժամանակ ........ տելս |Լ. Տ, Խոցային Հ իվ ան գութ յա մ ր տառապողների մոտ մակերիկամների 
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էրիտըոցիտների նստեցման արագությունը (ԷՆԱ) էլեկտրամագնիսական
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ակադեմիայի էքսպերիմենտալ և կլինի֊ 
թ. րնթ ւսց քում զետեղված հոդվածների
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