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М. Б. НАЗАРЯН

МОРФО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ НЕКОТОРЫХ 
КЛЕТОЧНЫХ ГРУПП ГИПОТАЛАМО-ГИПОФИЗАРЫОЙ СИСТЕМЫ 

ПОСЛЕ ЭКСТИРПАЦИИ ПОЛУШАРИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

изиологических экспериментах с различной целью широко исполь
зуются методы разрушения и экстирпации тех или иных частей головного 
мозга у животных. Однако в литературе имеется сравнительно неболь
шое количество гистологических работ, посвященных изучению оставше-
1 ося мозгового вещества после удаления различных отделов головного 
мозга [1,2,3,7,8,9].

В предыдущих наших исследованиях мы также применяли метод
оперативного вмешательства для выяснения роли различных отделов 
центральной нервной системы в функции воспроизводства [4,5,6]. В этич
исследованиях удалось установить, что после право- или левосторонней 
гемисекции спинного мозга, право- или левосторонней частичной экстир
пации или двухсторонней частичной экстирпации больших полушарий, а 
также после полного удаления одного из полушарий головного мозга 
воспроизводительная функция прекращается временно и полностью 
восстанавливается через различные сроки в зависимости от глубины 
поражения. Лишь перерезка спинного мозга на уровне предпоследнего 
грудного позвонка, как и полное удаление обоих полушарий, приводят к 
выпадению функции половых желез и их резкой атрофии. Бесполушарные 
птицы теряют способность самостоятельно питаться, убегать от опасно
сти, почти полностью нарушается зрительная функция, отчасти—слухо
вая, которая в более поздние сроки после операции почти полностью вос
станавливается.

При этом можно было предполагать, что полное прекращение вос
производительной функции птиц обусловлено повреждением гипоталамо 
гипофизарной системы, которое могло иметь место при экстирпации 
больших полушарий или в результате послеоперационных дегенератив
ных изменений.

Таким образом, для полноценности полученных результатов возникла
необходимость в проведении гистологического анализа оставшегося 
мозгового вещества. Этому вопросу и посвящена настоящая раоота. Нас
интересовали два вопроса: чистота и точность произведенных операции и О
состояние некоторых клеточных групп гипофизарно-гипоталамическом
системы. Контрольные гистологические исследования 
лаборатории гисто-физиологии ленинградского института 

выполнены в 
эволюционной

физиологии им. И. М. Сеченова.
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Исследовали мозг и гипофизы у 6 бесполушарных птиц, опери
рованных в половозрелом возрасте, спустя 1 — 1,5 года после операции 
и трех интактных.

Материал фиксировали в 12% нейтральном формалине, заливали 
в парафин. Срезы делали фронтальные в 10—12 микрон. Окраска— 
толуидин блау по Нисслю, хромгематоксилин-эритрозин по Гомори, 
гематоксилин-эозин, импрегнация серебром.

При просмотре гистологических препаратов на уровне операцион
ного дефекта были обнаружены небольшие участки большого мозга в 
области обонятельных бугров (b. olfactoria), а также остатки в виде 
тонких пластинок палео и архистриатума (используется терминология 
Губер и Гросби (Huber and Grosbi [12]).

Мозжечок, продолговатый, средний и промежуточный мозг остава
лись не поврежденными (рис. 1,2,3).

Рис. 1. Слева—головной мозг контрольной курицы, 
справа—после удаления полушарий.

В сохранившихся участках стриарного тела видны участки выпаде
ния клеточных элементов—пустоты, много глиальных клеток. Часть 
нервных клеток в состоянии набухания, что говорит об имевшем место 
ранее воспалительном процессе. Инфекции и гнойных очагов не 
наблюдалось.

Имеется некоторое расширение ventricula tecti и III мозгового желу
дочка. В commissura tecti (спайка между обеими буграми среднего мозга) 
расположены ядра тройничного нерва, которые совершенно не видоизме
нены по сравнению с нормой.

В среднем мозге хорошо контурируются все слои; в зернистых слоях 
клетки без видимых нарушений, «главные» клетки в основном сохранены, 
но встречаются сморщенные и небольшие участки выпадения клеток.

На фронтальных срезах, проходящих на уровне промежуточного
мозга и развернутого среднего, хорошо видны клетки красного ядра и
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Рис. 2. Срез на уровне хиазмы контрольной курицы. Ув. 8 р

Рис. 3. Срез на уровне воронки гипофиза бесполушарпой
курицы. Большие полушария полностью удалены. Ув. 8 р.

ядра глазодвигательных нервов, в которых нарушений и перерождений 
клеток не отмечается (рис. 4).

На уровне продолговатого мозга заметно некоторое расширение 1\ 
мозгового желудочка. Хорошо виден мозжечок, клетки которого без 
видимых патологических изменений. Ядра черепномозговых нервов— 
VII, IX, X и XII не имеют отклонений от нормы.

На фронтальных срезах в области промежуточного мозга видно, что 
нейроны супраоптического и паравентрикулярнсго ядер переднего 
гипоталамуса в основном сохраняют тигроидную и нейросекреторную 
'Субстанции, а следовательно и типичный уровень функциональной актиз-
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Рис. 4. Клетки красного ядра бесполушарной курицы. Ясно 
видны ядра, ядрышки и тигроид. Ув. 476 р.

ности. В этих клеточных скоплениях обнаруживаются клетки, заполнен
ные гоморипозитивным веществом и клетки вакуолизированные, опусто
шенные. Местами встречаются клетки сморщенные—клетки тени. Воронка 
гипофиза без изменений. В ней обнаруживается довольно большое коли
чество гоморипозитивного вещества (рис. 5).

Рис. 5. Воронка гипофиза бесполушарной курицы. Имеется 
большое количество гоморипозитивных клеток. Ув. 239 р.

Определенный интерес представило исследование гипофиза. В ней
рогипофизе оказалось обильное скопление нейросекрета (рис. 6). Перед
няя доля гипофиза без видимых патологических изменений.

Нейросекрет, который невзирая на такую травму, продолжает вы
рабатываться в соответствующих клеточных группах гипоталамуса и
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в нейрогипофизе, по-видимому, не является стимулирующим 
для образования гоннадотропного гормона аденогипофиза

и

Рис. 6. Гипофиз бесполушарной птицы. Видны передняя и 
задняя доли. В нейрогипофизе имеется большое количество 

нейросекрета. Ув. 40 р.

акторомք

I

Этот факт наличия (скопления) большого количества нейросекрета 
в клетках ядер гипоталамуса и нейрогипофиза в некотором смысле совпа
дает с данными Леге (Legait [13, 14]), который отметил, что содержание 
нейросекрета в клетках PV ядра (в SOP это менее заметно) и нейрогипо
физа значительно в период половой инактивности и снижается в период 
кладки и высиживания яиц. Он наблюдал также увеличение количества 
и объема паравентрикулярных клеток в период половой активности. В 
некотором противоречии к данным Леге стоят исследования Хертль 
(Hertl М. [10, 11], который нашел, что у млекопитающих в нервных 

клетках переднего гипоталамуса, т. е. в PV и SOP никаких изменений во 
время разных фаз половой активности не наступает, а невроны среднего 
гипоталамуса претерпевают значительные изменения, совпадающие с 
фазами полового цикла.

Р. Тенер и Г. Петерс (Thaner R. a. Peters [15]), проводя исследования 
на голубях, лишенных переднего мозга и сохранившихся до двух лет. 
приходят к выводу, что те нарушения, которые наступают после операции, 
не являются результатом удаления переднего мозга, а связаны с повреж
дением среднего и промежуточного мозга. Однако в наших исследо
ваниях выяснилось, что у бесполушарных птиц средний и промежуточный 
мозг оставались неповрежденными и не обнаружилось перерождений, 
дегенераций и выпадения клеточных групп в нижележащих отделах 
головного мозга.
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В работе И. В. Давыдовского и др. [2] отмечаются далеко идущие 
дегенеративные изменения в оставшихся отделах головного мозга и даже 
периферической нервной системе после «декортикации՛» собак и кошек. 
У крыс при односторонней «декортикации», спустя 5 месяцев после 
операции, исследования центральной нервной системы показали на 
стороне операции такие же изменения, но выраженные в меньшей 
степени; в противоположном же полушарии дегенеративных изменений 
со стороны нервных клеток не было обнаружено.

У птиц, как показали наши исследования, после децеребрации сколь
ко-нибудь заметных нарушений в оставшихся отделах головного мозга не 
обнаружено.

Сопоставление этих данных позволяет предполагать, что у птиц 
сравнительно «безболезненное» перенесение нижележащими тканями 
операции «децеребрация» связано с различной степенью эволюционного 

иразвития нервной системы у этих животных.
Проведенными нами исследованиями показано, что полушария боль

шого мозга удалялись симметрично и полно, промежуточный, средний и 
продолговатый мозг оставались интактными.

Показано также, что после удаления больших полушарий спустя 
1 — 1, 5 года после операции в гистологических препаратах не обнару
жено перерождений и выпадения клеточных групп в нижележащих от
делах головного мозга.

У оперированных птиц клетки PV и SOP ядер сохраняют типичный 
уровень функциональной активности и имеет место накопление нейро
секрета в воронке гипофиза и нейрогипофизе.

Таким образом указанными выше гистологическими методами ис
следования установлено, что при удалении полушарий гипоталамо-гипо- 
физарная система остается не поврежденной, следовательно выпадение 
репродуктивной функции является результатом отсутствия влияния сс 
стороны высших отделов центральной нервной системы.

Приведенные экспериментальные факты 
правомерность утверждения о ведущей роли 
регуляции функции размножения у птиц.

Институт физиологии
им. акад. Л. А. Орбели АН АрмССР

вновь подтверждают 
больших полушарий в-

Поступило 20.ХII 1962 г.

IT. В. Նազարյան

ՀԻՊՈ^ԱԼԱՄ1։-ՀԻՊ11ՖԻԱԱՑԻՆ ՍԻՍՏԵՄԻ ՈՐՈՇ ՈՋՋԱՑԻՆ ԽՄՐԵՐԻ 
ՄՈՐՖՈ-ՖԻՋԻՈԼՈԴԻԱԿԱՆ ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՈԻԹՅՈՒՆԸ, ԳԼԽՈՒՂԵՂԻ ՄԵԾ 

ԿԻՍԱԳՆԴԵՐԻ ՀԵՌԱՑՈՒՄԻՑ ՀԵՏՈ

Ա մ փ n փ r ւ մ

Մեր նախորդ ՚• ե տ աղոտ ու[՛)յուններով ցույց է տրված, որ հավերի գանգու֊

Դ^ղՒ կիսա դնդերի հ եռաց ումր առաջ է ր երում վերարտ աղրողակ ան ֆունկցիա— 
յի դադարում և սեռական դեղձերի ուժեղ արտահայտված հետաճ։
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Կարելի էր ենթադրել, որ այս խանգարումներր պա յմանավորված են հի֊
պոթալամո ֊հիպոֆիղային սիստեմի վնասումով, որը կարող էր տեղի ունենալ 
ւքփրահատման ժամանակ, կան .անդիսանալ հ ետ վի ր ահ ա տ ում այ ին դեզենե
րատիվ փոփոխությունների արդյ ունք։

Այս նպատակով սեռահասուն հավերի մոտ կատ արվել է մեծ կիսագնդերի 
հեռացում և մեկից ֊ մեկ ու կես տարի անց, սպանդի են ենթարկվել այդ թոչուն֊ 
ներր, որոնց գլխուղեղի մնացած մասերը վերցվել են հ յ ո ւս վածքա ր ան ա կ ւ.ն 
հետազոտության համար։

Պրեպարատների ուսումնասիրությունից պարզվել է, որ կիսագնդերը 
հեռացված են լրի ւ[։ Ուղեղիկը, միջանկյալ, միջին և երկայնաձիգ ո ւդ ե զն ե րր 
մնացել են անվնաս։

Այս հատ վածներում չեն նկատվում դեզեներատիվ փոփոխություններ։
Ցույց է տրված նաև, որ վփր ահ ատման ենթարկված կենդանիների մոտ նկատ
վում է նեյրոսեկրետի կուտակում PV և SOP կորիզների րջջիջներում, հիպո֊ 
ֆիզի ձագարում և ն ե յրոհ ի պոֆի զում ։

Ոերված էքսպերիմենտ ալ տվյալներր ցույց են տալիս մեծ կիսագնդերի 
կ արևորադույն դերր թռչունների վերարա ազրողական ֆունկցիայի կ անոն ա ֊ 
վորման պրոցեսում։
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С. А. СААКЯН

К ВОПРОСУ О ВЛИЯНИИ АМИНАЗИНА НА 
УСЛОВНОРЕФЛЕКТОРНУЮ ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ 

СОБАК

За последние годы установлено исключительное значение ретикуляр
ной формации ствола мозга для высшей нервной деятельности (1-11).

Для изучения роли ретикулярной формации в осуществлении услов
ных рефлексов многими авторами применялся аминазин, который, как 
известно, проявляет блокирующее действие на болевое афферентное 
раздражение в области ростральной части ретикулярной формации 

благодаря своим адренолитическим свойствам.
В отличие от имеющихся работ, где исследовалось действие аминази

на на уже выработанные условные рефлексы, в настоящей работе изуча
лось становление условных рефлексов на фоне действия аминазина. По 
нашему предположению такая постановка эксперимента позволит полнее 
осветить значение ретикулярной формации (РФ) в осуществлении услов
ных рефлексов. Исследования проводились на собаках с хронически 
вживленными электродами в корковые и подкорковые области головного 
мозга. Применялась методика двигательно-оборонительных условных 
рефлексов. Условными раздражителями служили свет (от светового 
стимулятора) частотой 10 сек. интенсивностью 0,6 дж и звонок.

Безусловным раздражителем служило раздражение правой передней 
лапы электрическим током (от электронного стимулятора) частотой 
20 гц продолжительностью импульса в 1 мсек.

Изолированное действие условных раздражителей длилось 5 сек., 
совпадение с безусловным—0,5—1 сек. Условной реакцией было 
поднятие раздражаемой лапы на условные раздражения и изменение 
электрической активности мозга. Во избежание образования стереотип । 
в условнорефлекторной деятельности интервалы между раздражениями 4 
и порядок предъявления их были непостоянными. Обычно в опыте раз
дражители применялись от 8 до 12 раз.

Регистрация электрической активности мозга одновременно с дыхи 
нием и двигательной реакцией проводилась на 8-канальном электро
энцефалографе. Эксперименты на каждой собаке ставились через день 
для прохождения действия аминазина и через каждые 4 5 опытных дня 
проводились проверочные опыты без фармакологических воздействии 
с целью выяснения наличия или отсутствия временной связи.

Выработку условных рефлексов проводили на фоне действия амина 
зина, который вводился животным за 30 40 мин. до начала опыта.
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Испытанию подвергались следующие дозы аминазина: 5, 3, 2, 1,5, Լ 
0,5 мг/кг.

Надо отметить, что независимо от применяемой дозы аминазин 
вызывает двуфазное действие. В первой фазе аминазин вызывает по
вышение общей возбудимости животного. Собаки начинали грызть 
кормушку и лямки, трясти станок, перегрызать провода, лаять и даже 
вырывать электроды. Эта фаза наступает очень скоро после инъекции 
препарата и длится до 15—20 мин., затем животные постепенно успокаи
ваются и наступает 2-я фаза действия аминазина. При этом они впадают 
в сонное состояние, отвисая в лямках и реагируя только на болевое 
раздражение. *

При применении аминазина в дозе 5 мг/кг у собак полностью 
исключается возможность образования оборонительных условных, 
рефлексов. Через 15—20 мин. после введения аминазина собаки за
сыпали и уже никакие раздражители не могли вывести их из сонного 
состояния, причем часто животные засыпали в неудобных позах и з 
течение всего опыта не меняли положения. Только болевое раздражение 
вызывало отдергивание лапы. При этом порог раздражения постепенно

1
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Рис. 1. Электрограмма собаки Рыжик. Опыт № И. Изменение ЭЭГ под 
влиянием аминазина в дозе 5 мг/кг. а — электрическая активность мозга 
в норме, б — появление медленных волн, с — отсутствие условной реак
ции. 1 —двигательная зона, 2 — слуховая зона, 3 — зрительная зона, 

4 — подкорка, 5 — дыхание, 6 — отметка условной реакции, 
7 — отметка времени.

повышался. Электрическая активность мозга претерпевала большие 
изменения, в ЭЭГ появлялись высокоамплитудные медленные волны 
частотой 1 —3 в сек. (рис. 1), дыхание урежалось. Если в начале опыта 
условные раздражители вызывали небольшую ориентировочную реак
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цИЮ—поворот головы в сторону раздражителя, лай, то уже к концу опыта 
никакие условные сигналы не могли вывести животных из сонного со
стояния. И уже, конечно, говорить о выработке каких-либо условных 
реакций на таком фоне не приходится. В проверочных опытах (т. е. в 
дни, когда испытание условных раздражителей проверялось без предва
рительного применения аминазина) условные раздражители вызывали 
реакцию генерализованного возбуждения, не сопровождающиеся локаль
ной реакцией, обычно наблюдаемой при образовании электро-оборони
тельных двигательных условных рефлексов.

В условиях применения аминазина в дозе 3, 2, 1,5 мг/кг также не 
оказалось возможным образование условных рефлексов (рис. 2). До
стойно внимания, что доза 1,5 мг/кг хотя и не оказывает такого

Рис. 2. Электрограмма собаки Волчок. Опыт № 15. Отсутствие условной ре
акции при действии аминазина в дозе 3 мг/кг. а, с —при раздражении све
том, b, d — при раздражении звонком. 1 — двигательная зона, 2 —зрительная 
зона, 3—4 —наружное коленчатое тело, 5—6 — таламус, 7 —отметка условной 
реакции, 8 —дыхание, 9 — отметка времени с условным раздражением (пере

рыв ЭЭГ —безусловное раздражение).

сильного угнетающего влияния на животное (с\дя по внешне м\ по 
ведению), что проявляется также в электрической активности мозга, 
почти не отличающейся от нормальной, образовать условнооборонигель 
ный рефлекс на данном фоне оказалось все же невозможным. Только в 
случае применения аминазина в дозе I мг/кг у двух собак, удалось 
образовать условную реакцию, у других же, даже при дозе^ , 
аминазина рефлекс так и не образовался (рис. 3). Как у одной, так и ) 
другой собаки образование условных рефлексов произошло очень ыстро 
У обеих собак рефлекс проявился с первого же опыта, у первой 
<очетании, у второй—на 10—12.

Электрическая активность мозга при малых дозах \же՛ не отли is
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Рис. 3. Электрограмма собаки Волчок. Опыт № 23. Отсутствие условной ре
акции при действии аминазина в дозе 0,5 мг/кг. а — в — при световом раздра
жении. 1 —двигательная зона, 2 — зрительная зона, 3—4 — наружное коленча

тое тело, 5—6 — таламус, 7 — отметка условной реакции, 8 — дыхание, 
9 — отметка времени с условным раздражением.

• • *
от нормы. В контрольных опытах в ответ на условный раздражитель 
собаки реагировали четкой адекватной реакцией (рис. 4).

а.

Рис. 4. Электрограмма собаки Ушастый. Опыт № 24. Наличие четкой услов
ной реакции при действии аминазина в дозе 1 мг/кг. а —при раздражении 
светом, в —при раздражении звонком. J — двигательная зона, 2 — зрительная 

зона, 3 —слуховая зона, 4—наружное коленчатое тело, 5—6 —таламус. 
7 —отметка условной реакции, 8 —дыхание, 9 - отметка времени с ус- 

ловным раздражением.

Впоследствии на всех собаках продолжались опыты с образованием 
условных рефлексов без фармакологических воздействий. При этом 
рефлекс образовался и у тех собак, у которых на фоне аминазина не 
удалось выработать условной связи.

Надо думать, что аминазин, блокируя восходящее активирующее 
дс йствие ретикулярной формации, в зависимости от дозы и типа нервной 
системы полностью исключает возможность образования условной связи 
Пороговой дозой аминазина, при которой уже возможна -выработка 
условных рефлексов, в наших исследованиях было 1 мг/кг.

Во второй серии опытов эксперименты были проведены в обратном 
порядке, как описывается в литературе. На тех же собаках на фоне 
прочно закрепленных условных рефлексов испытывалось влияние разных 
доз аминазина. Оказалось, что аминазин в дозе.вышс I мг/кг
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к резкому нарушению условнорефлекторной деятельности, вплоть до 
полного их исчезновения. 

9

Таким образом, вышеприведенные факты еще раз подтверждают дан
ные ряда авторов относительно влияния аминазина на условную рефлек 
торную деятельность.

Степень такого влияния находится в зависимости от разовой дозы 
препарата и, вероятно, типа нервной системы. Электрофизиологические 
исследования Моруцци и Мэгуна, Бремерса и др. установили, что под
держание общего тонуса коры обеспечивается адренэргичёскими струк
турами подкорковых образований, в частности восходящей активирую
щей системой неспецифических структур мозга. Из работ Анохина и его 
лабораторий известно, что различные по сложности реакции, относящие
ся к оборонительной деятельности, осуществляются адренэргическими 
структурами подкорки, которые, согласно данных той же лаборатории, 
избирательно блокируются аминазином.

Приступая к своим опытам, мы исходили из того, что при отравлении 
животных аминазином возможно образование латентных связей, которые 
должны были быть выявлены в контрольных опытах. Наблюдения пока
зали, что под влиянием аминазина такие латентные связи не образуются 
при тех дозах, при которых исчезают наличные условные рефлексы.

Исходя из вышеизложенного материала, следует, что:
1. Аминазин вызывает двуфазное действие. Первая фаза характери

зуется генерализованным возбуждением животного и активацией ЭЭГ, 
вторая—развитием специфического дезактивирующего эффекта ами
назина.

2. Аминазин в дозе от 5 до 1,5 мг/кг полностью исключает возмож
ность образования условнооборонительных рефлексов. Пороговой дозой 
аминазина, при которой происходит образование условных рефлексол, 
является 1 мг/кг.

Институт физиологии 
им. акад. Л. А. Орбели 

АН АрмССР

Поступило 8.VII 1962 г.

Ս. Ա. ԱԱՀԱԿՅԱՆ

ՇՆԵՐԻ ՊԱՅՄԱՆԱԿԱՆ ՌԵՖԼԵԿՏՈՐ ԴՈՐԾՈԻՆԵՈԻԹՅԱՆ ՎՐԱ 
ԱՄԻՆԱ9ԻՆԻ ՀԵՏԱՈՄԱՆ ՀԱՐՑԻ ՇՈՒՐՋԸ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Շների մոտ, պայմանական ոեֆ^կտոր և էխ կտրաէնցե ֆա րւղրաֆի կ մե
թոդների օգնությամբ ուսումնասիրվել է ցանցանման գոյացության ղերը ժա
մանակավոր կապի առաջացման ընթացքում, ի տարբերություն այղ Տարցի ւ 
նւԱլրված մի շարք այւ աշխատությունների, տվյալ աշխատանքում ուսումնա
սիրվել է պայմանական կապի առաջացման հնարավորությունները ցանցա-ւ 
ման գոյացությունը նախօրոք անջատեչու դեպքում, ամինազին պրեպարատի 

մեթո դով*
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Ստացված փաստացի տվյալները 9пЧ9 տսյԼիս’ nfr շներին նախապես 
/—5 մդ/կգ ամին աղին տալը կասեցնում է պայմանական կապի առաջա֊ 
ցումր, որի պատճառը, Հավանաբար, հանդիսանում է ցանցանման դոյացու֊ 
թքան անջատ ումր:

Մի աժամանակ նշվում է ամինազինի բնորոշ, երկֆազ ազդեցությունը 
կենղանոլ ընդհանուր վարքի վրա։
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М. А. ОГАНЕСЯНЦ

СЕКРЕТОРНЫЕ СЛЮНООТДЕЛИТЕЛЬНЫЕ И РОТОВЫЕ 
ДВИГАТЕЛЬНЫЕ БЕЗУСЛОВНЫЕ РЕФЛЕКСЫ У ֊КОТОВ*  э

* Работа выполнена па кафедре нормальной физиологии .Медицинского инсти
тута г. Ростова н/Д.

** Капсула из органического стекла представляла две концентрические камеры одна 
в другой с общим основанием. Внутренняя диаметром в 8 мм гл\бинои э 11 
лась через короткую в 3—4 мм металлическую трубку с водно воздушной 
Наружная—в форме кольцевого углубления 2 мм шириной и 3 мм глу >инои

При изучении высшей нервной деятельности большинство наблюде
ний на кошках проводилось обычно без учета слюноотделения и его 
изменчивости в разных условиях. Только в работе А. М. Уголева [10] со
держатся данные о натуральной условной секреции у этих животных. 
Однако автор совершенно игнорировал безусловное слюноотделение \ 
кошек. Последнее неправильно, поскольку течение условных рефлексов 
определяется его безусловным подкреплением и зависит от видовых 
особенностей животного.

Наблюдение Д. А. Бирюкова [1] о постоянной вязкости слюны из 
подчелюстной железы у кошек при даче разных раздражителей не под
вергалось проверке другими авторами.

Отсутствие разносторонних литературных данных по вопросу о 
безусловном слюноотделении у кошек явилось непосредственным ос
нованием для данной работы.

Методика. Опыты ставились на двух взрослых котах, у которых были выведены 
фистулы протоков околоушной и подчелюстной желез. Животное помещалось свободно 
на станке обычного типа, на котором оно сидело в естественной позе с поджатыми зад
ними и вытянутыми передними лапами. Чтобы не допускать спрыгивания животно։ о со 
станка коту одевался мягкий ошейник из материи, поводок от которо։о прикрепляло ւ 
к перекладине станка. Дача безусловных плотных раздражителей производилась из 
чашки (хлеб с молоком, хлеб), либо из руки (мясо, колбаса, рыба), жидкие раздражи 
тели (молоко, растворы кислоты, хинина, поваренной соли) подавались через защечный 
крючок. Количество раздражителя бралось таким, чтобы ооеспечить его действие на 
слизистую полости рта в течение одной минуты.

При учете слюноотделения для пищевой группы мы разделяли раздражители на
молоко и прочие пищевые раздражители.

Учет ротовых движений производился по модифицированной (Е. Н. Рожанская [/]) 
методике Р. Б Гарибьяна [3]. Резиновый баллончик на твердом металлическом осно
вании укреплялся на носу животного. Через баллончик перекидывалась резиновая мяг
кая лента, закрепленная под нижней челюстью. С помощью резиновой тонкой тр\ 
баллончик соединялся с регистрирующей мареевской капсулой. Запись ротовых движе- 
ний велась на ленте кимографа тушью. **

Учет слюноотделения проводился с помощью специальных капсул типа . 1ешли ,

26-2
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накладываемых на кожу щеки над фистулой протока. Слюна поступала в водно-воз
душную систему типа Ганнке-Купалова, градуированные трубки которой позволяли 
регистрировать объемы слюны с точностью до 0,01 миллилитра. Слюна регистрирова
лась из обеих желез за Г действия раздражителя и все время последействия. Рассчи
тывалась величина коэффициента Р/S, выражающего собой отношение количества 
секреции из околоушной железы к секреции из подчелюстной железы. Этот коэффи
циент на собаках очень точно отражает биологическую категорию раздражителя, вы
зывающего отделение слюны. В слюне определялся также плотный остаток и вязг 
кость. Плотный остаток получался после высушивания до постоянного веса навески 
слюны, неорганическая его часть после сжигания в тигельной электропечи, органиче
ская—путем вычитания из плотного остатка его минеральной части. Вязкость слюны 
определялась с помощью вискозиметра.

Опыты ставились один раз в день. В опытный день проводилась дача только одного 
вида безусловного раздражителя 3—5 раз с интервалом 10—15'. Было испробовано 
9 различных безусловных раздражителей как пищевых, так и отвергаемых, причем 
последние в разных концентрациях. Было поставлено 106 опытов (около 400 испытанийI..

Полученные результаты

а) Двигательные готовые рефлексы у котов. Учет ротовых движений 
у котов в ответ на безусловные жидкие раздражители велся нами одно
временно с учетом слюноотделения и самостоятельно. Были испробованы 
молоко, растворы кислоты, раствор хины. У котов, как и у собак, можно 
было наблюдать два типа ротовых движений—«пищевой» и «отвергае
мый». «Пищевой» тип кривой характеризовался одинаковыми по величи
не ротовыми движениями с постоянным ритмом движений за весь период 
раздражения. • \. •

«Отвергаемый» тип характеризовался тем, что размахи отдельных 
движений сильно отличались друг от друга по высоте, ритм движений па 
протяжении периода раздражения менялся. В последействии обоих раз
дражителей продолжались более редкие и высокие движения на про
тяжении 1—2 мин, /

Количество движений за период раздражения на молоко в разных 
испытаниях в разные опытные дни отличалось постоянством и составля
ло в среднем 173 движения за 1 периода раздражения. Отклонение от 
среднего количества было не более 1 —12 движений. Количество движе
ний в первую минуту последействия было в среднем 65, во вторую — 20, 
причем колебания количества движений в последнем случае от средне
го были более значительными.

Количество движений на кислоту за период раздражения было 
значительно меньше, чем на молоко, и составляло в среднем 82 движения, 
давая в разных испытаниях большие отклонения от среднего, чем молоко 
(на 2—23). В первую минуту последействия было в среднем 28 движений, 
во вторую—10 движений со значительными отклонениями в разных 

умом. Капсула прикладывается к гладко выбритой коже щеки, так, чтобы внутренняя 
камера прикрыла фистулу протока, из наружной шприцем выкачивался воздух и резино
вая трубка плотно закрывалась. В результате капсула присасывалась к коже щеки, 
слюна заполняла внутреннюю камеру и текла по трубке в систему регистрации
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случаях. Такое постепенное затухание движений сопровождалось в боль
шинстве случаев и снижением секреции слюны.

Использование методики двигательных ротовых рефлексов для 
суждения о принадлежности наблюдаемой реакции к одному из биоло
гических типов (пищевому или оборонительному) ведет свое начало с 
работы Р. В. Гарибьяна [3] и использовалась другими (Е. Н. Рожанская, 
ДА. А. Оганесянц [8], Н. И. Лагутина [4], М. А. Водопянова-Неревяткина 
[2]. Было показано, что в отдельных случаях двигательная методика 
оказалась даже более чувствительной, чем секреторная. Полученные 
нами данные показывают, что и у кошек двигательная ротовая методика 
может быть использована для оценки биологического характера дей
ствующего раздражителя.

б) Слюноотделительные рефлексы у котов. Вне действия безуслов
ного раздражителя слюноотделение у котов отсутствовало. При его даче 
секреция из обеих желез быстро нарастала, достигая максимума в 
период раздражения, с постепенным уменьшением в последействии.

Полученные данные показывают, что для группы пищевых раздражи
телей преобладает работа подчелюстной железы, поэтому и коэффициент 
Р/S ниже единицы для большинства раздражителей составлял в среднем 
0,76 (табл. 1).

Таблица 1
Средние данные о величине секреции слюнных желез у котов 

из околоушной (Р) и подчелюстной (S)
I

Безусловны и 
раздражи гель

<и

Количество слюны в см3 
за 1' действия и 

2' последейств. раздра
жителя

P/S

околоушная 
железа

подчелю
стная же

леза

1. .Мясо....................
2. Колбаса п/копчен.
3. Рыба.....................
4. Хлеб.....................
5. Хлеб с молоком
6. Молоко.................

В среднем для пищевых •

8.

Раствор 
и

Раствор
Ո

Ո

НС1 О,25°/о
„ О,О5°/о

хинина

п

Раствор
и

0 /ЮЗ0/ 
0,006°/ 
0,012°/ 
0,025°/ 
0.05% 
0.17»

Na О
27о 
4°/о 
6%

25,0 
12,0
12,0

8,0

20,0

20,0 
20,0 
20,0 
20,0 
20,0 
20,0 
20,0 
10,0 
20,0
20,0 
20,0 
20,0

0,71
0,67
0,68

0,99
0,77
0,63
1,13

0,49
0,32

0,63

0,44 
0,09 
0,20 
0,37 
0,71 
0,62 
0,89 
0,00 
0,03 
0,15
0.31

0,67

0,83

0,27 
0,54 
0,01 
0,03 
0,13 
0,43 
0.48 
0,89 
0,00 
0,03 
0,09
0,06

0,72 
0,87 
1,08 
0,81 
0,60 
0,48

0,76

1,00 
0,83 
9,00 
6,67

1,09

1,00
1,70
5,60

14
10
39
30

47
о

Ո

Ո

I

и

п

О

0

I

6

В среднем для отвергаемых • 0.34
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Для группы отвергаемых веществ наибольший слюногонный резуль 
тат дал 0,1 % раствор хинина с преобладанием работы околоушной 
железы. Коэффициент Р/S в среднем для всей группы становился больше 
единицы, составляя 1,42. Таким образом, коэффициент Р/S дает основа
ние и у котов судить о типе реакции (пищевом или отвергаемом), как 
ранее было установлено у собак (Н. А. Рожанский [9]К

Таблица 2
Количество секреции из обеих желез за период раздражения 

и период последействия

Безусловный раздражитель
К-во слюны из „Р*  
за период раздра

жения

К-во слюны из , Р“ 
за период после

действия

1. Молоко............................................................... *
2. Хлеб с молоком................................................ *
3. Хлеб.................. • ....................*
4. Мясо................................................... ' • • • •
5. Рыба ...........................  • • .............................
՝б. Раствор НО 0,025—0,05%............................
.7. Раствор хинина 0,1% - 0.003 .........................

0,34 
0,98 
1,59 
1,25 
0,84 
0,50 
1,17

0,65 
0,33 
0,46 
0,45 
0,47
0,33 
0,48

Из группы пищевых раздражителей только рыба вызывала слюно
отделение, приближающееся по характеру к отвергаемому типу. Это, 
возможно, связано с тем, что рыба, являясь сложным раздражителем, 
включала в свое действие ряд компонентов «оборонительного» значения 
(кости, чешуя, горечи внутренностей). Такая оценка рыбы как безуслов
ного раздражителя подтверждается и тем, что вязкость слюны на нее из 
подчелюстной железы близка к вязкости на отвергаемые раздражители 
(табл. 4).

Для пищевых раздражителей некоторой особенностью отличалась и 
секреция на молоко, при даче которого максимум слюноотделения падал 
на период последействия.

Как видно из таблицы, абсолютное количество слюны на молоко за 
период последействия значительно больше количества слюны за период 
раздражения и больше слюны последействия на другие раздражители. 
Обращает внимание и тот факт, что с добавлением в молоко хлеба (в 
отношении 5:3) слюноотделение последействия резко снижается, 
вязкость слюны из подчелюстной железы увеличивается, становясь в ряд 
с другими пищевыми раздражителями (табл. 4).

Как видно из табл. 2, нами было испытано действие трех 
отвергаемых раздражителей раствора поваренной соли в 1, 2, 4, 6%, 
раствора хинина в 0,003, 0,006, 0,012, 0,025, 0,05, 0,1%; раствора НС1 
в 0,025, 0,05%. При вливании в рот растворов низшей концентрации 
животное сидело спокойно в станке, лишь ротовые движения но
сили оборонительный характер. Высшая же концентрация указан
ных растворов вызывала у животных резкую поведенческую оборонитель
ную реакцию (животное вертелось в станке, забрасывало голову, грызло 
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защечный крючок, пыталось спрыгнуть со станка, а лри вливании 6% ра
створа NaCl мы неоднократно наблюдали рвоту.

У обоих котов можно было отметить большую чувствительность к 
величине концентрации отвергаемых веществ по сравнению с собаками. 
При действии отвергаемых раздражителей максимальное напряжение 
работы слюнных желез достигалось при максимальных концентрациях, 
т. е. имелось чрезвычайно точное, прямое соотношение между концен
трацией вливаемого в рот коту раствора и ответной на него реакцией 
(табл. 1,3). Однако при повторных действиях одной и той же концентра
ции отмечалось, как правило, снижение секреции от пробы к пробе в 
один опытный день (табл. 3).

Средние данные о снижении
Таблица 3К 

секреции в опытный день от пробы к пробе

Раствор соляной кислоты «Г Раствор хинина Раствор NaCl

Проба 
(испы- 
гание)

0,025% О,О5°/о 0,012% 0,1% 2-б°/о

PSPS р

1
2
3
4

0,44 0.38
0,34 0,40
0,20 0,18
0,15 0,17

0,58 0,82
0,49 0,64
0,37 0,28
0,23 0,20

0,44 0,21
0,34 0,06
0,16 0,02

1,16 1,03
0,80 0,76
0,47 0.45

0,17 
0,12 
0,21
0,02

0,08
0,08
0,06
0,03

В графах даны средние данные количества слюны из околоуш
ной (Р) и подчелюстной (S) желез при первом испытании в опытный 
день—первая строчка, при втором—вторая строчка и т. д. Как видно 
из таблицы, для всех концентраций отвергаемых раздражителей 
отмечается, как правило, снижение слюноотделения в опытный день от 
пробы к пробе.

в) Изменение вязкости и плотного остатка слюны при действии раз
ных раздражителей.

Слюна из околоушной железы выделялась на все раздражители 
однообразно жидкая. Вязкость же слюны подчелюстной железы изменя
лась в зависимости от характера безусловного раздражителя (табл. 4).

Как видно из табл. 4, на ряд пищевых раздражителей (хлео, хлеб с 
молоком, мясо, колбасу) выделяется слюна из подчелюстной железы 
вязкая. Отвергаемые раздражители—хинин, соляная кислота вызывают 
отделение жидкой слюны. Из этого правила выделяется действие дв\х 
пищевых раздражителей—молока и рыбы, которые вызывали отделение 
довольно жидкой слюны, приближающейся по вязкости к слюне 
отвергаемые раздражители. Средние данные и плотном остатке слюны \ 
котов представляет табл. 5.

Как видно из таблицы, слюна из околоушной железы более богата 
плотным остатком, чем из подчелюстной. Эта разница распространяе 
как на органическую часть, так и на минеральную. В связи с малы.։ 
количеством раздражителей, выделенная слюна которых подвергалась
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Таблица 4
Средние данные вязкости слюны подчелюстной железы

Без раздражителя
Вязкость слюны подче

люстной железы
(в сек.)________

1. Раствор НС1 0,05-0,025% • . • . . . •.......................
2. Раствор хинина 0,1—0,025%...............................................
3. Рыба ........................................................................................... •
4. Молоко........................................................................................
5. Хлеб с молоком........................................................................
6. Хлеб . •.......................................................................................
7. Мясо.............................................................................................
8. Колбаса полукопченая............................................• ... .

3,0*
3,0
4,9
3,5

10,7
14,34
10,9
18,3

* Вода проходит через вискозиметр за 2,6".

Таблица 5
Плотный остаток слюны околоушной и подчелюстной желез у котов

Безусловный раздражитель

Околоушная же
леза

Подчелюстная 
железа ՛

1. Раствор соляной кислоты 0,05%...............
2. Рыба................................................  ... .
3. Молоко...............................................................

1,58
2,34
1.41

0,76
1,45
0,59

0,82
0,89 0,59
0,82 0,41

0,14
0,48
0,14

0,32
0,1!
0,27

анализу, трудно говорить о связи количества плотного остатка слюны с
типом раздражителя (пищевой, отвергаемый). Тем более, что оба пище
вых раздражителя по показателю вязкости приближались к действию 
отвергаемых.

г) Натуральные условные слюноотделительные рефлексы у котов.
Натуральное условное слюноотделение учитывалось при показыва

нии безусловных раздражителей коту на расстоянии от 50 см и ближе 
до 15—

ЭС у котов.

10 см» по истечении 1 мин. экспозиции давали есть раздражителе 
в течение одной минуты (табл. 6).

Таблица 6
Соотношение величин натуральных условных и безусловных рефлексов 

слюноотделения у котов (средние данные)

Безусловный 
раздражитель

1. Рыба •
2. Молоко
3. Мясо •
4. Колбаса

Количество слюны 
из околоушной 

железы (Р)

Количество слюны 
из подчелюстной 

железы (Տ)

0,02
0,01
0,08
0,02

0,44
0,08
0,59
0,59

5
13
14
4

0,11
0,02
0,12
0,19

0,31 
0,21 
0,73 
0,68

39
10
16
28

0,2
0,5
0,7
0.1

1,4 
0.4 
0.8 
0,8
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Как видно из таблицы, наибольшее натуральное условное слюноот 
деление давали колбаса и мясо, наименьшее—молоко. ,Цля сравнитель
ной количественной оценки натурального условного слюноотделения ис
пользован коэ յ»ւ»ւ ициент замещения (отношение условного слюноотделе

1 1

г г
ния к безусловному, выраженному в процентах—Н. А. Рожанский [9]). 
Величина последнего небольшая и колеблется от 4 до 14 для околоушной 
железы и от 10 до 39 процентов для подчелюстной.

Представленные- в работе факты позволяют сделать следующие
выводы.

Выводы

I. У котов, как и у собак, можно обнаружить два типа ротовых 
движений, отличающихся по характеру и количеству движений,—«пище
вой» тип и «оборонительный». ч .

2. Количество секреции, слюнных желез находилось в зависимости 
от качества безусловного раздражителя.

По соотношению деятельности околоушной и подчелюстной желез, 
величине коэффициента Р S можно было также судить о биологическом 
значении раздражителя.

3. Качество слюны—ее вязкость и плотный остаток также колеба- 
лись в зависимости от характера безусловного раздражителя.

4. У котов нами наблюдалось натуральное слюноотделение на вид и 
запах пищевых раздражителей.

Кафедра нормальной физиологии
.Медицинского института Ростова н/Д Поступило 19.VI 1962 г.
Институт физиологии им. Л. А. Орбели

АН АрмСС?

Մ Ա. 21ԻԱԱՆՆԻՍՅԱՆ8

ՍԵԿՐԵՏ11Ր 1ւէ'ՔԱՐՏԱ|ՒՐ1’2 ԵՎ ՐԵՐԱՆԻ ՇԱՐԺ1ՐԼԱԿԱՆ ԱՆՊԱՅՄԱՆ
ՌԵՖԼԵՔՍՆԵՐԸ ԿԱՏՈՒՆԵՐԻ ՄՈՏ 

»

II. if փ ո փ ո ւ il

Ուսումնասիրությունները կատարվել են հարականջային և ենթալեզվային 
գեղձերի քրոնիկ ֆիստուլներ ունեցող երկու կատ։Ա։ վրա:

Հաշվի Հ առնվել թքարտադրության և քերանի շարժողական ռեֆլեքսները^ 
սննղ ային գրական և բացասական գրգռիչԱերի քերան մտցնելու դեպքում. 
•Անպայման գրգռի չն երի ազդեցության ներքո արտադրված թքի մեջ ոշ է չ 

է շոր նյութի նստվածքը և մածուցիկությունը։ ՝
Կատուների մոտ հայտնարերվել է րերանի երկու տեսակ շարժումներ 

«սննդայինն» և «պաշտպ ան ողական»։ ^'րի սեկրեցիայի րանակր և մածւ յ/ { 

թյունը կախված է անպայման գրգոիչֆ որակից։
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հատուների մոտ ղոքություն ունեն բնական պայմանական շարժողական՝ 
ռեֆլեքսն ե ր։
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А. Л. МИКАЕЛЯН, В. В. СЕМЕРДЖЯН

ГИПОКСИЧЕСКАЯ БРАДИКАРДИЯ СЕРДЦА ПРИ 
ИСКУССТВЕННОМ КРОВООБРАЩЕНИИ 

(ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ И КЛИНИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ!

Хирургическое лечение ряда врожденных и приобретенных пороков 
сердца вызвало необходимость широкого внедрения в клиническую 
практику метода искусственного кровообращения.

Для коррекции патологически измененного клапанного аппарата 
сердца при восстановлении внутрисердечных дефектов с целью получения 
сухого, несокращающегося операционного поля с успехом применяется 
принудительная остановка сердца (кардиоплегия).

В настоящее время известно много способов кардиоплегии. Сен՝ 
нинг, Глен (Senning, Glen [31, 32]) предложили использовать для этих 
целей фибрилляцию желудочков, Мелроуз (Melrose [28]) —цитрат калия, 
Лиллехей (Lillehei [16]) — гипоксическую остановку и т. д.

Каждый из перечисленных методов имеет свои положительные и 
отрицательные стороны, кроме того, показания к их применению завися г 
от вида порока и длительности внутрисердечного этапа операции. Так, на 
основании многочисленных экспериментальных исследований и накопив
шегося клинического материала при кратковременных внутрисердечных 
операциях (5—10 мин.) считается наиболее признанной управляемая 
гипоксическая брадикардия (стеноз аортального клапана, клапанный 
стеноз легочной артерии, дефект межпредсердной перегородки), в то 
время как при более длительных операциях широко применяется гипо
термическая кардиоплегия (тетрада Фалло, дефект межжелудочковой 
перегородки, транспозиция магистральных сосудов, атриовентрик\ляр-
г.ые коммуникации).

С целью предотвращения возникновения необратимых 
ских изменений в миокарде (обменного или гипоксического

патологиче- 
характера) в

результате прекращения коронарного кровотока в процессе гипоксиче
ской кардиоплегии рекомендуется периодически снимать зажим < ароты 
Для восстановления нормального коронарного кровообращения.

Важным этапом в осуществлении управляемой брадикардии сердца 
является одномоментное пережатие восходящей ароты и корней диких
Для выключения коронарного и бронхиального кровотока.

Осуществление многократного, дробного коронарного кровоооранк 
ния в миокарде в период управляемой гипоксической кардиоплегии вед. 
в Дальнейшем к полному восстановлению сердечной деятельности л 
снижает частоту возникновения желудочковой фиорилляции.
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Критический период одновременного пережатия всех магистральных 
сосудов сердца не должен превышать 3—4 мин.

Методика. Производилась правосторонняя передне-боковая торако
томия в 5 межреберье. После включения аппарата искусственного кро
вообращения, что производилось нами по обычной методике, вокруг 
корней обоих легких проводились шелковые турникеты, позволя
ющие полностью выключать бронхиальный кровоток. На фоне адекват
ного экстракорпорального кровообращения при непрерывном электро
кардиографическом и электроэнцефалографическом контроле пережима
лись корни легких с обеих сторон, на аорту и легочную артерию наклады ՛ 
вался зажим, вскрывался правый желудочек в бессосудистом месте в 
центре заранее наложенных шелковых держалок (рис. 1).

Рис. 1. Управляемая гипоксиче
ская брадикардия с помощью 
пережатия магистральных сосу
дов сердца и корней легких.

При пережатии всех магистральных 
сосудов сердца и корней легких в усло
виях искусственного кровообращения уже 
на 1 мин. отмечалось урежение ритма 
сердца, постепенное уменьшение амплиту
ды и сердечных сокращений.

Электроэнцефалография в большин
стве случаев без изменения (рис. 2). Дли- 

м _ I»тельность гипоксической управляемой 
брадикардии не превышала 3 мин. Путем 
снятия зажима с аорты и легочной арте
рии восстанавливалось коронарное кро
вообращение. Сердечные сокращения и 
ритм сердца постепенно восстанавлива
лись. На электрокардиограмме отмеча
лись признаки уменьшения гипоксии и 
улучшения питания миокарда.

По мере необходимости вновь на
кладывался зажим на аорту и легочную 

артерию и проводилась управляемая брадикардия. Во время пережатия 
магистральных сосудов и корней легких операционное поле свободно от 
крови, хорошо видны клапаны легочной артерии, межжелудочковая пе
регородка и внутренняя стенка миокарда, что позволяет произвести 
кратковременные внутрисердечные операции.

После выполнения внутрисердечного этапа рана на правом желу
дочке частично закрывается, снимается зажим с магистральных сосудов, 
освобождаются турникеты, проведенные вокруг корней легких, и при 
удовлетворительной адекватной перфузии удаляются катетеры из полых 
вен. Организм переводится на естественное самостоятельное крово
обращение. Если баланс крови в организме отрицательный, то через 
артериальную магистраль аппарата в организм вводится кровь.

Производительность аппарата во время искусственного кровообра
щения зависит от веса животного. Мы считаем адекватным искусствен-
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ное кровообращение, когда объемная скорость достигает 80_ 120 мл в
1 мин. на 1 кг веса животного.

Рис. 2. Электрокардиограмма и электроэнцефалограмма при гипоксической бра
дикардии в условиях искусственного кровообращения, а)во время искусственного 
кровообращения, б) при пережатии аорты, в) период восстановления сердечной 

деятельности.

Результаты исследований. Эксперименты проводились на собаках
смешанной породы с различным их весом—от 15 до 26 кг.

Применялись аппараты искусственного кровообращения АИК-57 с
низким расположением артериокоронарного насоса (модифицированный 
лабораторией искусственного кровообращения Института эксперимен
тальной биологии и медицины Сибирского отделения Академии наук
СССР) и шведский аппарат «сердце-легкие» Крафорд-Сеннинга. Дли
тельность искусственного кровообращения от 16 до 60 минут, время 
пережатия аорты 2—4 минуты.

Эксперименты разбиты на 2 группы в зависимости от применяемого 
вида аппарата (табл. 1,2). Из таблиц видно, что животные, которые были 
оперированы в условиях искусственного кровообращения с применением 
модифицированного аппарата АИК-57, несмотря на тяжесть оперативной 
трамвы, операцию перенесли удачно. Из 10 животных выжили и жили 
продолжительное время 7 собак.

Среди ^оперированных собак другой группы, перенесшей управляемую 
брадикардию с применением шведского аппарата «сердце-легкие», оста
лись живыми всего 2 собаки. Большое количество желудочковой фибрил
ляции и остановок сердца падает на вторую группу. Видимо, выживае-
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мость собак в этих двух группах зависит от конструкции применяемого 
аппарата, длительности перфузии и сравнительно высокого гемолиза 
крови, которая четко показана в таблицах.

Следует подчеркнуть, что в послеоперационном периоде смерть 
животных не зависела от применяемой методики. Ухудшение питания 
миокарда, резкая его гипоксия в период экстракорпорального крово
обращения и гипоксической кардиоплегии, как правило, во многих экспе
риментах постепенно улучшалось с установлением адекватной перфузпи 
высоких объемных скоростей аппарата искусственного кровообращения 
(80—120 мл/мин. на 1 кг веса).

Биоэлектрическая активность коры головного мозга мало проявляла 
тенденции к ухудшению мозгового кровообращения, что также говорило 
об адекватном искусственном кровообращении. Артериальное давление, 
как правило, в момент перфузии и управляемой брадикардии снижалось 
в среднем на 25—30 мм рт. ст. и держалось на этом уровне в течение 
всего искусственного кровообращения и после перфузии.

Венозное давление поднималось в момент канюлирования полых веп 
за счет ухудшения венозного оттока нарушения мозгового кровообраще
ния, во время искусственного кровообращения и кардиоплегии в среднем 
на 10—15 мм рт. ст., понижаясь в дальнейшем в связи с улучшением от
тока из верхней полой вены и переходом организма на естественное кро
вообращение, и не зависело от гипоксической брадикардии.

Полученные хорошие результаты в эксперименте явились предпосыл
кой для внедрения метода управляемой гипоксической брадикардии в 
условиях экстракорпорального кровообращения в клиническую практику.

Приводим вкратце описание истории болезни больной, оперирован
ной под искусственным кровообращением по поводу врожденного порока 
сердца—дефекта межжелудочковой перегородки.

Больная Марина К., 5 лет (история болезни № 538), вес 16 кг, поступила в отделение 
врожденных пороков сердца Института экспериментальной биологии и медицины Си
бирского отделения Академии наук СССР 9 мая 1961 г. Со слов матери, ребенок жалу
ется на одышку при быстрой ходьбе. С) врожденном пороке сердца родители узнали 
через месяц после рождения. Объективно: больная правильного телосложения, пони
женного питания, кожные покровы бледные, пальпируются единичные лимфоузлы Ор
ганы дыхания: грудная клетка цилиндрической формы, при перкуссии легочный звук, 
аускультативно: везикулярное дыхание, хрипов нет.

Органы кровообращения: пульс 96 ударов в 1 минуту, удовлетворительного напол
нения и напряжения . Границы сердца: верхняя 3 ребро, правая на 0,5 см кнаружи от 
правого края грудины, левая—по левой среднеключичной линии. При пальпации опреде
ляется систолическое дрожание слева от грудины в 4—5 межреберье. Над всей обла
стью сердца определяется грубый систолический шум с эпицентром в 4 межреберье 
слева от грудины, II тон на легочной артерии усилен. Шум проводится в межлопаточ
ном пространстве. Артериальное давление 110/70 мм рт. ст. на руках и 125/75 мм рт ст. 
на нижних конечностях. После нагрузки давление не меняется По остальным органам— 
без изменений н

Электрокардиограмма: электрическая ось горизонтальная, ритм синусовый, нару
шение внутрижелудочковой проводимости, гипертрофия обоих желудочков преиму
щественно левого, выраженные нарушения питания миокарда желудочков

Фонокардиограмма: ромбовидной формы выраженный систолический шум над всей 
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областью сердца, эпицентр шума в области 5-й точки. Рентгенологическое исследова
ние: легочные поля прозрачны, главные ветви легочных артерий широкие, выбухает 
дуга легочной артерии, умеренное увеличение обоих желудочков, больше левого. Ана
лиз крови: эрит.—3 500 000, гемоглобин—9,8%, лейк'.—7 250, тромб,—265 500, эоз.—8, 
пал.—6, сег.—58, лимф.—25, мои.—5, РОЭ—25 мм. Время свёртывания крови—8 мин. 
21 сек., длительность кровотечения 2 мин. 45 сек. Протромбиновый индекс 96%. Время 
рекальцификаций 1 мин. 10 сек. Толерантность к гепарину—6 мин. 50 сек., прокоивер- 
тин—100%, проакцелерон—135%, потребление протромбина—68%, билирубин по 
ван-Ден-Бергу—0,23 мг%, формолевая проба отрицательная. Остаточный азот— 
19,2 мг%, общий белок—7,20 г%, сахар 85 мг%. Анализ мочи без патологии.

На основании характерного анамнеза и объективных данных поставлен диагноз 
высокого дефекта межжелудочковой перегородки.

2 июня 1961 г. операция (проф. Е. Н. Мешалкин, А. Л. Микаелян) под интубацион
ным закнсно-кислородным наркозом в сочетании с мышечным релаксантом (листенон), 
при положении больной на спине вскрыты послойно обе плевральные полости по 4 меж
реберью с поперечным рассечением грудины на этом же уровне. Одновременно отпре 
парирована правая бедренная артерия и взята на лигатурные держалки. После кресто
образного рассечения перикарда произведена ревизия сердца и крупных сосудов, а 
также диагностическая пункция обоих предсердий и желудочков, легочной артерии, 
во время которой измерено давление и произведены заборы крови. При пальпации 
'сердца определяется четкое систолическое дрожание в области выходного отдела пра
вого желудочка. Диагноз был полностью подтвержден. Применен модифицированный 
аппарат искусственного кровообращения АИК-57 (НИИЭХАиИ). В оксигенатор залито 
2 500 мл теплой до 37°С одноименной совместимой донорской крови А(П). В полость 
правого предсердия медленно дополнительно введено 25 мг гепарина. В правую бедрен
ную артерию введена металлическая канюля (внутренний диаметр 3,5 мм) артериальной 
магистрали аппарата. Через наложенные кисетные швы на ушко и переднюю стенку 
правого предсердия введены в полые вены полиэтиленовые венозные катетеры (внутрен
ний диаметр 7 мм). Начато искусственное кровообращение, вначале параллельное, 
через 2—3 мин. перетянуты корни легких, вернхяя, затем нижняя полые вены, и таким 
образом сердце выключено полностью из кровообращения.

На фоне удовлетворительной сердечной деятельности наложен зажим на аорту, 
одновременно вскрыт правый желудочек продольным разрезом по линии, идущей от 
основания легочной артерии на 3 см ниже створок клапана. После отсасывания содер
жимого правого желудочка полость его совершенно суха. При ревизии межжелудочко 
вой перегородки обнаружен дефект размером 12 мм><8 мм, в заднем отделе передней 
перегородки дефект располагался таким образом, что его задний отдел скрыт под 
передней частью септальной створки трехстворчатого клапана. Дефект ушит непрерыв
ным швом атравматической иглой. Рана правого желудочка ушита П-образными 
швами и непрерывным атравматическим швом. Во время ушивания последовательно 
снят зажим с аорты, освобождены лигатуры с корней легких, сняты тесемки с нижней 
и верхней полых вен. Расширения полостей сердца не отмечалось, удалены венозные 
катетеры. В плевральные полости введены резиновые дренажи. Извлечена канюля из 
правой бедренной артерии и целость восстановлена при помощи выворачивающе՛ о не
прерывного шва.

Длительность искусственного кровообращения 13 минут, время пережатия аорты 
2,5 минуты, при котором отмечено урежение ритма до 35—30 ударов в 1 мин. На элек
трокардиограмме во время перфузии ухудшение питания миокарда, электроэнцефало 
графически признаков нарушения мозгового кровообращения нет. Объемная скорость 
была 100—110 мл/мин. на 1 кг веса, артериальное давление на цифрах 100 90/60, ве
нозное давление не повышалось более 25 мм. Кровопотеря во время операции состав 
ляла 570 мл, которая была полностью восстановлена с незначительным положительным 
балансом крови в организме. Оксигенация крови и венозный отток во время перфузии 
были удовлетворительными. Насыщение крови в оксигенаторе 92%. На нейтрализацию 
гепаринизированной крови израсходовано 60 мл протаминсульфата.
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Биохимические и гематологические показатели во время искусственного кровообра
щения изменялись мало.

Послеоперационный период тяжелый, помимо своевременного замещения «капля в U • »
каплю» теряемой крови по дренажам, у больной на 3 сутки развился тяжелейший 
парез кишечника, неукротимая рвота, повысилась температура до 39°С, появились 
явления перикардита, тромбофлебита нижней конечности. После соответствующего ак
тивного лечения через сутки все явления были ликвидированы. Больная выписана домой 
на 33 день после операции во вполне удовлетворительном состоянии.

Осмотрена в октябре 1961 г. Одышки нет, бегает, играет со сверстниками, попра
вилась на 3 кг. При аускультации сердца шумов нет.

Данное наблюдение подтверждает мнение большинства авторов, что՛ 
при кратковременных внутрисердечных операциях с успехом может быть 
применена управляемая гипоксическая брадикардия. Однако, если после 
вскрытия полостей сердца обнаруживается необходимость более длитель
ной манипуляции, целесообразно применение гипотермической кардио
плегии.

Выводы

1. Управляемая гипоксическая брадикардия в условиях экстра
корпорального кровообращения является методом выбора.

2. При управляемой гипоксической брадикардии коронарное крово
обращение следует восстанавливать в течение операции по необходимо
сти несколько раз (снимая зажим с аорты) во избежание необратимых 
аноксических и некробиотических изменений в миокарде.

3. С помощью гипоксической кардиоплегии предоставляется возмож
ность производить на «сухом» сердце кратковременные внутрисердечные* 
операции.
Институт кардиологии - •
и сердечной хирургии Поступило 20.VI 1962 г.

Ա. I,. ՄԻՔԱԵԼՅԱՆ, Վ. Վ. 11ԵՍ*ԵՐՋ5ԱՆ

ՍՐՏԻ ՀԻՊՈՔՍԻԿ ԲՐԱԴԻԿԱՐԴԻԱՆ ԱՐՀԵՍՏԱԿԱՆ ԱՐՅԱՆ 
Շ Ր Ջ ԱՆԱԴՈ Ի Թ3 ԱՆ ժԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Սրտի փականային ապարատի վի բարում ական ուղղումը 
վերականդն ումր Հնարավոր է միայն արյան արհեստական 
կի րա ռմ ա մբ ։

և ղեֆեկт ների 
շրջան առ ութ յան

Սեր կողմից չների վրա կատարված 94 Լ բսպերիմենտներից 22 դեպքում՛ 
կիրառվել կ սրտի հիպոքսիկ բրադիկարդիա, սրտի մագիստրալ անոթների 
սեղմման ճանապարհով։

Սեր հետազոտությունները թայլ են տալիս հաստատելու բազմաթիվ հե
ղինակների կարծիքը, որ կարճատև ներսրտային միջամտությունների մամա֊ 
Սակ (5-10ր) նպատակահարմար է կիրաոեյ սրտի հիպոքսիկ բրադիկարդիայի 
ս սթոդը։ ս .
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Միոկարդի մեջ խիստ հիպոքսիկ և նեկրորիոտիկ փոփոխությունների 
հանդես գայր կանխելոլ նպատակով խորհուրդ է տրվում ժամանակ աո. ժա
մանակ հանել աորտայի սեղմիչը, որպեսզի վերական գնվի պսակաձև անոթ֊ 
ների արյան շրջան ա ռո ւթյո ւն ր ։
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Р. А. БАЗИЯН

ВЛИЯНИЕ ПЕРЕВЯЗКИ МАГИСТРАЛЬНЫХ
АРТЕРИЙ ЖЕЛУДКА НА ЕГО МОТОРНУЮ И СЕКРЕТОРНУЮ 

ФУНКЦИИ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Заболевания желудка относятся к частым и тяжелым страданиям 
человеческого организма и с этой точки зрения заслуживают большого 
внимания. Своевременное уточнение природы этих заболеваний, их 
этиологии и патогенеза имеет важное значение для правильной организа
ции их профилактики и лечения.

Среди многочисленных причин, вызывающих различные заболевания 
желудка, сравнительно мало изучена роль расстройства гемодинамики в 
магистральных сосудах этого органа для возникновения в нем различных 
патологических процессов. Между тем этот вопрос представляет большой 
практический интерес, в частности для хирургической клиники. Различ
ные оперативные вмешательства на желудке, как правило, сопровожда
ются повреждением кровеносных сосудов этого органа, часто перевязкой 
магистральных артерий и вен. Это обстоятельство не может не сказаться 
на гемодинамике желудка и не вызвать различные его расстройства. 
Правда, современная хирургия достигла серьезных успехов в распозна
вании и лечении многих заболеваний желудка, однако и в этом вопросе 
имеется много теневых сторон, нуждающихся в дальнейшем изучении. К 
примеру можно взять вопрос этиологии и патогенеза ряда осложнений, 
возникающих после резекции желудка. Хорошо известно, что эта весьма 
распространенная операция в определенном проценте случаев сопрово
ждается осложнениями, этиология и патогенез которых не всегда бывают 
ясными. Интересно отметить, что среди различных мнений о сущности 
указанных осложнений почти ничего не говорится о значении нарушен
ной гемодинамики, которая не может не сказаться на многогранной 
функции желудка. С этой точки зрения трудно себе представить, чтооы 
возникающие после резекции желудка различные осложнения не имели 
бы никакой связи с нарушениями внутриорганной гемодинамики.

Учитывая вышесказанное, перед нами была поставлена задач i 
изучить в эксперименте роль расстройства гемодинамики в магистраль 
ных сосудах желудка на его моторную и секреторную функции. Знаком
ство с доступной нам литературой показало, что этот вопрос совершен- •г
во не получил освещения.

Следует отметить, что ряд как отечественных (Ю. М. Лазовский [4], 
М. Т. Фридман [5], И. М. Фунт [6, 7], И. А. Шехтер [8] и др.), Как и 
зарубежных авторов (Геннинг Н.—Henning N. [9], Гугцайт К. Gutzeit 
К. [10], Шиндлер Р. —Schindler R. [11] и др.) изучал гастроскопическую
126-3
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картину резецированного желудка сщелью диагностики его после
операционных заболеваний. Большинство авторов отмечает, что после 
резекции желудка возникает своеобразный острый гипертрофический 
гастрит, этиология которого не совсем ясна (Ю. М. Лазовский [4] и др.).

Представляет большой интерес наблюдения В. В. Гончаренко [2], 
проведенные в нашей клинике. Автор экспериментально изучил влияние 
перевязки и тромбоза магистральных сосудов желудка на его слизистую 
оболочку. На основании своих исследований В. В. Гончаренко выявил 
ряд закономерных изменений, которые дали ему право считать, «что 
гастроскопическая симптоматология при нарушениях кровообращения в 
желудке может найти практическое применение в клинической медицине 
для дифференциальной диагностики заболеваний желудка сосудистого 
происхождения, а также объяснить расстройства в желудке после его
резекции». |

Для выполнения поставленной перед нами задачи были проведены 
экспериментальные исследования на собаках, как крупных животных, у 
которых имеется возможность свободно манипулировать на сосудах 
желудка и наблюдать за изменениями, происходящими в этом органе.

Методика наших экспериментов заключалась в следующем. Собаке 
накладывалась желудочная фистула по Басову и изучалась функция 
желудка в норме. Моторная функция желудка изучалась с помощью за
писей его сокращений на кимограмме воздушно-баллонным методом 
через капсулу Маррея.

Для изучения секреторной функции желудка периодически через 
фистульную трубку брался желудочный сок и подвергался количествен
ному и качественному исследованию по общепринятому методу.

Желудочный сок мы получали по методу академика К. М. Быкова 
[1] и И. Т. Курцина [3] путем раздражения слизистой оболочки желудка 
тонкостенным воздушным баллончиком, введенным через фистульную 
трубку Басова в полость желудка.

После установления нормальных показателей для каждого животно
го у последнего путем повторного оперативного вмешательства вызыва
лось нарушение гемодинамики в магистральных артериях желудка к 
динамически изучались моторная и секреторная функции в течение 
длительного воемени. 

л

Изучение указанных функций желудка у фистулостомированных 
ссбак до расстройства гемодинамики не выявило заметных отклонений 
от нормы. ЯН J

Тонус желудка контрольных животных колебался в пределах 55— 
65 мм ртутного столба. В полости желудка во всех случаях имелось не
большое количество прозрачно-пенистой слизи. Периодические сокраще
ния стенки желудка наступали через 1,5—2,5 ч. и давали характерную 
для нормы кимограмму. Глубина и амплитуда перистальтики везде со
хранялась почти в одинаковом ритме и была связана с индивидуальными 
особенностями животных.
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Секрецию желудка удавалось легко вызывать двух-, трехкратным 
раздуванием резинового баллончика, введенного через фистулу Басова в 
полость желудка. У контрольных животных общая секреция желудка в 
течение одного часа колебалась в пределах 40—50 мл. Химический состав 
желудочного сока, обычно с небольшой примесью слизи, имел следующую 
картину: общая кислотность колебалась в пределах 60—80, связанная 
соляная кислота 40—60, свободная соляная кислота 20—40.

Нарушения гемодинамики желудка были вызваны у 25 собак, у ко
торых магистральные артерии желудка перевязывались между двумя 
лигатурами и рассекались.

Все наши подопытные животные были распределены на пять групп, 
у которых магистральные артерии желудка были перевязаны в следую
щей последовательности. У первой группы животных были перевязаны 
левая желудочная и левая желудочно-сальниковая артерии, у второй 
группы—правая желудочная и правая желудочно-сальниковая артерии, 
у третьей—левая желудочная и правая желудочно-сальниковая артерии, 
у четвертой—правая желудочная и левая желудочно-сальниковая арте
рии. И, наконец, у пятой группы собак были перевязаны все четыре 
артерии желудка.

Анализ результатов наших экспериментов показал, что при всех 
вариантах перевязки магистральных артерий желудка наступает выра
женное расстройство его моторной и секреторной деятельности.

Расстройства моторной функции желудка на гастрокимограммах 
выражается нарушением частоты и ритма перистальтики и возникнове
нием атипичных, неравномерных гребневидных кривых со слабо выра
женной амплитудой. Такое состояние моторной деятельности желудка 
продолжается в течение 5—7 дней, затем отмечается активизация пери
стальтики и на 12—15-й день после операции у большинства животных на 
кимограммах уже появлялись нормальные показатели сокращения стен
ки желудка. Через три недели у всех подопытных животных уже наблю
далось полное восстановление моторной деятельности желудка. С целью 
иллюстрации на рис. 1 приведена гастрограмма одной из наших подопыт
ных собак.

Рис. 1. Гастрокимограмма в норме до перевязки 
магистральных артерий желудка.

Исследования секреторной деятельности у подопытных животных 
также выявили определенную закономерность. Данные общей сек[ еци 
Желудка этих собак обобщены в табл. 1.

Как видно из материалов табл. 1, общая секреция жел\дка 
нарушения внутриорганного артериального кровообращения уменьшает
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Рис. 2. I астрографические изменения моторной функ
ции желудка в различные сроки после перевязки его 

магистральных артерий.

Рис. 3. Изменения моторной функции желудка 
и динамика ее восстановления.
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Таблица 1
Общая секреция желудка до и после нарушения артериального 

кровообращения желудка

Количество иссле
дованных кон

трольных живот
ных

Общее количество же
лудочной секреции в мл 

за 1 ч. у контрольных 
собак

Количество иссле
дованных под

опытных живот
ных

Общее количество 
желудочной секре
ции в мл за 1 ч. у 
подопытных собак

3
7
5
2
3

43,5
49,0
40,7
50,0
46,4
48,3

2 
8
5
3
3
4

15,0
16,5
17,8
18,4
19,6
20,0

40-50 25 15—20

ся в 2—2,5 раза и в течение одного часа колеблется в пределах 15—20 мл, 
взамен 40—50 мл до нарушения гемодинамики.

В табл. 2 приведены данные об изменениях химизма желудочного 
сока, возникающих после нарушения артериального кровообращения в
магистральных сосудах желудка.

Таблица 2
Химизм желудочного сока до и после нарушения артериального 

кровообращения в желудке

Цо перевязки артерий желудка 
(контрольная группа)

После перевязки артерий желудка 
(подопытная группа)

3
6
7
4
5

СП
о
с а и

сЗ
О п
Տ

3
4
5
8
5

20
23
28
30
26

0
5

12
20
15

0
2
5

12
9

80
68
60
72
65

60-80

40
58
45
60
48

20
40
30
39
35

40—60 20-40 25 20-30 0-20 0-12

О

Как видно из табл. 2, по сравнению с контрольными животными, у 
подопытных животных общая кислотность желудочного сока снизилась
Ло 20—30, содержание свободной! соляной! кислоты колебалось в пределах 
0—20, а связанной соляной кислоты—в пределах 0 —12.

В желудочном соке подопытных животных обнаруживается боль
шое количество тягучей пенистой слизи, часто комками. Через 18 2‘
Дней после операции, параллельно нормализации моторики, начинает 

функция желудка, а через 24 28 дней упыравниваться и секреторная St
всех подопытных животных отмечается нормальная картина желхдочно»
Секреции как в качественном, так и в количественном отношении.
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Интересно отметить, что из наших подопытных собак погибло не
сколько животных, у которых была-перевязана желудочно-двенадцати
перстная артерия. На секции у этих собак был обнаружен тромбоз 
печеночной артерии и инфаркт левой доли печени.

Бросалось в глаза также наличие чрезмерного спастического состоя
ния пилорического отдела желудка и начальной части двенадцатипер
стной кишки с резкой бледностью этих отделов. Это обстоятельство за
служивает внимания и нуждается в дальнейшем изучении.

Таким образом наши экспериментальные исследования дают нам
основание сделать следующие выводы:

1. Нарушение кровообращения в магистральных артериях желудка 
имеет огромное значение для его моторной и секреторной функции.

2. В течение первых 5—7 дней после перевязки магистральных ар
терий желудка возникает атония, 7—10 дней—гипотония и только на 12— 
15-й день после операции восстанавливается нормальная моторная дея
тельность желудка. К концу третьей недели имеет место полное восста
новление его моторной функции.

3. Перевязка магистральных артерий желудка вызывает уменьшение 
желудочной секреции в 2—2,5 раза и увеличение количества слизи в
желудочном соке. և1

Желудочная секреция восстанавливается через 24—28 дней парал-
дельно с нормализацией моторной функции.

4. Нарушение гемодинамики в артериальных стволах желудка 
л гнетающим образом сказывается на химическом составе желудочного 
сока, что выражается уменьшением общей кислотности, а также связан
ной и свободной соляной кислоты почти в 1,5—2 раза.

5. Анализ результатов наших исследований дает основание думать, 
что среди различных причин, лежащих в основе расстройства функци
ональной деятельности желудка после операций на нем, по-видимому 
важная роль принадлежит и фактору нарушения внутриорганной гемоди
намики, как неизбежного спутника операций на желудке.

С этой точки зрения наши данные могут пролить свет на некоторые 
вопросы желудочноц патологии, в частности на правильную трактовку 
патогенеза осложнений, возникающих после операций на желудке.

Клиника госпитальной хирургии 
ереванского медицинского института Поступило 8.11 1963 г

Ռ. Ա. ՐԱԶԻՅԱՆ

ՍՏԱՄՈՔՍԻ ՇԱՐԺՈՂԱԿԱՆ ԵՎ ՆՅՈԻԹԱԶԱՏՈԻԹՅԱՆ 
■>(Ա'Ծք1|.ՆԵ(11-()-ՅԱ.Ն luԱՆԴՍ.ՐՈ 1>ԱՆԵՐՆՐԱ ԶԱՐԿԵՐԱԿՆԵՐԻ ԿԱՊՈԻՄԻՅ >ԵՏ(1

Ա d փ л փ л ւ մ

Ստամոքսի հիվանդությունները շարունակում են մնալ 
յ>անր տառապանքների շարքում, ուստի նրանց ուսումնաս 
Հրել իր արդիական ությոսնրէ

մարդու օրգանիզմի 
իրու[1յունր չի կոր֊
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Չնայած սա ամոքս ի վիրաբուժության գործում ձեռք են բերվեք խոշոր հա֊ 
գողություններ, բայց հետօպերացիոն շրջանում հազվադեպ չեն մի շարք բար
դություններ, որոնց առաջացման մեխանիզմը մինչև օրս մնում է չպարզված, 
թեպետ դրականության մեջ հանդիպում ենք դրանց մի շարք մեկնաբանություն֊ 
ների: Այդ հեղինակները գրեթե չեն հիշատակում ստամոքսի օպերացիաներից 
հետո առաջացած արյան շրջանառության խ անդարման նշանակությունը այդ 
հարցում։ Տվյալ հաոցի լուսաբանմանն է նվիրված հեղինակի աշխատանքը, 
կատարված էքսպերիմենտալ պայմաններում. 25 շների մոտ կապելով ստա
մոքսի մագիստրալային զարկեր ակն ե րը 
հանգում է ստամոքսի շարժսւլական և 
խանգարումների։

մետաքսի թելերով, պարզվեք է, որ դա 
՚ յութ աւլա տ ութ յան ֆունկցիաների լուրջ

7. Առաջին 6 — 7 օրվա ընթացքում դիտվում է ստ ամոքսի խիստ արտա֊ 
հայտված ատոնիա է որին աստիճանաբար հաջորդում է հիպոտոնիան, նորմալ 
վիճակի հասնում ! միայն 10—1 2֊բդ օրը։

2, Զգալիորեն պակասում է ստամոքսի հյութազատությունր (միջին հաշ֊ 
վով 2 — 2,5 անգամ)։

3. Լուրջ ւի ուիոխությունների է ենթարկվում ստամոքսահյութի քիմիական
բաղադրությունը, ըստ որում ըն դհ ան ուր թթվությունը պակասում է ավելի քան
2 անդամ, ազատ թթվությունը' 1,5 — 2 անդամ, կապված աղաթթուն մոտ 2
անգամ։ (

Հեղինակը դալիս է ա յն ե զր ա կա ց ո ւթ յան, որ ստամոքսի զարկերակա ւին
արյան շրջան առությո ւն ր մեծ ն շան ակ ությո ւն ունի նրա շարժողական և հլու֊ 
^ազատության ֆունկցիաների կանոնավո րման գործում. ս*յդ հետազոտու- 
Զյունների արդյունքները կարող են որոշ պարզաբանում մ տ ցնե լ հետօպերա֊

ցիոն շ րջ ան ո ւմ տեղի ունեցող բարդությունների բնույթի լուսաբանման գոր
ծում։

ЛИТЕРАТУРА

1. Быков К. М. Нормальная физиология. Медгиз, 1935.
2. Гончаренко В. В. Гастроскопические наблюдения при нарушении кровообращения в 

желудке. Канд, диссертация. Ереван, 1958.
3. Курцин И. Т. Новый метод функциональной диагностики заболеваний желудка че

ловека. Издательство АМН СССР, М., 1953.
4. Лазовский Ю. М. О процессах перестройки слизистой оболочки дна и тела желуд

ка после резекции препилорического и пилорического отделов. Архив патанато- 
мии и патфизиологии. 1935, т. I, в. 1, стр. 107.

5. Фридман М. Т. Оперированный по поводу язвенной болезни желудок в гастроскопи
ческом и. рентгенологическом освещении. Новый хирургический архив, 1939, 8.

6. Фунт И. М. Желудок и анемия Бирмера. Терапевтический архив, 1948, т. 2, стр. 38.
7. Фунт И. М. Гастриты. М.։ 1953.
8. Шехтер И. А. Форма, положение и моторная функция желудка после резекции по 

поводу язвы. Новый хирургический архив, 1938, т. 41, кн. 3, стр. 346.
9. Henning N. Lehrnbuch der gastroscople, 1935.

И). Gutzeit К. und Teitge H. Die gastroscopie Lehrnbuch und Atlas, 1937.
П. Schindler R. Lehrnbuch und Atlas der gastroscopie Mdnchen. 1923.



ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՍՍՌ ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱՅԻ ՏԵՂԵԿԱԳԻՐ 
АКАДЕМ ИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

էքօպեր. և (цЬЧ'к* 
բժշկ. հսւնրյես HI, № 2, 1963 Журн. экспер. и 

клинич. медицины

Г. Г. КАРАПЕТЯН

ТЕЧЕНИЕ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ТУБЕРКУЛЕЗА 
ПРИ РЕВАКЦИНАЦИИ И СПЕЦИФИЧЕСКОЙ И 

НЕСПЕЦИФИЧЕСКОЙ СЕНСИБИЛИЗАЦИИ

Вакцинация туберкулиноположительного слоя населения является 
одним из актуальных вопросов противотуберкулезной профилактики. 
Ввиду отсутствия единогласия в проведении такого важного мероприя- 
тия мы задались целью в эксперименте проследить за динамикой хрони
ческого туберкулеза при ревакцинации с выяснением некоторых вопросов, 
относящихся к иммунитету и аллергии при туберкулезе. Перед собой мы 
ставили два вопроса: 1) влияние ревакцинации на хроническое течение 
туберкулеза у кроликов, 2) защитное действие ревакцинации, если хро
нически больное животное подвергается неспецифической и специфичес
кой сенсибилизации.

Для первой серии экспериментов брались 3 группы кроликов: в I 
группе—35, во II—20 и в III—5 кроликов. Последние две группы слу
жили контролем.

Кролики I и II групп были вакцинированы вакциной БЦЖ по 0,1 мг 
в правую паховую область. Через 25—30 дней у всех кроликов появилась 
поствакцинальная аллергия (реакция Манту 1 : 10, 1 : 100). Самочувствие 
и общее состояние животных оставались хорошими. Через 55—60 дней 
после вакцинации кролики всех групп (60) заражались вирулентной 
культурной тубмикобактерией (typ bovinus) по 0,5 мг в левую паховую 
область. Через 30—45 дней после заражения было установлено измене
ние в аллергической реактивности животных I и II групп (в III группе 
туберкулиновая проба не была проведена).

Проба показала, что слабо выраженная поствакцинальная аллерги
ческая реакция после заражения несколько усиливается. Так, если кро
лики до инфицирования на III разведение туберкулина не реагировали 
(по реакции Манту), то после заражения положительно реагировали на 
III и IV разведение туберкулина (табл. 1). Общее хорошее самочувствие 
осталось и после заражения. Даже часть из них медленно продолжала 
прибавлять в весе. Кролики III группы через 15—2о дней заражение 
начали есть плохо, прогрессивно терять в весе. На месте введения инфек- 
та появилось плотное образование величиной с лесной орех. В дв\к 
случаях оно размягчилось, образуя небольшое изъязвление, которое за 
10—45 дней гранулировалось.

У кроликов III группы, зараженных без предварительной вакцина
ции, туберкулезный процесс через 25—35 дней принял острое течение и к
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55—60 дню они пали. При вскрытии во внутренних органах процесс имел 
генерализованный характер со средним индексом поражения 21.

К моменту их падежа, т. е. через‘2 месяца после заражения, кролики 
I группы (35) были ревакцинированы той же вакциной, в такой же дозе. 
Кролики II группы служили контролем и не были ревакцинированы.

После второй вакцинации через 45—60 дней наступило существен
ное изменение в аллергической реактивности животных. Так, если после 
заражения из 35 кроликов, один раз вакцинированных, на II разведение 
туберкулина (р. Манту) реагировали 3 (остальные реагировали на III 
и IV разведения), то после ревакцинации на это же разведение реагиро
вали 9 кроликов (они на III разведение дали отрицательную реакцию). 
Пли же, если после заражения (т. е. до ревакцинации) из 35 кроликов 
17 реагировали на IV разведение туберкулина, то после ревакцинации 
через 45—60 дней на IV разведение реагировали только 4 кролика (табл. 
1). Что касается динамического изменения аллергической реакции во 

второй группе, то здесь имело место обыкновенное появление поствакци
нальной аллергии с последующим усилением ее титра после заражения.

Через 2—2,5 мес. после ревакцинации или через 4—4,5 мес. 
после заражения кролики обеих групп были забиты газовой эмболией. 
При вскрытии кроликов I группы у 4 левые паховые регионарные 
лимфоузлы частично или полностью были казеофицированы. У осталь
ных 29 кроликов макроскопически отмечалась гиперплазия лимфоузлов 
без казеозных фокусов. Во II группе казеоз регионарных лимфоузлов был 
установлен у 8 из 20 животных (табл. 2).

При макроскопии внутренних органов кроликов I группы у 19 и^ 
них было обнаружено по 1—2 очага в легких и в печени. В селезенке 
единичные очаги были обнаружены у 3 и 5 очагов—у одного кролика. 
Ни в одном из этих очагов не было обнаружено казеоза. У 5 кроликов 
г.«ратрахеальные и парапортальные лимфоузлы были слегка гиперпла
зированы; казеоза в них не было.

Макроскопическая картина внутренних органов в контрольной груп
пе по своей пораженности отличалась от предыдущей. Так, среди них у 
7 кроликов из 20 было обнаружено по 1—2 очага в легких, у одного кро
лика легкие были поражены пятью очагами, один из них содержал 
казеоз. Печень была поражена у 6 животных 4—6 очагами. У одного 
кролика, помимо 2 очагов в легких, в селезенке было выявлено 11 оча
гов, некоторые из них сливного характера. Подсчет показал, что макси
мальный индекс поражения в ревакцинированной группе составлял 5, 
минимальный—1, а средний—2,4.

В контрольной группе, где животные после заражения не ревакцини
ровались, максимальный индекс поражения составлял 8, минимальный— 
о, а средний—6,6. Разница поражения в первой и во второй группах была 
более наглядной при гистологическом исследовании.

Чтобы сравнить степень пораженности аналогичных органов живот
ных обеих групп (вакцинированные, инфицированные, ревакцинирован
ные и вакцинированные инфицированные), необходимо было сопоставить
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Таблица 1
Динамика аллергической реакции при хроническом течении 

туберкулеза у кроликов
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картину максимальный пораженности этих органов. По такому принципу 
были приготовлены все гистологические препараты, например, препарат 
одного максимально пораженного участка легкого вакцинированного ин
фицированного и ревакцинированного кролика, где индекс поражения 
был самым высоким—5 (все гистологические препараты проконсультиро
ваны проф. В. И. Пузик). Здесь были видны расширенные межальвео
лярные перегородки за счет небольшой клеточной пролиферации.
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Таблица 2
Анатомическое течение туберкулеза при вакцинации и ревамIинации^у—Р---------

Вакцинирование, инфицирова
ние, ревакцинирование 

(I группа) 
патологоанатомические изме

нения в органах
лимфоузел

патологоанатомические изменения 
в органах_

Вакцинирование и инфицирование 
(И контрольная группа)

со
X
о

1
2 
2
1 
5
3 
2
4
1
3 
2
3 
2
1 
1
3 
5
1 
3
5 
4
1 
1
2 
3
1
2 
4
1
4 
2
3
1
3 
2

1
2
3
6
9

10
13
15
16
22
28
36
45
59
83
85
89

103
106
126

В печени кролика 1 группы наблюдали небольшое скопление лим
фоидных клеток поблизости v. centralis с сохранением нормальной кар
тины органа. Другая картина у кролика из контрольной группы, где 
туберкулезный бугорок с гигантскими клетками типа Лангганса, инфиль
трацией лимфоидных клеток и эпителоидными клетками. В препарате

1селезенки кролика группы в олликулах имеется инфильтрация91I
лимфоидных и эпителоидных клеток. Гигантских клеток или следов не
кроза тканей не имеется.

Селезенка кролика из контрольной группы дает противоположную 
картину. Здесь имеется обширный казеоз туберкулезной ткани, где 
видны единичные зернышки обломков ядер клеток.
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С целью выяснения влияния ревакцинации на жизнедеятельность 
тубмикобактерий был произведен посев из внутренних органов кроликов 
обеих групп. Для посева брались лимфоузлы, легкие, печень, селезенка 
При этом выяснилось, что имеется заметная задержка роста тубмикобак
терий в посевах, сделанных из органов животных вакцинированных, 
инфицированных и ревакцинированных по сравнению с посевами, сделан
ными из органов животных контрольной группы. Так, если из 300 посевов 
(20 животт/ых) 1 группы за 3 недели в 31 пробирке выросли единичные 
колонии, то из 200 посевов (10 животных контрольной группы) за тот же 
период единичные колонии выросли в 28 пробирках. Или если за 3 недели 
из 300 посевов первой группы в 19 случаях имелось до 10 колоний в про
бирке, то за тот же период из 200 посевов контрольной группы такое же 
количество колоний выросло в 20 пробирках (табл. 3). Аналогичное со
отношение в росте колоний имеется в посевах обеих групп за 1,5 месяца. 
Таким образом результат посевов дает основание считать вакцинацию 
БЦЖ фактором, косвенно действующим тормозящим образом на способ
ность роста тубмикобактерий.

Таблица 3
Высеваемость туберкулезных микобактерий из внутренних органов

Из органов подопытных кроликов 
(20 животных, 300 посевов)

Из органов контрольных 
(10 животных, 200 посевов)

Количество 
колоний

Количество пробирок 
с ростом Количество пробирок с ростом

за 3 недели за I1/, ме
сяца за 3 недели за 11/շ месяца

Единичные
До 10
До 20 
Обильные

31
19
8
2

20
42
21
6

28
20

(5
9

18
31
19
5

Вторая часть нашего эксперимента имела цель выяснить действие 
аллергенов на вакцинированный и ревакцинированный организм. Это 
было необходимо по той причине, что в повседневной жизни вакциниро
ванный человек может подвергаться воздействию различных сенсноили- 
зирующих факторов специфической и неспецифической природы.

Опыт был поставлен в 4 группах—у 52 кроликов.
I группа: 25 животных вакцинировались, как это было сделано в 

первой серии, и через 1,5 месяца после вакцинации сенсибилизировались 
трехкратным внутривенным введением лошадинной сыворотки по 2, 1,5, 
1 мг с промежутками в 2 дня.

Через 13—15 дней, когда «созрело» сенсибилизированное состояние, 
животные инфицировались вирулентной культурой тубмикобактерий 
(0,5 мг). Спустя месяц после инфицирования, они ревакцинировались 
подкожным введением 0,1 мг БЦЖ. Через 2 мес. после вторичной вакци 
нации они были убиты газовой эмболией.
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II группа: 12 животных вакцинировались, как и предыдущая группа, 
и также через 1 լ/շ месяца после вакцинации тем же методом сенсибили
зировались лошадиной сывороткой; через 13—15 дней заражались тем 
же вирулентным штаммом (0,5 мт). Через I '/շ—2 месяца они забивались.

III группа: 12 кроликов вакцинировались, как и предыдущие группы. 
Через 1'/շ месяца после вакцинации сенсибилизировались теплом убитой 
культуры тубм и ко бактерий. ՚ ՜

Метод сенсибилизации был таков: первый раз под кожу вводились 2 
и через 10 дней 1мг убитой культуры. Спустя 13—15 дней они заража
лись той же культурой и через 20—30 дней ревакцинировались.

IV группа: 3 кролика без предварительной иммунизации и сен
сибилизации с целью проверки вирулентности культуры инфицировались 
0,5 мг тубмикобактеций.*

Течение туберкулезного процесса было различно в различных труп֊ 
пах. Так, в первой группе, спустя 10—20 дней после заражения, живот
ные несколько потеряли активность; стали есть неохотно и начали терять 
в весе. После ревакцинации через 15—25 дней падение веса приостанови
лось и через 30—35 дней 9 кроликов (из 25) начали прибавлять в весе. 
К концу второго месяца в этой группе прибавление веса было у 12 кроли
ков (по 50—175 граммов). . ‘VS

Иное течение туберкулезного процесса было во II и III группах. В 
этих группах, как и в первой, кролики после заражения через 10—20 
дней также начали терять в весе. В отличие от первой группы исхудание 
этих животных продолжало нарастать, особенно после специфической 
сенсибилизации. К концу 1,5 месяцев, т. е. перед убоем, все животные 
чахли, потеряв в весе по 100—250 г.

Явное отличие клинического течения туберкулезного процесса в раз
личных группах нашло анатомическое подтверждение при их вскрытии и 

ИГ)'-*֊ вах из внутренних органов. Так, средний индекс поражения в пер
вой группе составил 3,5, во второй группе он поднялся до 10 с умеренным 
ростом тубмикобактерий в посевах. В третьей группе животные после 
вакцинации сенсибилизировались убитой культурой, но не ревакцини
ровались, процесс также принял почти острое течение, у них индекс 
поражения достиг 14.

При сопоставлении этих данных с данными опытов первой половины 
выясняется, что индекс поражения в группе вакцинированных, сенсиби
лизированных, зараженных и ревакцинированных (3,5) меньше индекса 
поражения в группе животных, вакцинированных и инфицированных без 
ZZZ" РеВаКЦННаЦИИ (6’6) <таб-2)-Это указываема возник- 

овение благоприятного реактивного состояния у животных, больных 
туберкулезом, при ревакцинации, если даже они подвергались сенсиби- 
л и з а ц и и.

Высеваемость туберкулезных микобактерий 
Второй серии опыта была такова: из внутренних 
животных) было сделано 150 посевов, из органов 7 
105 посевов и столько же посевов

в группах животных 
органов 1 группы (15
животных II группы— 

в III группе (7 животных).



За 3 недели из посевов I группы в 17 пробирках (11,5%) наблюдал- 
ся рост единичных колоний, зз 1,5 месяца такой рост был установлен з 
15 пробирках (10%). Соответственно за те же периоды во второй группа 
имелся рост в 11 пробирках (10,4%) и в 14 пробирках (13,3%).

Обильный рост в I группе за 3 недели был в 3 пробирках (2%), за 
1,5 месяца—в 11 пробирках (7,3%). Во II группе за те же периоды по֊ 
добный рост соответственно был в 6 пробирках (6%) и в 9 пробирках 
(8,5%). Примерно такой же рост был в III группе.

Из анализа данных трех групп можно прийти к следующим' за
ключениям.

Иммунологическая реактивность, вызванная однократной вакцина
цией, подрывается неспецифической сенсибилизацией. Такой подрыв им
мунологической реактивности имеет место даже в тех случаях, когда 
животное вакцинировано 2 раза, но сенсибилизировано специфическим 
сенсибилизатором, в данном случае убитой культурой тубмикобак- 
терии. А

Теоретическое толкование этого факта сводится к тому, что фактор 
сенсибилизации лошадиной сывороткой и убитой культурой тубмикобак- 
терий воспроизводит подобие анафилактического переустройства орга
низма, которое вызывает феномен подавляющих физиологических защит
ных механизмов—выработанный поствакцинальный иммунитет.

Как известно, при воспроизведении анафилактического состояния з 
крови животного образуются антитела субстрата, чем и объясняется 
пассивная передача анафилаксии от одного животного к другому.

По всей вероятности, эти гуморальные субстраты являются факто
рами, угнетающими не только иммунное состояние, но, и иммуногенез, 
вызванный вакцинацией БЦЖ.

Помимо этого, следует полагать, что имеет место также отрицатель
ное влияние нервного компонента, который при анафилактической сенси
билизации имеет патологическую реактивную настроенность. Это все 
более сильно выражено при сенсибилизации специфическим сенсибили
затором.

Другое соотношение иммунологической реактивности имеется, если 
животное после сенсибилизации лошадиной сывороткой получило ревак
цинацию. В этом случае отрицательно действующие факторы, вызванные 
неспецифической сенсибилизацией, подавляются иммунологической 
реактивностью, и иммуногенез приобретает доминирующее положение.

Выводы

1. Вакцинированные с последующим заражением кролики реагируют 
на III и IV разведения туберкулина. После ревакцинации наступает 
смягчение аллергической реакции животных.

2. Ревакцинация после инфицирования повышает резистентность. 
Животных к туберкулезу. Вследствие этого туберкулезный процесс, про

I
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текающий хронически у вакцинированных кроликов, не обостряется при 
ревакцинации.

3. Хроническое течение туберкулеза у кроликов, вакцинированных 
только один раз, обостряется после сенсибилизации лошадиной сыворот
кой. Такая сенсибилизация не подрывает поствакцинальный иммунитет 
у животных, если они вакцинированы вторично (ревакцинация).

4. Сенсибилизация убитой культурой туберкулезной микобактерии 
вызывает ослабление резистентности к туберкулезу с последующим обо
стрением туберкулезного процесса, если произведена даже ревак
цинация.

5. Эти данные и данные клинических материалов ряда авторов дают 
некоторые теоретические основания к пересмотру нашего отношения к 
вакцинации туберкулиноположительного слоя населения.
Армянский противотуберкулезный 

диспансер Поступило 8.VI 1962 г.

Դ. Դ. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ
ԷՔՍՊԵՐԻՄԵՆՏԱԼ ՏՈԻՈԵՐԿՈԻԼՅՈԶԻ ԸՆԹԱՑՔԸ ՜ՌԵՎԱԿՑԻՆԱՑԻԱՅԻ 

ԵՎ ՍԵՆՍԻՔԻԼԻՅԱՑԻԱՅԻ ԴԵՊՔՈՒՄ

II. մ փ ո փ ո լ մ
Վարակվածների հակ ա ւո ո է ր ե րկ Ո ւլյ п զւսյ ին 'ԼակքյՒ՚ն ացիան խոշոր նշանա֊

կությոլն ունեցող պրոֆիլակտիկ հարց I, քանի որ մեծահասակների մոտ վա - 
րակվածռլթյանը կազմում է 90 և ավելի բարձր տոկոս, իսկ երկրորդային 
տուբերկուլյոզը մեծ մասամբ զարգանում է այդպիսիների մոտ։ Այս նկատա- 
ռումով արվեց հետևյայ է քսպերիմենտը ֊55 ճագար ենթարկվեցին վակցինա֊ 

՚ ՏԻ^յի Բ9<ք֊ի միջոցով (0.1 մգ), մեկ ու կես ամիս հետո վարակվեցին տուրեր- 
կո4յոզի վիրուլենտ բացիչներով, Կենդանիների մոտ առաջացավ խրոնիկ 
ընթացող տուբերկուլյոզ. Արանից մեկ-մեկ ու կես ամիս անց 35 ճագար (ա- 
ոաջին խումբ) ենթարկվեցին ռե վակցին ացիա յի, 20 ճագար (երկրորդ խոլմբ) 

ո,, .յ/,), որպե կոնտրոլ և չստացան ռե վակ ց ին Ш ց ի ա, 5 ճագար (երրորդ 
խումբ) վարակվեցին առանց որևէ վակցինացիայի, որպեսզի ստոլգվյ, 
բացիչների վիրուլենտությունը.՜ Ծ 1

ռա

Աեվակցինացիայից 2-2,5 ամՒս հևտո լյպտնվեըին բՈլ„ր ճագարներր-60. 
, № խմբի ճագարների մոտ տուբերկու

լն են ե միջին վնա и վա ծ ութ յան ինդեքսը
. ցոլմ 2,4-ից. Երկրորդ խմբի կենդանիների մոտ այն 
՚րրորդ խմբի ճագարները ունեին միլյար տուբերկուլյոզ, վն 

Ո I» Г» 11 Հ9 а в» .. V. *.af Լ

տազոտոլթյունբ ցույց տվեց, որ առա

ասվածության ին

ս

Բվ . .ետնյալ ուսումնասիրությանը՝ 25 ճագար (առա-
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գին խումբ) նույն կերպ վտկցինաց վեցին և մեկ մի и անց и են и ի ր իլ ի
ղացվեցին ձիու շիճուկով։ 13 — 15 օր հետո վարակվեցին նույն ւԼիրու/ենտ 
շտամով և մ եկ ամիս անց ոեվակց ինա ցվեցին: 12 ճագարներ նույն կերպ վակ- 
ցինացվեցին, и են иի րի լի զացվե ց ին և վարակվեցին առանց ոեվակցինացի այի ։
երրորդ խումբը նույնպե и 12 ճագար վակցինացնելուց մեկ ու կե и ամիս հետո
սենսիբիլիզացվեցին բարձր ջերմության միջոցով սպանված տուբ. միկոբակտե֊ 
բիտներով 13—15 օրից հետո վարակվեցին և 20 — 30 օրից հետո ոեվակցի ֊ 
նացվեցին։ Հետացա պ ատ ան ատ ո մի կ հետազոտությունները 9ո1֊ձ9 տ 9 ի^ • 
որ առաջին խմբի վնա иվածության ինցեքսր չի անցնում 3,5-ից> երկրորդ 
խմբինր' 10, ե րրո ր դին ր' 14։ Պարզվեց, որ ռե վակցինացվածների մոտ իմունի֊ 
տետր չի կորչում ոչ սպեցիֆիկ и են и ի ր ի լի զա ց ի ա յի դ ե պքում։

Ռե վակ ց ինա դի այի չեն թ արկ վածն երի մոտ ոչ սպեցիֆիկ и են и ի ր ի լի ց ա ֊ 
գիա\ն ձախողում է բցժ֊ի առաջաց րած իմ ուն իտ ե տ ային վիճակը։ Իսկ եթե 
սենսիբիլիզացիան առաջացնում են սպեցիֆիկ ագենտով (տվյա/ դեպքում
սպանված տուր . միկորակտերիաներով ), այդ ժամանակ ռե վա կցինացիան չի
պ ահպ ան ում իմունիտետը ։
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К КЛИНИКЕ ТОКСИИНФЕКЦИОННЫХ психозои

Возникновение тех или иных психопатологических картин при раз
личных инфекциях определяется реактивностью организма, его иммуно
биологическими свойствами, с одной стороны, и интенсивностью вредо
носных факторов, с другой. Исходя из этого, у одних больных заболева- 
ппе протекает быстро с бурным наступлением выздоровления, у других 
отмечается затяжное течение и даже стойкий неблагоприятный исход, 
У третьих после исчезновения* симптоматики экзогенного психоза при
соединяются симптомы процессуального характера и зачастую диагноз 
колеблется между экзогенным психозом и процессуальным заболевани 
ем. И, наконец, последняя группа, когда шизофрения на определенном : 
этапе заболевания осложняется экзогенным психозом. Случаи эти в 
диагностическом смысле не представляют затруднений, ибо тут к основ
ному заболеванию примешиваются симптомы экзогенного характера.

Давно установлен тот факт, что бонгефферовские принципы экзоген 
него типа реакции неприменимы к психозам при затяжных инфекция?. 
В картине этих психозов обнаруживаются не только расстройства созна
ния, которые принимают волнообразное течение, но и своеобразные син
дромы полиморфного характера и картины весьма близкие к так на
зываемым «эндогенным» психозам.

На изученном нами материале можно указать на весьма важную 
роль ревматизма, бруцеллеза, вирусного гриппа, туберкулезной интокси
кации и послеродовых септических состояний в деле развертывания 
психозов. Еще задолго до проявления психического расстройства по шя- 
зофренному типу предшествуют астено-неврастеническиесиндромы—по
вышенная утомляемость и истощаемость интеллектуальных функций, 
общая слабость, вялость, эмоциональная лабильность, раздражитель
ность, а в последующем постепенно переплетаются симптомы процес
суального характера, вследствие чего бывает трудно в начале заболева
ния отличить от «эндогенных» психозов.

В данной работе мы изложили психотические состояния на почве 
Ревматизма, бруцеллеза, туберкулезной интоксикации и послеродовых 
психозов.

Психические расстройства при ревматизме давно привлекали вни
мание невропатологов и психиатров. В анамнезе больных мы встречаем 
Указания, когда больные давали психотические вспышки намно1о поз
днее после заболевания ревматизмом, а у ряда больных психотические 
состояния совпадали с соматической атакой ревматизма. При лом в 
Ранних фазах заболевания доминировала симптоматика, связанная с
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соматическими проявлениями (воспаление суставов, ангина, эндокардит 
и т. п.).

Из неврологических расстройств у части больных на первый план 
выступали анизокория, нистагмоид, асимметрия носогубных складок 
и т. и.

При исследовании вегетативной нервной системы (проба Ашнера, а 
также орто- и клиностатические} была обнаружена парасимпатическая 
направленность вегетативных реакций, у многих отмечался акроцианоз 
и гипергидроз. V/.^И

Со стороны крови у ряда больных отмечались повышение осаждения 
эритроцитов и умеренный лейкоцитоз с неитрофилией. У всех больных 
терапевтом была установлена ревматическая болезнь с поражением 
сердца или суставов, хронический тонзиллит с частыми ангинами.

Приводим выдержку из истории болезни.
Больная А., 1935 года рождения (история болезни № 7605), доставлена в карете 

скорой помощи в Ереванскую психоневрологическую больницу 3/1V 1956 г. в состоянии 
резкого психомоторного возбуждения.

По анамнестическим данным развитие б ой протекало нормально. В продолжение 
многих лет болела ангиной. В 1955 г. у больной была первая атака ревматизма, отме
чались боли в суставах, припухлость, высокая температура. Со стороны психики об
наруживался неврастенический синдром. • -М ՛

В период от первой атаки, то есть с 1955 по 1956 гг., была здорова. Второй раз 
обострение ревматизма было 15/111-56 г., начавшееся с болей в суставах верхних и 
нижних конечностей, их припухлостью, высокой температурой, узловатой эритемой на 
нижних конечностях. Была помещена в терапевтическую больницу, где был диагности
рован ревматический полиартрит, рецидив эндокардита. В периоде лечения больная 
в спутанном состоянии сознания убежала из терапевтической больницы и была до
ставлена в психиатрическую больницу.

При осмотре обнаружено: увеличение левой границы сердца, аускультативно—на 
верхушке систолический шум. Суставы припухлые, болезненные, движения в суставах 
ограничены. Со стороны нервной системы имеется ряд патологических симптомов; со 
стороны крови—высокое осаждение эритроцитов, лейкоцитоз с нейтрофилией.

В первые две недели больная обнаруживала резкое психомоторное возбуждение 
со спутанностью сознания, а иногда с обилием иллюзорногаллюцинаторных пережива
ний в виде появления перед глазами скорпионов, змей. Спасаясь от них, больная вы
бегала из отделения. В дальнейшем психотическое состояние совпадало с высокой 
температурой. Однако интервалы между приступами удлинялись и течение их носило 
волнообразный характер. Постепенно миновали острые явления со стороны суставов и 
сердечно-сосудистой системы и больная обнаруживала астенический симптомокомплекс 
на протяжении длительного времени (4—5 м), во время которого при ясном сознании 
она высказывала параноидные идеи преследования, отношения, часто под влиянием 
галлюцинаций обнаруживала страх, тревогу и была агрессивно настроена. Подозритель
но относилась к окружающему, отказывалась от пищи, считая ее отравленной.

Клиническое оосуждение наблюдений. В данном случае психическое 
заболевание впервые остро возникло во время обострения ревматизма, 
го есть совпало с соматической атакой последнего.

Вольная в прошлом также перенесла ревматический полиартрит и 
ревмокардит, однако психоза не было, обнаруживала только раздражи
тельную слабость и потому у такой астенизированной личности во время 
второй атаки ревматизма мы отмечаем психотическое состояние, которое 
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протекало по типу острого инфекционного психоза. В последующем, хотя 
и миновали острые явления, однако продолжительное время больная 
при ясном сознании обнаруживала галлюцинаторно-параноидный син
дром, обусловивший необходимость дифференциальной диагностики 
между шизофренией и ревматическим психозом. Анамнестические све
дения указывали на ревматические атаки до возникновения психического 
расстройства. С другой стороны, можно было подумать о так называемой 
«фебрильной» шизофрении, но при последней отсутствуют ревматические 
атаки и она протекает с более высокой температурой, чем это обычно- 
наблюдается при ревматических психозах и вдобавок к этому имеет 
злокачественное течение. И, наконец, прогрессирование ревматических 
психозов идет не по линии диссоциации личности, как это наблюдается 
при шизофрении, а по линии нарастания соматических явлений, ревмати
ческих атак с исходом по типу органической деменции. Таким образом, 
явление ревмокардита, полиартрита, повышение осаждения эритроци
тов, умеренный лейкоцитоз говорят в пользу ревматизма.

Психозы на почве туберкулезной интоксикации, подробно изученной 
сотрудницей клиники д-ром Л. О. Галстян, возникают при тяжелых 
формах туберкулеза, когда прогрессирует интоксикационный процесс.

Из 106 изученных больных психотические состояния наблюдались у 
23. По синдромам они распределялись:

1) деллприозно-онейроидные расстройства сознания,
2) нарушение сензорного синтеза,
3) явления эйфорической расторможенности,
4) склонность к патологическому развитию личности,
5) шизофреноподобный синдром.
Больные, у которых психопатологическая картина приобретала 

внешнее сходство с шизофренией, обнаруживали относительную сохран- 
пссть личности, критичность к своему состоянию, ремитирующего типа 
лихорадку и способность к обратному развитию психопатологических 
симптомов параллельно соматическому улучшению. Своеобразную 
окраску психическим расстройствам придавала особая глубина и стой
кость астении. Улучшение затягивалось до соматического выздоровления.

■г

Послеродовые септические состояния с шизофренией картиной мало 
изучены, между тем они встречаются нередко и зачастую распознаются 
как шизофрения. А. С. Чистович резонно указывает, что «при послеро
довых психозах инфекция оказывается далеко не однородной». И дей
ствительно каждая гноеродная инфекция может быть причиной хронно- 
сепсиса, на почве которого и возникает психотическое состояние. В нача
ле заболевания психопатологическая картина протекает по экзогенном) 
типу реакции с нарушением сознания, аментивного или деллириозиош 
характера, с температурой, изменением картины крови, лейкоцитозом, 
вслед за этим наступает астеническая стадия, переходящая в выздоров
ление. Бывает и так, когда заболевание затягивается и постепенно в 
психопатологию вплетаются шизофреноподобные симптомы.
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Больная Ч. (история болезни № 7904), 1931 года рождения, перст дим из роддома 
в Ереванскую психоневрологическую больницу 27/Х1-56 г.

По анамнестическим иишым՛—умственное и физическое развити! б-о протекали 
нормально, воспитывались в детдоме. После работала в столовой в k.i։iun« уборщицы, 
В 1955 г. отмечает случайную связь и беременность, но поводу чего глубокие нсрежн 
нання. В 1956 г. тяжелые роды с высокой температурой, ребенок погибает. После этого 
больная обнаруживает резкое психомоторное возбуждение с нарушением сознания по 
ТИЛУ 1с.1ири։» ։н<)ГО. В дальнейшем картина заболевания сменяется ка i а i оноподобны | 
ступором н больная переводится в Ереванскую психиатрическую больницу. В клинике 
ступорозное состояние сменяется пуэрильным поведением, которое проявлжчея в позе, 
мимике, интонациях, в обращении, а гакже в детскп-напвпой оценке своих iiociyriKOH и 
жалоб, ходит мелкими шажками, иногда по детски лепечет пли же громко плачет и 
требует куклу, притом стереотипно повторяет «дайте мне куклу». Со временем но- 
степенно черты детскости бледнеют, налет «наивности» уменьшается, возникают слу
ховые галлюцинации, часто затыкает уши ватой, иногда отказывается от пищи или же 
кормится с рук. Бывает п так, koi ы больная весь день проводи т в пос гели, укрывшись 
с головой в одеяло, и жалуется на общую слабость.

В клинике была обследована гинекологом несколько раз, был установлен гнойный 
эндометрит и кольпит. ,:4Д

Реакция оседания эритроцитов была высокой 27*мм в. о. ч., лейкоцитоз в пределах 
12 I I т , температура в начале заболевания держалась па высоких цифрах, а в даль 
нейшем все время была субфебрильная.

В данном случае в возникновении психотического состояния решаю 
Шим звеном оказались два фактора соматогенный н психогенный. Од
нако они так переплетены между собой, что трудно установить, откуда 
начало и где конец. Далее картина заболевания сменяется шизофренной 
симптоматикой. Именно в этих случаях можно творить о «моделях» ши 
зофрении, о чем указывает ряд авторов (I . Е. Сухарева и др.). Она счи
тается моделью, гак как отличается от оригинала своей психопатологиче
ской картиной, динамичностью течения, их нолиморфностью и изменчи
востью на фоне расстроенного сознания, которые являются характерны 
ми для инфекционной природы.

Психотическое состояние на почве бруцеллеза, i 
довольно подробно изучена и описана сотрудником 
д-ром Бадаляном, встречается реже, чем поражения
нервной системы. Однако, несмотря на

клиника которого 
нашей клиники 

। периферической
это, бруцеллез вовлекает в

патологический процесс все органы, системы, в числе их и головной мозг, 
который претерпевает функциональное изменение.

В данной работе мы делаем попытку проанализировать невропсихи- 
■н екие расстройства бруцеллезного происхождения как в острой, так и 
в хронической стадии.

Психические нарушения у данных бол..... проявлялись довольно
таки пестрой симптоматикой с различной интенсивностью в каждом or 
дельном случае. Но синдромам больные распределялись:

1. Астенический синдром с нарушением сензорного синтеза,
2. I ипохондрический,
3. Амситивио-дсллириозный, переходящий в галлюцинаторно-пара- 

ноидиыи синдром. г ■
4. Karaгоноподобныв синдром.
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При остром протекании бруцеллеза превалировал аментивно-дел- 
.шриозный,синдром. При затяжном течении заболевания психопатологи- 
чсская симптоматика, трансформируясь, приобретала картину внешне 
сходную с шизофренией. В ряде случаев наблюдались явления расстрой- 
С1ва сензорного синтеза, чаще по типу нарушения «схемы тела». Один 
из наших больных Г. периодически испытывал ощущение увеличения раз 
меров головы до таких объемов, что голова, как он говорил, «не по 
мешалась на подушке». Эти ощущения были настолько реальными для 
больного, что он испытывал при этом чувство страха и в тревоге ощу
пывал свое лицо и голову. Почти у всех больных отмечались постоянные 
боли в суставах, ремитирующего типа лихорадка с невысокими подъема
ми температуры; из неврологических расстройств па первый план 
выступали симптомы, указывающие па изменение bciera 1 явной иннерва
ции, а именно, выраженная потливость, повышенная зябкость в йогах, а 
иногда п сухость во рту. У части больных была обнаружена вялая 
реакция зрачков и парез подъязычного и лицевого нервов. Почти у всех 
больных реакция Ьюрпс была положительной, у части больных р. Райта 

I : 800 н Хедельсона 1 : 400 также были положительные.
В анамнезе нашиххбольиых мы встречаем указание, когда больны», 

психотические вспышки давали намного позднее после заражения бру
целлезом.

Приводим наблюдение. Больная А. О. (история болезни № 1245, 1793, 4963), 1919 го
да рождения неоднократно стационировалась и I-.реванской психиатрической клинике.

По анамнестическим данным физическое и умственное развитие б ой протекало 
нормально. Агроном, окончила сельскохозяйственный институт в 1917 году, после окон
чания института была направлена па работу в район, где она все время употребляла 
сырое молоко. В начале 1948 г. стала жаловаться на общую слабость, недомогание, 
плохой аппетит, боли в конечностях, некоторую отечность в суставах, временами но гьем 
температуры. Ввиду того, что все эти явления постепенно нарастали, больная обра
тилась к врачу. Pt акция Райта дала положительный результат. Одновременно больная 
обнаруживала астенический симптомокомплекс, раздражительную слабость на про
тяжении года.

В январе 1949 г. больная впадает в психомоторное возбуждение с нарушением 
сознания тина аментивпого, переходящее в деллириозное с высокой температурой 
Гакое состояние длится два три месяца, после прояснения сознания больная обнаружи 
наеТ параной шын бред, считает, что одни из врачей враждебно настроен к ней, что ее 
отравляют газами, от мечаются слуховые и обоим тельные галлюцинации. При этом 
температура держится все время на субфебрильных цифрах. В 1950 г. вновь подымае! 
ся температура, реакция Райта положи тельная, поведение становится странным, бес
цельно бродит, прохожих останавливает и гадает их будущее, считает, что все 
время ее отравляют, дают ей нюхан» какие-то порошки. Временами темпера iура iep 
жится на высоких цифрах, иногда на протяжении нескольких месяцев темпера։ура 
субфебрильная. Такое состояние наблюдалось до I960 г. В последующем психи 
веское состояние у больной ухудшается, больная становится неряшливой, за сооой 
совершенно не следи։, сопротивляется, когда меняют грязное белье, были случаи, ко։ ։а 
опа обмазывалась калом и мочой, заявляя, что «удобряет кожу», временам։։ отмечаю։ • 
ся даже агрессивные поступки. Иногда весь день проводит в постели, ничем не инн 
ресуется, отгораживается от окружающих, ни с кем контакта не поддерживает. Од
нако наряду с -этим бывают дни, когда опа становится доступной, охотно оеседует с 
врачом, проявляя при этом довольно-таки сохранный интеллект. Но нередко ее ։։ря- 
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вильная, адекватная речь через некоторый промежуток времени становится бессвязной 
и спутанной, отражая соответствующее изменение сознания.

Больная выписывается с улучшением состояния здоровья. Однако после выписки 
повторилось болезненное состояние, давшее прежнюю картину.

С 1950 по 1962 гг. катамнез указывает, что больная здорова и работает агрономом.

Клиническое обсуждение наблюдения. Анализируя данную психо
патологию, мы видим, как вслед за резко выраженным синдромом экзо- 
генного типа реакции развивается галлюцинаторно-параноидный синд
ром, внешне напоминающий шизофрению. Важно отметить, что у боль 
ной не имеется той диспропорции, которая наблюдается при галлюцина
торно-параноидной форме шизофрении. Начало болезни носит иной՜ 
характер и с течением времени болезнь не прогрессирует. Часто симпто
мы, сходные по внешности структурно, являются совершенно различными.
Надо отметить, что даже некоторая отгороженность от окружающего или
инконтактность отнюдь не являются нозологическим признаком процес
суального заболевания, значение его весьма относительно. Тут необходи
мо обнаружить внутреннюю расщепленность, то есть диспропорцию 
между интеллектом и эмоционально-волевой сферой. У данной больной 

о ° _ведущим является астенический симптомокомплекс, который по мере 
затяжного течения заболевания нарастает с сохранением эмоциональ
ного уровня. Нет сомнения в том, что инфекция различного рода может 
поразить мозг не только обратимым процессом, но может вызвать в нем 
и необратимые явления, ведущие к слабоумию. Из этого отнюдь не выте
кает, что такой слабоумный больной шизофреник. Ибо органическое 
слабоумие намного отличается от шизофренного слабоумия. При послед- 
нем характерной чертой является разобщение больного с окружающей 
средой, проистекающие отсюда аустические установки, поражение 
эмоционально-волевой сферы в смысле гармонического течения, цело- 
стности эмоционально-интеллектуального процесса, чего не наблюдается 
при органических деменциях, при которых красной нитью проходит рез
кая истощаемость интеллектуальных функций, нарушение памяти и ряд 
неврологических симптомов, указывающих на тяжелое разлитое органи
ческое изменение в центральной нервной системе, которые не могут исче
зать бесследно. В подобных случаях восстановление личности не на
блюдается.

Если при шизофрении мольной отгораживается от окру ж а ющего, 
относя в то же время окружающее к своей личности, в смысле отношения 
к нему и влияния на него, то для инфекционных психозов, даже хрониче
ски протекающих состояниях, такое психологическое противоречие не 
бывает. г

Лечение при всех случаях проводилось комбинированное с учетом 
особенностей психических и соматических расстройств. Все больные по
лучили общеукрепляющее, симптоматическое и специфического харак
тера лечение. Хороший эффект достигался от антибиотиков в сочетании 
с нейролептической группой средств, а при затухании острых процессов 

гипо!ликемическис дозы инсулина.
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Выводы

■ 1. Психические расстройства при острых инфекциях проявляются в 
виде нарушения сознания, возникающего на высоте лихорадочного бреда 
и протекают по экзогенному типу реакции с волнообразным регредиент- 
иым течением. Значительное место среди синдромов занимают аментивно- 
деллириозный, онейроидно-гипоманиакальный синдромы. При затяжном 
течении заболевания психопатологическая симптоматика видоизменяет
ся, приобретая картину, внешне сходную с шизофренией.

2. Своеобразие психопатологической симптоматики, динамичность 
течения с обострениями и улучшениями, их полиморфность и изменчи
вость на фоне расстроенного сознания является характерным для инфек 
п.ионной природы. Вышеуказанная динамичность клинической картины 
вполне отражается и на электроэнцефалограммах.

3. При острых фазах ревматизма в картине заболевания доминиро- 
вало нарушение ясности сознания или галлюцинаторно-параноидный 
синдром в сочетании с соматическими проявлениями, воспаление суста
вов, ангина, эндокардит и др. В стадии реконвалесценции обратное 
развитие психотического расстройства происходило параллельно сомати
ческому улучшению.

4. В большинстве случаев у больных бруцеллезом отмечались по
стоянные боли в суставах, ремитирующего типа лихорадка с невысоким.; 
подъемами температуры. Реакция Бюрне у всех больных была положи
тельная, а р. Райта и Хедельсона—у части больных. При затяжных тече
ниях психопатологическая картина, трансформируясь, приобретала 
картину, внешне сходную с шизофренией.

5. По истечении острого периода ревматизма и бруцеллеза на фоне 
соматического истощения при уже установившейся нормальной темпе
ратуре у ряда больных наблюдались резидуальные явления в виде 
астенических, депрессивно-гипохондрических и навязчивых состояний и 
поэтому больные длительное время лечение проводили в условиях невро- 
психиатрического диспансера.

6. Психотическое состояние на почве туберкулезной интоксикация 
возникает при тяжелых формах туберкулеза, когда прогрессирует инток
сикационный процесс. При этом отмечается некоторая стойкость симпто
мов и способность к обратному развитию параллельно соматическим 
улучшениям. В клинической картине обнаруживается значительная 
глубина и стойкость астении и тенденция к патологическому развитию 
личности. j

7. Лечение при всех случаях проводилось комбинированное, с учетом 
особенностей психических и соматических расстройств. Все больные по
лучали общеукрепляющее, симптоматическое и этиопатогенетическое 
лечение. Хороший эффект оказывали антибиотики в сочетании с нейро
лептической группой средств, а при затухании процесса в периоде 
костинфекционной астении проводились малые дозы инсулина.
Республиканская психоневрологическая клиника 11остхпи.1о_19Л1 196ւ г.
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Т. А. ЧИЗМЕДЖЯН

ИЗМЕНЕНИЯ НЕРВНОЙ системы при СОМАТИЧЕСКИХ
ФОРМАХ РЕВМАТИЗМА

Проблема ревматизма является одной из самых актуальных в меди
цине. Последнее обусловлено сравнительной частотой этого страдания в 

любом возрасте. \ ка данное заболевание часто длится долгие годы, время 
от времени обостряясь в виде атак, и нередко приводит к инвалидности. 
Проблеме ревматических поражений нервной системы посвящено mhoi > 
ценных работ, являющихся результатом долголетных наблюдений (В. В 
Михеев [1], Е. К. Скворцова [3], Н. В. Маньковский [2] и др.). Работы 
этих авторов у называют на пестроту и многообразие неврологических 
форм ревматического процесса. Эти же авторы говорят о тесной взаимо
связи соматических и нервных поражений ревматизма.

По вопросу этиологии ревматизма вплоть до нашего времени суще
ствуют разногласия. Большинство исследователей как отечественных, так 
и зарубежных, принимает стрептококковую теорию этиологии ревматиз
ма; последняя клинически и бактериологически была в свое время обо

снована Н. Д. (’.тражеско. Что касается вопросов патогенеза, то у отече
ственных ученых наибольшее признание получила инфекционно-ал
лергическая теория патогенеза ревматизма.

М. В. Чериоруцкий в патогенезе ревматизма первоначальное значе
ние придает инфекции, считая, что инфекционно-токсические механизмы 
при ревматизме вы тывают нарушения высшей нервной деятельности, 
последние в свою очередь в процессе заболевания могут привести к рас- 
ci ройству кортико-висцеральных взаимоотношений.

По А. Н. Нестерову ревматизм представляется инфекционно-ал- 
лг ргнческим заболеванием с инфекционно-неврогенным патогенезом, 
причем ведущую роль в развитии и более или менее благоприятном 
течении болезни играет нарушение деятельности коры больших по
лу ша рий.

I և՝ останавливаясь на общей классификации ревматизма, мы ниже 
приводим кл ассифпкацию нейро-ревматизма; она наиболее полно пред
ставлена в классификации В. В. Михеева (1958), в основе которой лежат 
клинико-морфологические данные.

1. Сосудистая церебральная форма с ревмо-васкулитами и очаго
выми поражениями в нервной ткани, причиной которых могут явиться: 
а) тромбоз артерий головного мозга, б) тромбоз артерий ствола мозта, 

В) субарахноидальное кровоизлияние, г) кровоизлияние в вещество мозга, 
д) эмболия в сосуды головного мозга, е) нейродинамическис ревматиче
ские инсульты (малые инсульты).
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2. Ревматические менинго-энцефалиты: а) малая (ревматическая} 
хорея и другие гиперкинезы, б) ревматические диэнцефалиты, в) паркин
сонизм при ревматическом энцефалите, г) корковые и стволовые ревма
тические менинго-энцефалиты. ',Ц

3. Ревматические поражения головного мозга (менингиты, менинго
энцефалиты и васкулиты с кровоизлиянием). И

4. Мозговой ревматизм с эпилептиформным синдромом.
5. Церебральный ревматический арахноидит.
6. Острые и затяжные ревматические психозы. И
7. Неврологические микросимптомы и невротические состояния прт?

ревматизме.
8. Ревматические энцефаломиэлиты.
9. Ревматический менингомиэлит.
10. Спинальный ревматический арахноидит.
11. Ревматические невриты и полирадикулиты.
Среди разнообразных форм нейроревматизма особое место занимает

форма так называемая неврологических микросимптомов и невротиче
ского состояния. Эта форма встречается у больных с соматическими 
формами ревматизма при их тщательном и неоднократном обследовании

В настоящем сообщении мы приводим данные наших исследований
нервной системы у больных, бывших под нашим наблюдением с сомати
ческими ормами ревматизма, преимущественно с сердечно-суставной
формой в активной фазе. В преобладающем большинстве случаев у на
ших больных имела место повторная ревматическая атака. Больные под
вергались детальному обследованию клиническими и аппаратурными 
методами исследования. Из 32 больных, бывших под нашим наблюдени
ем, женщин было 16, мужчин—16. Работников умственного тр-уда было 17, 
физического труда 15; возраст больных колебался от 15 до 20 лет у 11 
человек, от 20 до 40 лет—у 17 человек, свыше 40 лет—у 4 больных. Ревма
тическая инфекция поражала одинаково часто мужской и женский пол. 
По характеру труда примерно в равной степени страдали как предста
вители умственного, так и физического труда. Больных в возрасте до 
10 лс г было значительно больше (28 человек), чем в возрасте выше 

40 лет (4 чел).
оольиых, бывших под нашим наблюдением, на фоне сердечных и 

уставных проявлений ревматизма имелись изменения и со стороны 
нервной системы. Последние проявлялись в виде преходящих непостоян
ных микросимптомов в неврологическом и психическом статусах.

Со стороны психики имелись нарушения в основном в эмоциональ
ной сфере. Неврологически—это непостоянные изменения со стороны 
черепномозговых нервов, как-то: анизокория, асимметрия носогубных 
складок, неравномерность сухожильных рефлексов с некоторым их 
снижением или наоборот-повышением с расширением рефлекторных 
зон; указанные симптомы носили непостоянный и изменчивый характер, 
по мере затихания ревматической инфекции (атаки) они сглаживались. 
ձ преобладающего большинства больных, бывших под нашим наблюде-



мнем, отмечался общий гипергидроз, стойкий красный дермографизм, 
асимметрия кожной температуры, асимметрия артериального давления. 
Описанные симптомы связываются с поражением подбугровой области. 
С наступлением периода клинической ремиссии вышеописанные симпто
мы исчезают, в некоторых же случаях они продолжают оставаться и в 
стадии ремиссии.

На фоне вышеописанных симптомов у наших больных наблюдались 
признаки невротического состояния; у них отмечалась раздражительная 
слабость, истощасмость; они отличались повышенной утомляемостью 
при физической и умственной работе, пониженным вниманием, нетерпели
востью, несдержанностью, эмоциональной лабильностью. Сон у больных 
бывал поверхностным, прерывистым без ощущения бодрости после сна, 
иногда же страдали бессонницей. Описанные неврастенические симптомы 
наблюдались в основном у лиц, которые до заболевания ревматизмом 
не болели неврастенией. Только в незначительном числе случаев 
функциональные нарушения высшей нервной деятельности имели место 
и до заболевания ревматизмом. /

У большинства больных, бывших под нашим наблюдением, невра 
етенический синдром был выражен в периоде очередной атаки ревматиз 
ма; по мере излечения основного заболевания невротические явления 
стихали; в очень ограниченном количестве случаев они оставались на 
более длительный срок, что связывалось с окружающими неблагоприят
ными условиями (неудачно сложившаяся семейная и бытовая жизнь, 
потеря близких и т. д.).

У наших больных мы изучали функциональное состояние коры голов
ного мо'зга методом хронаксиметрии в начале поступления в клинику и 
после принятого антиревматического лечения. Исследовалась оптическая 
хронаксия по общепринятой методике. Сначала определялась реобаза, а 
затем хронаксия; индифферентный электрод укреплялся к руке больного, 
дифферентный укреплялся в височной области (у наружного угла глаз
ницы); предварительно оба электрода смачивались физиологическим 
раствором.

По принятым нормам оптическая хронаксия у здорового человека 
равняется 2 мсек. У преобладающего большинства больных оптическая 
хронаксия до лечения колебалась в пределах от 3 до 10 мсек. Таким 
образом, результаты исследования оптической хронаксии \ больных ւ 
острым ревматизмом показали понижение возбудимости коры оольших 
полушарий. По мере улучшения состояния больного возбудимость 
нормализовывалась или приближалась к нормальным цифрам.

В небольшом количестве случаев (у трех больных) возбудимость 
коры оставалась пониженной и после выписки больного из стационара. 
Эти больные чаще всего имели функциональные расстройства высшей 
нервной деятельности и до заболевания ревматизмом. По данным ряда 
авторов, имеющиеся изменения высшей нервной деятельности при ревма
тизме не специфичны, они могут встречаться и при других заболеваниях.

Лечение больных с нейроревматическим поражением мы тесно
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связывали с лечением основного заболевания. С этой целью нами приме
нялись салициловый натрий, пирамидон, бутадион в большинстве слу
чаев с адренокортикотропным гормоном (последний применялся как 
ослабляющий воспалительную реакцию); одновременно применялось 
витаминное лечение (витамин В։, Bi2, С) и седативное (препараты бро
ма). Профилактика нейроревматических поражений сводится к преду
преждению развития эндокардитов и повторных ревматических атак.

Наши наблюдения в клинике в отношении больных с соматическими 
формами ревматизма позволили прийти к некоторым предварительным 
выводам. Լ»

Выводы

1. Поражение нервной системы при соматических формах ревматиз
ма встречается довольно часто. Подобные больные подлежат деталь
ному обследованию как со стороны терапевта, так и невропатолога 
с целью своевременного диагностирования и лечения болезни.

2. Характерной особенностью невротических симптомов при сома- 
тических формах ревматизма является их изменчивость и непостоянство.

3. В основе невротических состояний при указанных формах ревма
тизма лежат не только изменения соматики, но, по-видимому, и измене
ния сосудов головного мозга. Я
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II. >1 փ ո փ ո լ մ

Նևրոռևմտտիզմի զանազան ձևերի շարքում հատուի տեղ են գրավում 
նյարդային միկրոսիմպտ ոմները և նևրոտիկ դրությունը, որոնք հանդիպում 
են ռևմատիզմի սոմատիկ ձևով տառապող հիվանդների մոտ և հայտնաբեր
վում են մանրակրկիտ ուսումնասիրման դեպքում։

աշխատության մեջ բերված են ռևմատիզմի սոմատիկ ձևերով 
տառապող Հիվանդների մոտ ներվայիս սիստեմի հետազոտությունների վերա- 
րերյալ մեր դիտումները։

Հիվանդները հետազոտման են ենթարկվել կլինիկական և գործիքային 
քննության մեթոդներով. Ռևմատիզմի սրտային և հողային երևույթների ֆոնի 
վրա առկա են ներվային սիստեմի փոփոխություններ, որոնք արտահատ,լոլմ 
են նևրոլսգիկ ու հոգեկան ստատուսի կ,պմից „չ 1/Այյոլն փ„փ„խական յ.. 
սիԱւդտո /I ն А րո վ։

Մեր դիտումների հիման վրա հանղե, ենք հետևյալ եզրակացության.
է. Ռևմատիզմի սոմատիկ ձևերով տառապող հիվանդների մոտ ներվային
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սիստեմի ախտահարումը այնքան էլ հազվադեպ երևույթ չէ։ Այդպիսի հիվանդ
ները, ամբողջ օրգան ի զմի ռևմ ատիկ ախտ ահարման բոլոր ձևերի արտահա յ- 
աումր ժաման ակին դիագնոզելու և բուժելու նպատակներով, անպայմանորեն 
պետք է մ ան րակրկիտ քննության ենթարկվեն ինչպես թերա պևտի, նմանապես 
և նևրոպաթոլոգի կողմից։

2, Ռևմատիզմի սոմատիկ ձևերի նևրոտիկ и իմ պ տո մնե րին բնորոշ են 
նրանց անկայունությունը և փոփոխականությունը։

3, Ռևմատիզմ ի տվյալ ձևերի նևրոտիկ վիճակի հիմքում ընկած են ոչ 
միայն սոմատիկ փոփոխությունները, ա յ լև փոփոխություններ զանզուդե դի 
անոթների կողմից։
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К МЕТОДИКЕ «НЕПОДВИЖНОЙ» АНГИОПУЛЬМОНОГРАФИИ

Ангиопульмонографии имеет большое диагностическое значение при 
заболеваниях легких. Пользуясь этим методом, можно изучить характер 
и степень изменений сосудов легкого при различных патологических про
цессах.

После того, как в 1929 г. Форсман (Forssmann W. [8]) предложил, а 
в дальнейшем Курнан и Ранджес (Cournand A., Ranges. Н. А. [7]) усовер
шенствовали методику зондирования сердца и крупных сосудов, появи
лись реальные предпосылки для внедрения в клиническую практику 
методики так называемой селективной ангиопульмонографии.

В Советском Союзе эта методика получила широкое распростране
ние благодаря работам Е. Н. Мешалкина [1], М. И. Перельмана с со
авторами [3], М. Л. Семеновского [4], В. М. Сергеева и Л. И. Клионер 
[5] и других. ՛ • .

В 1951 г. Карленсом (Carlens Е.) был модифицирован сердечный 
зонд Курнана. Отверстие на конце зонда было закрыто и в 5 см от конца 
сделано другое. Над этим отверстием была помещена плотно облегаю
щая зонд манжетка из тонкого каучука, которую можно раздуть. Этим 

է 

была достигнута возможность производства временной односторонней 
окклюзии легочной артерии с целью изучения функционального состоя
ния малого круга кровообращения у больных перед обширными резек- 
.циями легких. В том же 1951 г. Карленсом, Хансоном и Норденстромом, 

(Carlens, Hanson, Nordenstrom [6]) была отмечена ценность этой методики 
и для контрастного изучения сосудов легких. В этих исследованиях авто
рами был применен двухпросветный зонд с надувной манжеткой. Один 
канал зонда открывался под манжеткой, а второй, в зависимости от целей 
исследования,—дистальнее или проксимальнее нее. В 1954 г. Норден- 
стром опубликовал работу о применении временной односторонней ок
клюзии легочной артерии, как метода рентгенологического исследования 
легочных сосудов. Проведенные автором эксперименты и клинические 
исследования показали безопасность этого метода и возможность его 
применения в клинике.

Нами эта методика стала применяться с 1960 г. Мы располагаем 
данными 75 «неподвижных» ангиопульмонографии, произведенных при 
62 окклюзиях легочной артерии (левой или правой) и 13 окклюзиях вет
вей легочных артерий у больных с различными заболеваниями легких. 
В настоящей работе мы не имеем возможность привести подробный

J 26 -.5
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анализ имеющегося у нас материала. Это будет сделано в последующих, 
сообщениях. ‘ И

Для производства «неподвижной» ангиопульмопо! раммы нами при
менялись два типа двухпросветных зондов с надувной манжеткой 
(рис. 1). Свободный канал зонда открывался либо дистальнее манжетки,.

Рис. 1. Двухпросветный зонд с надувной манжеткой.

либо проксимальнее. Введение зонда в легочную артерию производилось 
нами по общепринятой методике зондирования под контролем рентгенов
ского экрана.

Для раздувания манжетки, с целью окклюзии легочной артерии» 
нами применяется 35% раствор диодона. Более концентрированные 
растворы нежелательны, так как выкристаллизовывающиеся соли йода 
закупоривают просвет канюли зонда и затрудняют отсасывание диодона 
при прекращении окклюзии.

Для определения полноты окклюзии имеется несколько рентге
нологических признаков. Относительными признаками являются: I) пре
кращение пульсаторных движений раздутой манжетки, 2) уплощение 
конт\ ров манжетки с изменением ее формы из шарообразной в цилин
дрическую, 3) повышение прозрачности легочного поля на стороне ок
клюзии. К абсолютным признакам относятся: 1) изменение характера 
кривой давления, регистрируемой через канал зонда, который открывает
ся дистальнее раздутой манжетки. При этом давление падает до уровня 
давления в легочных капиллярах; 2) в случаях применения зонда, откры
вающеюся свободным каналом проксимальнее раздутой манжетки,, 
шлденное контрастное вещество контрастирует только сосуды противо
положною легкого, не проникая дистальнее места окклюзии.

При производстве «неподвижной» ангиопульмонографии в качестве 
контрастною вещества вами применяется 70% раствор диодона в коли- 
!естве 15—20 мл. Накануне исследования больному производят пробу на- 
переносимость йода, для чего внутривенно вводят 2 мл 70% диодона.
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Ангиопульмюнографию мы производили на рентгенодиагностическом 
аппарате «Диагномакс—125» с применением неподвижной отсеивающей 
решетки при следующих режимах: 110—125 кв, 60 ма, 0.04—0,08 сек., в 
зависимости от конституциональной особенности больных.

Порядок проведения «неподвижной» ангиопульмонографии сле
дующий. После установки зонда и производства окклюзии легочной 
артерии на неглубоком вдохе больного под визуальным контролем с 
экрана шприцем емкостью 20 мл в канал зонда, открывающийся дисталь
нее манжетки, вводят 70% раствор диодона. Снимок производят в мо

Рис. 2. Общая „неподвижная* ангио- 
пульмонография.

Рис. 3. Селективная „непод
вижная* ангиопульмонографии 

верхней доли.

мент видимого полного заполнения системы легочной артерии. Благо
даря «неподвижному» стоянию контрастного вещества в сосудах име
ется возможность придать больному оптимальное положение для после
дующих снимков без повторного контрастирования сосудов и применения 
приспособления для серийных снимков. При известном навыке «не- 
подвижная» ангиопульмонографии (2—3 снимка в разных проекциях) 
продолжается не более 30 сек. По окончании ангиографии немедленно 
под контролем экрана прекращается окклюзия, чем восстанавливаетс/i 
кровоток в легком. При этом наблюдается быстрое исчезновение кон
трастного вещества из сосудов. В это же время через зонд струйно՛ 
вводят физиологический раствор с гепарином (5000 ЕД гепарина на 0,5 
литра физиологического раствора).

Помимо контрастирования сосудов всего легкого, эта методика по
зволяет избирательно контрастировать его отдельные участки, что дости
гается при окклюзии долевой артерии. При этом соответственно умень
шается количество вводимого контрастного раствора (8—10 мл).
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При неподвижной ангиопульмонографии могут быть получены 
ангиограммы, превосходящие по качеству общие внутривенные и селек- % тивные ангиокардиопульмонограммы.

Приводим несколько селективных неподвижных ангиопульмоно- 
грамм: 1) общая неподвижная ангиопульмонография правого легкого 
(рис. 2); 2) селективная неподвижная ангиопульмонография верхней 
доли правого легкого (рис. 3); 3) селективная неподвижная ангиопуль
монография нижней доли правого легкого (рис. 4).

Особый интерес представляет наблюдение б-ной М., 10 лет, с врож
денной артериовенозной аневризмой верхней доли левого легкого. Это 
заболевание является очень редким и его диагностика трудна. Самым 

достоверным методом диагностики в этом случае является контрастное 
исследование, которое позволяет выявить и точно локализовать анев
ризму (рис. 5).

Рис. 4. Селективная .неподвижная0
ангиопульмонография нижней доли.

Рис. 5. Артериовенозная анев
ризма верхней доли левого

легкого.

За весь период применения нами этой методики никаких серьезных 
«осложнений, угрожающих жизни больного, не было отмечено. Реакция 
вольных на введение контрастного вещества была обычной.

Выводы

1- Применение «неподвижной» ангиопульмонографии дает возмож- 
"ть получать качественные ангиопульмонограммы без использования 

специальных серийных приспособлений.
С помощью этой мегодики можно быстро производить СНИМКИ В
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разных проекциях больного без повторного .введения контрастного ве
щества, ■ ,

3. В отличие от общей внутривенной и обычной селективной ангио
графии описанная методика позволяет значительно уменьшить количе
ство вводимого контрастного вещества.

4. «Неподвижная» ангиопульмонография является безопасной мето
дикой исследования сосудов легких.

Институт экспериментальной биологии
и медицины Сибирского отделения АН СССР Поступило 10.11 1962 г.
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II. մ փ и փ n ւ մ

եկ արա դրվում է հեղինակների կողմից րնտրված և կիրառված ((ոչ շարժա
կան)) ան գի ո ւդուլմ ոնո գր աֆի ա յի մեթոդը։

Ներկայումս 75 ոչ շարժական ան գիոպուլմոնոգրաֆիա է կ ատ արված
գլխավոր թոքային զարկերակի (աջ կամ ձախ) խցանում ունեցող 62 և թո֊ 
քերի տարրեր հի վան դությա մր տառապող ու բ լթ ա յին զարկերակի խցանում 
ունեցող 13 հիվանդի մոտ։

Վերոհիշյալ մեթոդի կիրառման համար հեղին ակները օգտվել են սեղմող 
մ անժետկա ունեցող ե րկլուսան ցքան ի զոնդի միջոցով։

րժական ան գի ո պ ուլմոն ո գր աֆի ան կատարվում է սովոր ական ռենտ֊Ոչ շա
դեն ո դի ա գն ո и տ իկ ապարատի վրա սերիայով նկարահանումների առանց 0- 
Ժանգ ակ հարմարանքների о գա ա դո րծ մ ա J ր ։

Հեղինակները նշում են այս նոր մեթոդի անվնասություն, կոնտրաստ 
նյութի ոչ մեծ քան ակութ յան օրգանիզմ ներմուծման, առանց կրկնակի կոնտ
րաստ նյութ մտցնելու տարբեր պրոեկցի աներում նկարահանմ ան արագու- 

թI ան մասին։
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ПРЯМОЙ МЕТОД ОПРЕДЕЛЕНИЯ НАПРЯЖЕНИЯ КИСЛОРОДА 
И УГЛЕКИСЛОГО ГАЗА В АРТЕРИАЛЬНОЙ КРОВИ

Важной частью комплексного исследования функции внешнего 
дыхания является определение газов артериальной крови. Методы опре- 
деления содержания кислорода и углекислого газа вполне доступны и 
широко распространены. В то же время определение напряжения этих 
газов в артериальной крови в повседневной клинической практике 
используется мало, хотя именно напряжение О2 и СО2 позволяет судить 
об эффективности легочной вентиляции, об условиях диффузии в легких 
и соотношении в них вентиляции и кровотока.

Непрямые методы определения напряжения газов крови либо доста
точно громоздки, либо требуют специальной аппаратуры, пока неосвоен
ной отечественной промышленностью. Из прямых методов только метод 
«взвешенного пузырька» достаточно прост и не требует сложного обору
дования. Этот метод впервые описан Рилеем с сотрудниками (Riley и др. 
[2]), впоследствии использован в клинической практике Бьорком и Хилти 
(Bjork and Hilty [3]), а в Советском Союзе—Э. А. Грантсом [1].

Метод Рилея основан на измерении парциального давления О2 и СО* 
маленького пузырька воздуха, приведенного в равновесие с исследуемой 
кровью. Мы применяем этот метод с 1961 г. с небольшими изменения
ми для обследования больных во время операции и в ближайшем после
операционном периоде.

Кровь для исследования брали из бедренной артерии, пункцию ко
торой всегда производили под местной анестезией 2% новокаином. Для 
пункции использовали люэровский шприц, мертвое пространство которо
го через иглу заполняли 20% раствором гепарина. Кровь из артерии под 
давлением поступала в шприц. Оттуда ее сразу же переводили в стакан
чик под вазелиновое масло, где смешивали с каплей 4°/о фтористого 
натрия (для подавления гликолиза). При невозможности произвести 
анализ тотчас же кровь хранили в холодильнике до 12 ч. Для двух 
параллельных определений достаточно 3—4 мл крови.

Следует отметить, что забор артериальной крови в шприц мы осу
ществляем, используя только гепарин, не заполняя его вазелиновым 
маслом, как рекомендуется во многих руководствах по газовому анализу 
крови. Это очень удобно и гарантирует пробу крови как от свертывания, 
так и от попадания в нее воздуха, при условии, если не тянуть за пор
шень шприца. При правильно проведенной пункции кровь самостоятель
но поступает в шприц, поднимая поршень. Аналогичная техника получе
ния проб артериальной крови использована также и В. МбНег ом.
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Оборудование. 1. Шприц Шоландера (Scholander и др. [5]). Его легко изготовить 
из обычного люэровского двухмиллилитрового шприца, к носику которого припаивается 
стеклянный капилляр длиной 70—80 мм с внутренним диаметром 0,4 мм и чашеобраз
ным расширением на конце (рис. 1).

Рис. 1. Шприц Шоландера для определения газов артериальной крови.

2. Шприц (люэровский) на 10 мл для взятия крови из-под масла. К нему присо
единяется игла, на которую одевается обточенная коническая резиновая пробка. Проб
ка должна плотно притираться к чашечке шприца Шоландера (рис. 2).

Рис. 2. Заполнение шприца Шоландера 
кровью через иглу с конической пробкой.

3. Термостабильная ванна с температурой воды 38°С. Для создания постоянной 
циркуляции воды в ванне использован универсальный термостат с контактным термо
метром, мотором и двумя шлангами.

Реактивы. 1) 4% раствор едкого калия. 2) 7% раствор пирогаллола в 30% едком 
кали. 3) 10% раствор технической молочной кислоты. 4) 0,85% раствор поваренной 
соли. 5) Дистиллированная вода. ’

Ход исследования. 1. Шприц с капилляром промывают молочной 
кислотой и несколько раз дистиллированной водой. Мертвое простран
ство шприца и капилляр заполняют физиологическим раствором, а за
тем исследуемой кровью, вытесняя физиологический раствор. Исследуе-

ую кровь во время анализа удобнее хранить в 10-миллилитровом люэ- 
ровском шприце, куда ее набирают из-под масла, предварительно смазав 
поршень глицерином.

2. Вводят 1 мл крови в шприц Шоландера без доступа воздуха. Для 
этого оба шприца, лежащие на столе, соединяют таким образом, чтобы 
пробка обтурировала чашечку, а конец иглы оказался у дна чашечки и 
был погружен в кровь (рис. 2). Легким надавливанием поршня шприца 
с кровью переводят кровь в капилляр и цилиндр шприца Шоландера до 
метки «1 мл».

Вес дальнейшие манипуляции со шприцем Шоландера производят
крайне осторожно, держа его в левой руке и фиксируя мизинцем
поршень.

3. Удаляют кровь из чашечки и высушивают ее фильтровальной бу- 
ержа шприц вертикально чашечкой вверх, засасывают в капил- 

^яр немнот о атмосферно! о воздуха (примерно до половины длины 
илляра). Это достигается осторожным вращением поршня правой ру՛ 
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кой. В чашечку добавляют кровь, этим ограничивая воздух в капилляре 
от атмосферного. Медленно и осторожно засасывают пузырек воздуха 
в цинидр шприца.

4. В течение 7 мин. уравновешивают пузырек воздуха с кровью. Для 
этого шприц вращают в водяной бане вокруг его продольной оси. одно
временно немного покачивая.

5. Повернув шприц чашечкой вниз, быстро выливают из него 0,7-՝ 
0,8 мл крови, переворачивают чашечкой вверх и переводят пузырек воз
духа в капилляр. При этом необходимо, чтобы пузырек двигался по ка
пилляру медленно во избежание образования перемычек из крови с 
последующим дроблением его.

6. Производят измерение длины пузырька V| в капилляре, погру
женном в ванну параллельно поверхности воды на глубине до 1 см. 01- 
счет ведут через 30 сек. после погружения с помощью белой миллиметро
вой шкалы, положенной под капилляр.

7. Высушивают чашечку и заполняют ее наполовину раствором 
едкого калия. Осторожно засасывают пузырек и щелочь в шприц так. 
чтобы верхний мениск щелочи не опускался ниже места припая капилля
ра. На этом этапе происходит поглощение щелочью углекислоты из пу
зырька, и объем его уменьшается. Повторно переводят пузырек в капил
ляр и измеряют длину пузырька V2.

8. Повторяют обработку пузырька, используя пирогаллол для погло
щения кислорода. Измеряют длину пузырька V3.

9. По окончании анализа тщательно под проточной водой при по
мощи ершика промывают шприц Шоландера. Удаление содержимого 
через капилляр не рекомендуется во избежание тромбирования его сгу
стком крови. Если капилляр окажется недостаточно чистым, то его мож
но обезжирить эфиром и спиртом. При правильном обращении со 
шприцем к этому приходится прибегать крайне редко. Обычно бывает 
достаточно промыть шприц проточной водой, молочной кислотой и 3—4 
раза дистиллированной водой.

Для выполнения одновременно двух параллельных определений за
полняют два шприца, вращают их вместе в ванне, последовательно обра
батывают пузырьки, при этом второй шприц во время обработки первого 
лежит на дне ванны. Время, необходимое для анализа, составляет 10— 
12 мин.

Расчет напряжений О_> и СО2 в артериальной крови

Содержание газов в пузырьке в процентах FC02 и F0։ вычисляется 
по формулам:

со..
Vo 100 Fo.

ов

• 100о

vv
Парциальное давление газов РСо2 и Ро2 рассчитывают по формуле:

Р = Fx (Рбар, — РНгО) 
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где Рбар. — атмосферное давление в день исследования, Рп2о давление 
водяных паров, всегда равное при 38°С 47 мм рт. ст. Напряжение 
О2 и СО.՝ крови в мм рт. ст. равно парциальному давлению этих газов 
в пузырьке воздуха, уравновешенного с кровью.

С целью проверки точности метода и вычисления его ошибки нами 
использован метод классической тонометрии (Riley и др. 1945). Для это
го колбу емкостью 200 мл заполняли под водой газовой смесью опреде
ленного состава и закупоривали резиновой пробкой. Далее, прокалывая 
пробку, вводили в колбу 10 мл крови любого газового состава. Колбу с 
кровью и воздухом вращали в ванне при 38° в течение 20 мин.; через 

5 мин. вращения пробку на секунду приоткрывали, чтобы выравнять дав
ление газа в колбе с атмосферным. После уравновешивания производи
ли анализ газа из колбы по методу Холдена и крови по методу «взве
шенного пузырька». При этом считалось, что в результате уравновеши
вания фактическое напряжение газов крови равно парциальному давле
нию газов воздуха. Измеряя разницу между парциальным давлением 
газов воздуха и найденным напряжением газов крови, мы рассчитывали 
ошибку метода. Результаты тонометрии приведены в табл. 1 и 2.

Таблица 1
Результаты тонометрии по углекислому газу

-Vs опыта

СО2 крови । по методу „взвешенного 
пузырька1*) в мм рт. ст.

II среднее

СОշ воздуха 
в тонометре 

(по Холдену) 
мм рт. ст.

Разность 
мм рт. ст.

1
2
3
4
5
6
1
8
9

10

19,3 
29,7 
35,7 
35,0
27,7
30,5
36,7
28,0
40,5
36,6

18,4 
25,5 
36,0 
36,4
33,1 
33,8
41,3 
32,8 
39,2 
37,0

18,8 
27,6 
35,8
35,7
30,4
32,3 
38,9 
30,4
39,8
36,8

21,0
29,9
38,1
37,4
33,8
35,6
40,4
32,1
41,7
37,0

М ш = 2,08 ± 0,76

И 5 приведенных таблиц видно, что метод в наших условиях дает 
регулярное занижение по Рсо, в среднем на 2,08+0,76 мм рт. ст. и по 
Рог на 5,6+1,97 мм рт. ст.

Подбирая ।азовыи состав смесей для тонометрии, мы старались, 
чтобы он соответствовал тем напряжениям, которые наиболее часто 
встречаются в нашей практике. При этом мы отметили, что в физиоло
гических условиях (Рсо, =30-40 мм рт. ст., Ро։ =80-100 мм рт. ст.) 
занижение в среднем составляет соответственно 2 и 5 мм рт. ст. Это на
гляднее видно на рис. 3 и 4, где жирные линии графиков отражают на
пряжение газов крови при идеальной точности, а тонкие линии соединяют 
точки, найденные при исследовании крови из тонометра. Из графиков
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Результаты тонометрии по кислороду
Т а б л и п а 2

№ опыта

1
2
3
4

6
7
8
9

О2 крови (по методу „взвешенного 
пузырька“) мм рт. ст.

II среднее

О2 воздуха 
в тонометре 
(по Холдену) 

мм рт. ст.

Разность 
мм рт. ст.

142,0
111,0
84,5
80,0
83,3
98,2

106,6
72,8
78,2

129,0
119,0
82,2
82,3
86,1
87,7
96,6
75,0
71,6

135,5 
115,0
83,4 
81,1
84,7 
92,9

102,6 
73,9 
74,9

146,0
124,0
89.4
86,6
90,0
98,0

108,3
78,0
80,0

֊10,5 
֊ 8,0 
֊ 6,0 
֊ 5,5 
֊ 5,3 
- 6,1 
֊ 5,7 
֊ 4,1 
— 5,1

-

м ± m = 5,6 ± 1,97

видно, что ошибка по Рсо, почти не меняется с его возрастанием, а по 
Р°г увеличивается по мере его увеличения. Учитывая данные тономе
трии, мы всякий раз вносим эмпирическую поправку при расчетах, при
бавляя к Рсо2 2 мм, а по Ро2 —5 мм (в пределах до 1J0 мм рт. ст.).

Точность метода вычислялась по отклонению результатов двух па
раллельных определений от их средней арифметической. Точность для 
Рсо2 равна в среднем 1,3 мм рт. ст., для Ро2 — 3 мм рт. ст.

77 JO 35 Հօ *5
гомо^етр

Рис. 3. Разница между парциальным 
давлением СО2 в воздухе тонометра 

и напряжением его в крови.

Рис. 4. Разница между парциальным 
давлением О2 в воздухе тонометра 

и напряжением его в крови.

Считается, что каждый исследователь, освоивший методику, должен 
провести тонометрию для вычисления ошибки метода и его точности 
в условиях своей лаборатории. Мы несколько упростили moi од I идея, 
применяя атмосферный воздух для пузырька вместо альвеолярного и за 
менив раствор гидросульфита натрия (очень нестойкий) щелочным 
.раствором пирогаллола* Точность метода при этом не пострадала (по
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данным Рилея, точность метода составляет Ч~ 3 мм рт. ст. для Рсо2 и Ро2). 
Метод «взвешенного пузырька» легко может быть освоен в клинике, так 
как не требует точной аппаратуры.

Выводы

1. Определение напряжения кислорода и углекислого газа крови по 
методу «взвешенного пузырька» имеет достаточную точность для клини
ческих целей.

2. Изменения, внесенные в методику Рилея, несколько упрощают 
ее, не влияя на ее точность.
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В. М. НЕРСИСЯН

ГЕМОЛИТИЧЕСКОЕ ЗАБОЛЕВАНИЕ НОВОРОЖДЕННЫХ 
В СВЯЗИ С НЕСОВМЕСТИМОСТЬЮ КРОВИ МАТЕРИ 

И ПЛОДА ПО СИСТЕМЕ АВО

За последнее время установлена связь гемолитической болезни но
ворожденных с резус-несовместимостью крови матери и плода: когда в 
организме резус-отрицательной женщины вырабатываются резусанти- 
тела против антигена резусположительного плода. Но, кроме этого, ге
молитические болезни новорожденных наблюдаются в случае несовме- 

9 

стимости крови матери и плода по основной группе крови.
Имеется ряд работ, посвященных гемолитической болезни новорож

денных, связанной с АВО несовместимостью (Доссе [3], Т. Г. Соловьева 
[7], Н. С. Дробышева [4], Т. М. Новаченко [5], 3. Ф. Васильева [1], В. А. 
Таболин [9] и др.). Указанные авторы отмечают в сыворотке матери 
повышение титра иммунных антител анти-А и анти-В, выработанных 

. против группового антигена плода. Наша лаборатория поставила перед 
собой задачу при патологии беременности изучать несовместимость сис
темы АВО. Во всех случаях гемолитической болезни новорожденных, где 
резус-несовместимость была исключена и имелась несовместимость ма
тери и плода, мы параллельно титровали сыворотку рожениц в условиях 
конглютинации и солевой агглютинации для обнаружения изоиммунных 
антител анти-А и анти-В, при помощи чего выявляли иммунизацию орга
низма беременных к фактору системы АВО.

Мы пользовались следующей методикой:

1) в условиях конглютинации: исследуемая сыворотка разводилась активной сыво
роткой группы АВ от 1 : 2 до 1 : 16384 и выше; в каждую пробирку к двум каплям 
разведенной сыворотки прибавляли по одной капле 3% взвеси отмытых эритроцитов, 
приготовленной на сыворотке группы АВ; штатив с пробирками встряхивали и c.ibh.iii 

в термостат при 37° на 1 час.
2) В условиях солевой агглютинации в пробирках испытуемая сыворотка разводи 

лась физиологическим раствором хлористого натрия 1 : 2 до 1 : 16384 и выше, к двум 
каплям разведенной сыворотки добавляли по одной капле 3% взвеси отмытых эри
троцитов, Ъриготовленных на физрастворе, после встряхивания штатив с пробирками 
на час оставляли при комнатной температуре. Параллельно титровали и на плоскости.

Агглютинацию эритроцитов просматривали макроскопически. При сопоставлении 
результатов агглютинации в коллоидной и солевой среде выявляли неполные иммунные 
антитела в высоком титре, в коллоидной среде.

Таким методом двойной титрации мы исследовали сыворотки 70 ро 
жениц с гетероспецифической беременностью. N 14 из них была обнару
жена отчетливая разница превышения титра белковых антител нал 

долевым. У 6 из 14 обследованных женщин со специфическим для групп 
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изои.ммунными антителами имели место самопроизвольные аборты; ге
молитические заболевания новорожденных отмечались у 8» из коих недо
ношенных было 2, доношенных — 6.

При параллельном применении метода конглютинации и солевой 
агглютинации мы обнаружили изоиммунные антитела анти-А в сыво
ротке 10 женщин, а анти-В в сыворотке—4. Высота титра агглютини
нов анти-А и анти-В колебалась при солевой агглютинации в пределах 
1 : 16 до 1 : 512, а при конглютинации— 1 : 32 до 1 : 16384. Гемолитиче
скую болезнь новорожденных, связанную с несовместимостью крови 
матери и ребенка по системе АВО, мы наблюдали у 8 детей. Из 8 жен
щин 6 были первороженицами, 2 — повторнороженицами.

Беременная
Группа кро
ви н резус- 
фактор ма

тери

солевых белковых

Т и гр и зоа г гл ю т и н и ւ ю в 
в сыворотке матери

Группа кро
ви и резус- 
фактор ре

бенка

П. В.
М. Э.
П. Т.
К. И.
Б. Н.
Д. Е.
О. Р.
С. Т.
Контроль

OI Rh 4- 
01 Rh 4֊ 
OI Rh + 
01 Rh 4- 
A2K Rh 4֊ 
01 Rh 4- 
01 Rh 4- 
01 Rh 4- 
01 Rh 4-

1:256 
1:128 
1:32 
1:32

1:32
1:512 
1:32 
1:32

1:16 
1:64 
1:16 
1:32
1:64
1:16 
1:16 
1:16 
1:16

1:1024 
1:2048 
1:128
1:16

1:2048 
1:16384
1:1042
1:16

1:16
1:32
1:16 

‘1:512
1:8192 
1:2 
1:16 
1:8
1:8

AJI Rh 4֊ 
A։ll Rh 4- 
Atl I Rh 4- 
Blll Rh 4- 
BIH Rh 4֊ 
АД1 Rh 4֊ 
Ajil Rh 4-
A,1I Rh +

4֊ (слабо)

Из табл, видно, что кровь всех детей и их матерей по резусфакторх- 
совместима, но одновременно наблюдается несовместимость по группам 
крови. У 7 матерей группа крови была 01, у одной—А2П, у шести детей 
группа крови была AJI, а у двух—'ВIII. Эти данные совпадают с дан
ными Доссе, 1аболина, Васильевой в том отношении, что гемолитиче
ская болезнь новорожденных, связанная с АВО несовместимостью, ча
сто наблюдается у рожениц 01 группы. У 6 рожениц непрямая р. Кумбса 
была положительной, у двух—отрицательной, у 5 новорожденных прямая 
реакция Кумбса была слабоположительной, а у 3 — отрицательной. С 
целью подтверждения иммунного происхождения антител анти-А 
и анти-В в сыворотке рожениц с гетероспецифической беременностью 
ч| титровали параллельно в коллоидной и солевой среде молоко этих 

рожениц после термической обработки и получили следующие данные.
В 7 случаях из 8 в сыворотке молока в коллоидной среде обнаружи

ли иммунные неполные антитела высокого титра против групповых 
антигенов плода. . SB

I качестве примера приводим вкратце выписку из истории болезни. Беременна։ 
О. I . 2., лет имела 5 беременностей. Первая беременность окончилась нормальными ро
дами в 1945 г., ребенок умер в трехлетием возрасте от менингита. Вторая—в 1948 г., ре- 

енок жив. Третья и четвертая беременности закончились рождением желтушных детей,
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которые умерли на 20-й день жизни. Пятая беременность—срочные роды, ребенок весом 
3300 г жив. В первые сутки развилась интенсивная желтуха, печень и селезенка уве
личены, анализ крови: Hb—90%, Эр.֊4100000, л.—18000, эритробластов—6 на 100 лей
коцитов, РОЭ 2 мм в час. Цвет пок. 0,9, п—6%, с—47о/о, л—35%, м—15%.

Кровь матери и ребенка была нам доставлена на 3-й день после родов. При иссле
довании кровь матери оказалась группы 01 Rh( + ), ребенка A,ll Rh( + ), непрямая реак
ция Кумбса с сывороткой матери положительна, прямая реакция Кумбса с эритроци
тами ребенка тоже положительна. В сыворотке матери титр солевых агглютининов 
анти-А=1 : 512, а белковых 1 : 16384, а титры анти-В солевых и белковых равны 1 : 16. 
В сыворотке молока роженицы титр иммунных неполных антител анти-А=1 : 16384. 
Это указывает на иммунизацию организма матери к фактору А, который имеется у 
ребенка. Аналогичный случай описан Т. М. Новаченко в 1960 г.

Обращает на себя внимание то обстоятельство, что при титрации
первых двух разъединений некоторые сыворотки дают гемолиз с эри
троцитами А вследствие наличия в них специ ических изогемолизинов
анти-А («феномен зон»). По мнению В. Н. Краинской-Игнатьевой «фе
номен зон» может рассматриваться как один из показателей иммунного 
происхождения антител анти-А и анти-В титра (по Т. М. Новаченко [6]).

Выводы

1. Несовместимость матери и плода по основным группам крови мо
жет явиться одной из причин возникновения гемолитических заболеваний 
новорожденного.

2. В тех случаях, когда резус-несовместимость исключена и у 
женщин имеется отягощенный акушерский анамнез, необходимо в сы
воротке женщин исследовать групповые антитела для выявления имму
низации организма при АВО несовместимости.

3. При помощи параллельной! титрации сыворотки крови матери в 
солевой и коллоидной среде можно дифференцировать естественные — 
полные, иммунные — неполные антитела анти-А и анти-В, титр послед 
них в коллоидной среде бывает выше.

4. Гемолитическая болезнь новорожденного, связанная с несовме
стимостью по системе АВО, чаще всего наблюдается у тех детей, кото
рые рождаются от матерей 01 группы.

5. Необходимо определять титр иммунных групповых антител в сы
воротке молока термическим методом.

Армянский научно-исследовательский
институт гематологии и переливания крови Поступило З.Х1 1962 г_
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/,—Նորածինների բնածին հեմոլետիկ հիվանդությունների առաջացման 

պատճառը կարող Լ հանդիսանալ մոր և պտղի արյան միջև եղած անհամատե- 
ղելիությունր կապված АВО սիստեմի հետ։

2.—Նորածինների բնածին հեմոլետիկ հի վան դո ւթյո ւնՆ ե րր , կապված 
АВО սիստեմի հետ, մեծ մասամբ նկատվում են այն նորածինների մոտ, ո- 
րոնք ծնվել են Qf խմբի արյուն ունեցող մայրերից։

3,— Բոլոր այն դեպքերում, երբ ռեզուս անհամատեղելիությունը բացւսո-
ված է և կնոջ մոտ առկա

9

հր աժեշտ է կնոջ շիճուկը
է անբարեհաջող մանկաբարձական անամնեղը, ան ֊ 
մանրակրկիտ ի զո и ե ռոլ ո դի ա կ ան քննության ենթար

կել, պարզելու համար մոր օրդանիզմի իմունիզացիոն վիճակը' կապված АВО 
սիստեմի անհամատեղելիության հետ։

4. — Մ որ շի^ուկր զուգահեռ կերպով աիւորելով կոԱոիգ աղային միջա
վայրում հնարավոր է դիֆեբենցիացի այի ենթարկել բնական—լրիվ և իմուն 
ոչ լրիվ անտի А և անտի В ան и։ ի տ ե լան ե րը ։ Ւմուն ան տ ի տ ե լան ե ր ի տիտրր 
կոլոիզ. միջավայրում լինում է բարձր։

5* Անհրաժեշտ է Սոր կաթի շիճուկում որոշել ի/մբային իմուն անտիտե- 
լաների տիտրր ջերմային եղան տկով (մեթոդով)։
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ ПОРОГОВЫХ КОНЦЕНТРАЦИЙ 
МОНОВИНИЛАЦЕТИЛЕНА, ОКАЗЫВАЮЩИХ РАЗДРАЖАЮЩЕЕ 

ДЕЙСТВИЕ НА ЖИВОТНЫХ И ЛЮДЕЙ

Моновинилацетилен (МВА) является исходным продуктом для по- 
лучения хлорпрена на производстве синтетического каучука из ацетиле
на. Исследования по изучению токсичности МВА были начаты с целью 
установления его предельно допустимой концентрации в воздухе произ
водственных помещений.

Ранее в однократных опытах с высокими концентрациями МВА [3] • •
было установлено, что он обладает раздражающим действием, выра
жающемся у мышей слюнотечением. Требовалось изучить раздражаю
щее действие МВА на других видах животных и на человеке для того, 
чтобы выяснить интенсивность действия его паров’на слизистые оболоч
ки глаз и верхних дыхательных путей.

Устанавливаемые при этом минимальные концентрации, действую
щие непосредственно на слизистые оболочки или рефлекторно вызы
вающие изменение частоты или глубины дыхания, послужили бы ориен
тирами для решения вопроса о предельно допустимой концентрации 
МВА.

а) Определение минимальных концентраций МВА, оказывающих 
раздражающее действие на кошек

Для изучения раздражающего действия химически вредных веществ 
на слизистые оболочки глаз и верхних дыхательных путей кошки счи
таются одним из наиболее чувствительных животных (Н. В. Лазарев[9]). 
Это подтверждается работами ряда исследователей (Флюри и Церник 
(15J), С. Л. Данишевский [4], М. Л. Рылова [14] и др.). Учитывая это об
стоятельство, сочли целесообразным изучить раздражающее действие 
паров МВА на кошках.

Действие паров МВА изучалось на 5 взрослых кошках в камере ем
костью 100 л при 30-минутной экспозиции. Концентрация создавалась 
по расчету. Испытывалось действие МВА в концентрациях 30, 40. 
50 мг/л с недельными интервалами в следующей последовательности, 
вначале 30 мг/л, затем 40 и 50 мг/л. Критерием раздражающего дейст
вия служило слюнотечение. Полученные при этом результаты представ- 
лены в табл. 1.

Из таблицы видно, что слюнотечение разной интенсивности и дли
тельности наблюдалось при действии МВА в концентрации 50 мг
126—с>
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Таблица 1
Раздражающее действие паров моновинилацетилена на кошек 

(Критерий слюнотечение)

Реакция
Кошки

30 мг/л 40 мг/л 50 мг/л

, Рыжая-

«Серая-

.Малютка-

.Тигроид-

.Мурзик*

Реакция от-
сутствовала •»

Реакция от
сутствовала

Обильное каплями слюнотечение թ 
течение почти всего опыта

Каплями слюнотечение в течение 
первых 5—10 мин.

Несколько капель в начале опыта

Обильное каплями слюнотечение » 
течение почти всего опыта

Каплями слюнотечение в течение, 
первых 15 мин.

концентрация не оказывала никакого заметного влияния на слизистые- 
оболочки глаз кошек. . И

При действии МВА в концентрации 50 мг/л, кроме слюнотечения, 
появлялись также первые признаки интоксикации. Если при действии 
МВА в концентрациях 40 и 30 мг/л отмечалась только возбужденность 
кошек и повышенная двигательная активность, то при 50 мг/л, наоборот, 
животные становились апатичными, неподвижными и хотя они сидели, 
опираясь передними лапами, все же заметно шатались. Зрачки у кошек, 
были расширены, наблюдалось также нарушение ритма и частоты 
дыхания.

С целью проверки полученной пороговой концентрации, вызываю
щей у кошек слюнотечение, опыты были повторены на четырех других 
кошках. Причем две из них подверглись действию МВА в концентрации 
50 мг/л, а другие две—40 мг/л. Продолжительность экспозиции оста
валась прежней. В течение первых 10—15 мин. опыта при концентрации 
50 мг/л наблюдалось слюнотечение и явления интоксикации, аналогич
ные описанным выше, в случае 40 мг/л после кратковременного возбуж
дения отмечались малая подвижность, апатия, расширение зрачков 
и вялость в конце экспозиции.

Гаким образом, результаты опытов с кошками позволяют утвер
ждать, что МВА обладает слабым раздражающим действием на слизи
стые оболочки кошки. Пороговая концентрация, оказывающая раздра- 
жаюшее де йствие на кошек, в наших опытах равнялась 50 мг/л.

б) Определение минимальных концентраций моновинилацетилена, 
действующих на частоту дыхания кролика

Ь литературе имеется немало данных, указывающих на то, что, по- 
имо местного действия на слизистые оболочки верхних дыхательных 

..ими некие вещества способны оказывать также рефлекторное 
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влияние на дыхание, пульс и кровяное давление (К. Н. Карпенко [7], 
Г. И. Цобкало [16]; В. А. Буков [1] и др.). Особенно хорошо изучено из
менение ритма и частоты дыхания, наблюдаемое при раздражении сли
зистых верхних дыхательных путей химическими или физическими 
агентами. Берт (Bert [17]), например, показал, что у кролика вдыхание 
хлороформа через трахеальную канюлю не вызывает ни одной из тех 
реакций, которые возникают при вдыхании наркотика через верхние ды
хательные пути. На этом основании он сделал допущение, что верхние 
дыхательные пути являются местом возникновения реакции.

Многие исследователи заметили, что определенной обусловленно
сти между характером и интенсивностью раздражающего агента и на
правлением изменений в частоте дыхания нет. Так, например, раздра
жения одинаковой силы при нанесении на строго определенный участок 
слизистых верхних дыхательных путей через любой отрезок времени вы
зывали то учащение, то замедление дыхания.

В дальнейшем было доказано, что в зависимости от функциональ
ного состояния дыхательного центра в момент раздражения частота ды
хания может изменяться то в сторону учащения, то замедления (П. М;.
Никифоровский [11], В. А. Буков [1], В. И. Климова [8], Г. М. Прусс-

[130 И др.).
При определении минимальных концентраций МВА, действующих

на дыхание кроликов, в наших опытах регистрировались изменения 
частоты дыхания. При этом нас, естественно, интересовал только факт 
наличия изменений, а не их направление, ибо последнее обстоятельство 
не может играть существенной роли, в частности, в исследованиях, име
ющих целью установление предельно допустимой концентрации про- 
мышленных вредностей.

Для решения этой задачи был использован метод, разработанный 
Ван Вэн-янем [2] в лаборатории токсикологии Ленинградского инсти- • • • -тута гигиены труда и профзаболеваний. Для оценки интенсивности 
раздражающего действия газообразных и парообразных веществ Ван 
Вэнь-янь определял пороговую концентрацию вещества, вызывающую 
изменение частоты дыхания кролика.

Для фиксации кролика пользовались обыкновенным столиком. Кро
лик фиксировался спиной вверх с вытянутыми задними конечностями, 
морда кролика, с надетым на нее резиновым обтюратором, выдвигалась 
в специально сделанное на стенке 615-литровой камеры отверстие.

После фиксации кролика грудную клетку его охватывали поясом 
с куском гофрированной трубки от противогаза длиной 15 —16 см. 
Трубка с одной стороны была наглухо закрыта, а с другой соединялась 
с капсулой Марея. Это позволяло регистрировать изменения частоты 
дыхания в течение опыта. Через каждые 5 мин. в течение 30 сек. 
регистрировалась частота дыхательных движений кролика.

В исходном периоде у 6 взрослых кроликов были произведены кон
трольные опыты для выяснения вопроса, влияет ли такая длительная' 
(в течение часа) фиксация и факт присоединения их к камере на часто
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ту дыхания. Они показали, что во всех случаях имеет место уменьшение 
частоты дыхательных движений к концу 40-минутной экспозиции.

Перед каждым опытом определялись исходные показатели частоты 
дыхания для данного дня, затем после создания соответствующей кон
центрации определения продолжались в течение 40 минут экспозиции. 
Изменения чистоты дыхания выражались в процентах, при этом средние 
показатели за вторую половину экспозиции относились к исходной час
тоте. принятой за 100. Наиболее четкие изменения частоты дыхании 
v кроликов наступали при минимальных концентрациях, равных 0,2 
0,8 мг/л (в среднем 0,5 мг/л). Эти концентрации МВА и считались 
пороговыми, оказывающими влияние на частоту дыхания кроликов.

в) Определение порога запаха и раздражающего действия 
на людях-добровольцах

Для целей гигиенического нормирования химических вредностей на 
производстве большое значение имеет определение минимальных кон
центраций, действующих на обонятельный анализатор и оказывающих 
раздражающее действие на слизистые оболочки глаз, носа и горла. 
Особенно важное значение это имеет для веществ, которые обнаружи
ваются, например, обонянием или субъективными ощущениями раз
дражения в очень низких, по сравнению с токсическими, концентраци- 
ях. Для них запах, а также раздражающее действие на производстве 
могут служить своеобразным индикатором, сигнализирующим об опас
ности. Н. В. Лазарев еще в 1938 г. указал на важность определения 
концентраций, обнаруживаемых обонянием. «Определение концентрации 
летучего вещества в воздухе, обнаруживаемой обонянием, — говорит 
он, — сопоставление этой концентрации с токсическими концентрация
ми— задача, которая, строго говоря, должна решаться при всяком ис
следовании неизвестного еще в токсикологическом отношении вещества, 
получающего промышленное применение».

В связи с этим, а также учитывая обнаруженное ранее раздражаю
щее действие и наличие у МВА довольно выраженного запаха, было 
целесообразно определение указанных выше показателей на людях-доб
ровольцах. / *' •

Еще в 1931 г. в результате тщательных исследований Фильдне- 
ра, Сэйерса и их сотрудников были составлены таблицы с величинами 
порога запаха и раздражающего действия у человека (цит. по Н. В. Ла 
зареву [9]). Аналогичные исследования были проведены также друг։։՜ 
ми экспериментаторами (Л. 3. Пономарева-Астраханцева [12], Г. А. Ми- 
хайлец [10], Ван Вэн-янь [2] и др.).

Определения порога запаха и раздражающего действия в наших 
опытах проводились на группе людей-добровольцев обоего пола в коли
честве 10 человек. Применялась методика, описанная С. Л. Данишев
ским [4]. Հ Cui -

Лица вдыхали пары МВА из камеры емкостью 895 л через шлем 
и шланг противогаза; выдыхаемый воздух через другой шланг поступал 
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обратно в камеру. Между маской и клапанным устройством был поме
тен трехходовой кран, дающий возможность при желании дышать 
или воздухом из камеры или чистым воздухом помещения. Концентра- 
ция в камере создавалась по расчету, продолжительность вдыхания па
ров составляла одну минуту. Сила запаха оценивалась по пятибальнои 
шкале: 0—никакого запаха, 1—очень слабый запах (минимальный, но 
определенно уловимый), 2—слабый запах (слабый, но легко заметный) > 
3—легко замечаемый запах (умеренной силы), 4—сильный запах, 5— 
очень сильный запах; сила же раздражающего действия—по четырех
бальной: 0—никакого действия, 1—слабое раздражение (не болезнен 
ное), 2—умеренное раздражение (среднее между 1 и 3), 3—сильное раз
дражение (болезненное, неприятное, но терпимое), 4—невыносимое раз
дражение (чрезвычайно болезненное, добровольно непереносимое).

Пороговыми считались те концентрации, которые у большинства 
лиц вызывали ощущение слабого, но определенного запаха или раздра
жения глаз, носа и горла (2 и I баллы по шкалам). Полученные при 
этом результаты приводятся в табл. 2. •

Таблица 2
Результаты но определению порога запаха и раздражающего действия 

МВА на людях-добровольцах

Концентрация МВА в мг/л
Фамилия, имя, отче

ство испытуемых
0,01 0,04 0,06 0,08 0,1 0,12

Л. А. О.
Л. Е. Т. 
К. Л. В.
Ф. В. А 
У. С. М. 
Ж. В. К. 
Л. Е. И.
М. II. А. 
А. Т. В. 
Г. М. С.

Р-02 
0-0 
0-0 
0-1 
1-1 
0-0 
0-0 
0-0 
0-0 
0-0

1-0 
1—0 
0—0 
0-1 
О 1 
1 — 1 
1-0 • 
0—0 
0-0 
1-0

2-1
1-0
1-0
2-1
2-1
1-1
2-0
0-0
0-0
2-1

3-1 
3-1 
2-0 
3-2 
3-2 
2-1 
3-1 
2-1
1—0 
3-2

3-2 
3—0 
3-1 
3-2 
3-2 
3-2
3-1 
3—2 
2-0 
3-2

П р и м е ч а и и е. 1) Балл по шкале запаха. 2) Балл по шкале раздражения.

Как видно из таблицы, уже при концентрации МВА в 0,06 мг/л 5 из 
10 лиц ощущали легко заметный, а трое—очень слабый запах (ха
рактер запаха был неприятным с горьковатым оттенком). Эта концен
трация МВА, таким образом, считалась пороговой для ощущения запаха.

Вдвое большая концентрация (0,12 мг/л), чем пороговая по запаху, 
у 6 из 10 лиц вызывала умеренное, а у двух слабое, нс болезненное 
раздражение. (Раздражающее действие МВА в основном характеризо
валось пощипыванием в глазах и носу и царапанием в горле). Это поз
волило нам концентрацию МВА в 0,12 мл/л считать пороговой для раз
дражающего действия на человека.

Сопоставляя концентрацию МВА, вызывающую гибель у 50 /о бе
лых мышей (97,2 мг/л), с найденными нами пороговыми для запаха и 
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раздражающего действия у человека, нетрудно заметить, что последние 
меньше первой соответственно в 1600 и 800 раз. Это дает нам право 
считать, что на производстве острое отравление МВА мало вероятно, 
потому что как запах, так и раздражающее действие его паров своевре
менно будут сигнализировать рабочим об опасности.

Таким образом, пороговая концентрация МВА, оказывающая раз
дражающее действие, на кошек в наших опытах оказалась 50 мг/л, па 
кроликов—0,2—0,8 мг/л и на человека — 0,12 мг/л. Концентрация МВА 
в 0,06 мг/л вызывала ощущение запаха у человека.

Из изложенного выше следует, что предельно допустимая концен
трация МВА должна быть ниже, чем эти концентрации, так как они еще 
в кратковременных опытах оказывают неблагоприятное влияние (в дан
ном случае раздражение слизистых верхних дыхательных путей) на 
организм человека и животных.

С целью дальнейшего уточнения величины предельно допустимой 
концентрации МВА проводились исследования на уровне производст
венных концентраций в течение длительного времени.

Институт гигиены труда 
и профзаболеваний 

Министерства здравоохранения
АрмССР

Поступило 4.XII 1962 г.

Մ. Ս. ԳԻԺԼԱՐՅԱՆ

ՄՈՆՈՎԻՆԻԼԱՑԵՏԻԼԵՆԻ, ՄԱՐԴԿԱՆՑ ԵՎ ԿԵՆԴԱՆԻՆԵՐԻ ՎՐԱ ԴՐԳՌԻ2 
ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆ ՈՒՆԵՑՈՂ, ՍԱՀՄԱՆԱՅԻՆ ԽՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ՈՐՈՇՈՒՄԸ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

1Լրտաղրակս/\ն շենքերի օղում Հան դիպվող քիմի ական ։[նաи ակարություն - 
ների иա հ J անային ֊թույրստրե[ի խտության որոշումը պրոֆիլակտիկ բժ՛շկու
թյան , իմնական խնդիրներից մեկն է։ -Р լորո պր են ա յ ին и ինթետիկ կաուչուկի

արտադրության վն ա ա ակ ա ր ությո ւնն ե րի ց մեկի մ ոն п (Էին ի [ ա ց ե տ ի լեն ի սահմա 
նային թույլատրելի իj տ ությ ան որոշման Համար կատարվեք են հեւոազոտու-
փյուններ, որոնց նպատակը եղել է հետևյալը' գտնել մ ոն ովին ի լա ց ե տ ի շեն ի 
այն մինիմալ քանակները, որոնք առաջացնում են ւլըցոիչ էֆեկտ կատուների, 
ճագարների և մար,/կ անց շնչական ուղիների վրա,

րր ցույց տվեցիեէ որ կատուեերի մ ոտ մ ոն ո վին ի լաց ետ ի լեն ի դ֊ըլ1" 
լբոիլ ադդեցություն աոաջացն ող շեմ բային խտությունը 50 մդ/լ—Հէ ճաղար
ների մոտ—0,2

իլենի գրր

0 il դ / լ և մարդկանց-կամավորականների մոտ — 0,12 մղ !ր
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Լ. Լ. ՄԻՆԱՍՅԱՆԱՐՏԱԼՅԱՐԴԱՅԻՆ ԼԵՂՈՒՂԻՆԵՐԻ ՄԻ ՔԱՆԻ ԱՆՈՄԱԼԻԱՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆ
Լեղուղին երի վրա կատարվող վիր ահ ա տ ո ւթյ ունն ե ր ի ժաման ակ վիրաբուժ֊ 

ներն երբեմն հանդիպում են արտ ա լյ ա ր ղ ա յին լեղուղիների և [ե ղ տպ արկի ա լն ֊ 
Ա{իսի դասավորությունների, որոնք չեն համապատասխանում ա/ղ շրջանի նոր֊ 

—

մա լ ան ա տ ո ժ ի ա յին ։ Ուստի զարմանալի չէ, որ լեղուղիների լեղապարկի ան ա ֊ 
տ ո ժ իա յի >արցր ժի շարք ան ղ աժն ե ր եղել Լ քննութ/ւսն առարկա։

Բազմաթիվ հե ղին ակների կողմից ( Ս. Պ. Ֆյոդորով [26‘], 11. Ւ. Սուսլով 
[2/], Բ, Վ> Օդնև [17], Մ- Խ. Մխիտարով [/ճ] և Ուրիշներ) նկարագրվել են ար֊ 
տալյարդային լեղուղիների և լեղապարկի տարբեր տեսակի անոմալի աներ, 
որոնց հան դի պե լ են լե ղուղին ե րի վրա կատարած t/j,րա հատ ությունների ժա

մանակ։ Ալդ անոմալի աները բազմաթիվ են, ուստի նրանց մասին իմանալը 
և ճիշտ պատկերացում ունենալն ավելի կհեշտ ացն ի համապատասխան վիըա- 
հատության մեթոդների րնտրելու գործը։ Լոկ վուզի [37] տվյալների համա֊ 
ձալն լեզասլ արկի և լեղուղիների անոմալիաները կազմում են 2,8 % ։

Մեր հսկողության տակ գտնված 205 հիվանդներից, որոնք են թ արկվե լ են 
վիրահ ատ ության լեղապարկի և լեղուղիներ ի հիվանդությունների պատճառով, 
7 հիվանդի (3,1 % J մոտ հանդիպել ենք լեղապարկի և ա ր տ ա ա ա ր դա յին լե ֊ 
ղուդիների տարբեր տեսակի անոմալիաների Հետ։ Նրանցից 5֊ր եղել են

Հաշ։Լի առնելով այղ ան ոմ ալի աների յուրահատուկ առանձնահատկու

թյունները և հենվելով դրականության տվյալների ու ժեր դիտումների վրա, 
որոշեց ինք մեկ անդամ ևս վի ր ա ը ույժն երի ուշադրությունը Հրավիրել այդ > ար

ցի վրա։
Գրականությունից հայտնի են լեղապարկի և ար տա լյարդային լեղուղի

ների մի շարք անոմալիաներ, ինչպիսին են' լեղապարկի բացակայությունը 
(լեղապարկի ադենեդիա — Ե. Գ, Գերցբերդ^, Ւ. Գ. Ռուֆանոթ , Ա. Ն. Օիզգա- 
նով [22], Ն- Ե. Պրեսս [7Я] ե Կեռ [30р և նրա թերաճ լինելը։ Լեղապարկի ի ծն ե 
բացակայությունը պատահում Լ ոչ հաճախ։ Վ. Մ Տ իխոնովր֊ 2000 պաթոլո֊ 
դոանտտոմիական հերձումների ընթացքում հանդիպել է լեղապարկի բացա֊ 
կայության մեկ դեպքի, Գ ուդո ւշվի լին* 100 հերձումների ժամանակ նույնպես 
հանդիպել է մեկ դեպքի։ Մեր հսկողության տակ գտնված հիվանդներից միայն 
մեկի մոտ է եղել լեղապարկի բացակայությունը, որը և նկարագրում ենք'

Հիվ. Ա., 54 տարեկան, Ընդունվել Լ 3-րդ կչինթլական հիվանդանոցի վիրաբուժական 
բաժանմունքը 25112 — 60 թ. լեղաքարային հիվանդություն դիագնոզով, Հիվանդությունն ունի 
16 տարվա տևողություն, որի ընթացքում ունեցել Լ լեղաքարային հիվանդությանը յուրահա
տուկ բազմաթիվ նոպաներ. Այդ նոպաներր մշտական ուղեկցվել են դողով և ջերմության բարձ

րացումով, իսկ 1956 թ. սկսած նաև դ եղնությած բ.
Վերջին անդամ նույնպիսի սրացում ունեցել Լ 21/12—60 թ. այս անդամ սկսված դեղն.,ւ^ 

թյունը մնացել Լ կայուն և գնալով դարձել /, ավելի ինտենսիվ, որին և դիացել / տանջող լ ըը,
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կղկղան քի դ ո ւ քնն եղել է կավագույն՝ !էՍկ մեզի տեսքը գարեջրքւ նման։ Հիվանդ ի մոտ ախտո
րոշվել է ենթաստամոքսային գեղձի գ լ խ ի կ ի քաղցկեղ։

Հիվանդի .արտաքին ծածկույթներն ունեին ինտենսիվ դեղին գույն։ Մաշկի տուրգորր 
րնկած էր։ Լեզուն չորավուն էր և փ ա ո ա կ ա լա ծ ։ 11րովայնի աո աշնային պ ա տր շոշափելիս ցավոտ 
էր, Հատկապես աջ ենթակողային շրջանը։ Լ յ ա ր դ ր չէր շոշափվում ։ Պուլսը թույլ լեցումով էր.
1 րոպե 96 զարկով և ո֊իթմիկ էր։ Արյան ճնշումը1 75j40։

29jl2— 60 թ. կատարվել է Սաբդի պունկցիա բիսպսիայի նպատակով։ Հ ի и տ ո լո գ իա կ ան 
քննությունը ցու/ց է տվել՝ որ կա լյարդի ր ի լհի ա րց ի լոզ և արտահայտված խրոնիկական խո-
չանգիտ։ թիլի րուբինը արքան մեջ կազմում էր 399,36 մ գ 0^ , Վ ան Դեն /'երգի ռեակցիան ա- 
նուղդակի արագացած, իսկ Տ ակատա-Արայի ռեակցիան դրական էր։ Մեզի մեջ Հայտնաբերվել
են լե ղա պի գմ են տն ե ր: Գ ի ադն ողը' լեղաքարային Հիվանդություն, ընդհանուր լեզած որանի Լրիվ
խ ց ան ո ւմ ով։

6/1—61 թ. զբվել է ներերակային կաթիլային փոխներարկում և էնդոտրախիալ Լթևր-թՍվա- 
i րնա (ին նարկոզի տակ կատարվել է որովայնահատում, աջ պարաս եկտա լ ուղղությամբ։

Լյարդը խիստ փոփոխված էր: Լեղապարկը բացակայում էր։ Ընդհանուր լեղածորանը խիստ
լայնացած էր, որի մեջ շոշափվում էր ընկույզի մեծ ութ քան քար։ Կատարվել է ընդհանուր լեղ ու
ծորանի հատում և բարը հեռացվել է։ Լեղածորանի լրիվ անցանելիությունն 
նրա վրա կատարված կտրվածքը փակվել է երկշե րտ կարերով:

Լյարդի ձախ բլթի տակ Հայտնաբերվել է թարախակույտ, որբ շրջապատ!
ՀՒվ 1ԸՒվ սահմանազատված էր որովայնի խոռոչից։ Թարախակույտը բաց է

սս։ ուզելուց հետո

կպումն երի շն որ 
արվել և դրվել

դրենաժ։ ^ետօպերացիոն շրջանն ընթացել է ծանր և Հիվանդը մահացել է լյարդի ան բ ավարա֊
յան ու ինտոքսիկացիայի հետևանքով։
Պ աԾոլոգոանատոմիական դ իահերձման ժամանակ հաստատվել է,

բացակայում է և Աարդային երկու ծորանները 
Հանուր լեդածո րան։

Նկարագրված դիտումը Հետաքրքրական է 
միասին հիվանդի մոտ ա ռաջա գել է բավական

միանալով մ իմ յանց հես։

նրանով, որ լեղապարկի

"Р ЬГПР 
կազմում

լե ղապարկր 
են մի րնդ-

բացակա յո ւթյ ան հետ
մեծ քար (ընկույզի մեծության խ որը և խցա֊

^աջորդ անոմալիան^ ոթթ հայտնի կ գրականությունից դա [Լղապարկի 
ներչյարդայՒն տեղակայումն A (Ս. Պ. Ֆյոդո, Ա Ի. Դուրին9, Գ, Ա, Ռիխ

տեր, Կ. Մ. Գլասիոնոք, Կյորտե» և ուրիշներ)։ Ըստ Կ, Սուսլովի2Լ Դևեն 130 
դիակների վրա կատարած չեղուղիների ուսումնասիրության ժամանակ Յ֊ի մոտ 
այտն աբերել է լեղապարկի ներլյարղա յին դասավորության ձևր։ Մեր հիվանդ֊ 

սերիր 2-ի մոտ .ան դի պել ենք այդպիսի անոմալիայի: Երկու հիվանդներն էլ 
տառապել են լեղաքարային հիվանդությամբ, որի պատճառով էէ վիրահատվել 
են։ Վիրապատության ժամանակ պարղվել է, որ լեղապարկր բացառությամբ 
իր ծորանի և պարանոցի շրջանի, շրջապատված էր լյարդի հյուսվածքով, ընդ 
որում լեղապարկի սովորաբար ազատ պատը ծածկված էր լյարդի հյուսվածքի 
շափազանց բարակ շերտով, իսկ նրա հատակը նկատվում էր լյարդի առաջա֊ 
յին մակերեսի եզրի շրջանում ինչպես պղտորված ակնագունդը։ Երկու հիվանդ- 

7 7’/' լեզա պարկերում էլ կային քարեր։ Կատարվեց լեղապարկի հեռացում։
Լեղապարկի ‘.ատակի նման տեսքը, վի ր ա հ ա տ ո ւ թյ ունն ե ր ի ժամանակ 

ն ար ավորո ։ թյո ւն / տալիս հեշտությամբ կ ո դ մն ո ր ո շվե լո ւ և հայտնաբերելու 
նրա տվյալ ձևի անոմալիան։

՛Լիրա • ատ ութսունների ժամանակ կարելի Լ հանդիպել այնպիսի դեպրերի, 
երբ լեղապարկր տեղակայված /, լինում լյարդի ձախ րյթի տակ, կամ կլոր 
կապանի շրջանում: Մեր կողմից խրահատված հիվանդներից մեկի մոտ հան

դիպել ենր լեղապարկի այդպիսի անոմալիայի հետ։

հեվ. Գ. 43 տարեկան, 3-րգ կ^նիկական հիվան,, ան,խրար„,ժական րաժանմանբն !.ր 
{> դու վ լ 3/11-61 թ. չեղապարկի էսրոնյւկակ^ն բորբոքում դիագնոզով։ Տվյալ հիվանդու֊
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թյ ա if ր տ ա ո ա պ ո ւ մ / ր 5 ։ո ա 
սրոնր շա ո ա վի դո ւմ էին գոս

и տ

'իվանդր գանգատվում Հր աջ ենթակողային շրջանի ցավերից, 
ւջանը և միջթիակային տարածությունը։ Այդ դիագնոզով հի- 

/ կոնսերվատիվ ոուժո։մ տարսեր Ոեոաաևտեե ոամ ւսնմл_

կառուցվածքով։ Կեսի կես.ր և Ֆրենիկուս Ֆենոմենը աջից դրական էին։ Պուլսը 
էր, ռիթմիկ է և մեկ րոպեում 71 զարկով։ Արյան ճնշումը' 130175։

ա и անձին փՈփո[uni ftյուններ
լցվում։ Աղե֊ 
չէր Հայւոնա-

րերե լ։

հա տքէւմ աջ պա րառեկւոալ ո ւղդո ւ[յ Համ ր
ւն հարկոդի տակ կատարվել է ո րւ\ 

պարզվել է, որ հիվանդի մոտ
այ հա
կա 12

մատնյա աղիքի խոց, որը թափանցել Հր լյարդի աջ բիլթը, նրա ստորին մակերեսի շրջանում, 
որտեղ նորմայում տեղակայված է լինում լեղապա րկր։ Լեղապա րկր գտնվում էր լ յ ա ր ղ ի կլոր 
կապանի շրջանում և իր մեծ մասով կպած էր նրա ձախ բլԾին։ Լեղապարկը բոլորովին փոփոխ
ված չէր, Հիվանդի մոտ կատարվեց ստամորսի մասնահատում։

Հհտօպերացիռն շրջանն ընթացավ հարթ և հի վան դը դուրս դրվեց առող

ջացած։ Տվյալ հիվանդի մոտ լեղապարկի այդպիսի անոմալիան հնքնըստինք-

յան չէր կարոդ առաջացնել նման կլինիկական ե րևույթն ե ր, մանավանդ որ 
յեղապարկն ախտահարված վէր։ Այստեղ խոցի յուրահատուկ թ ափ ան ց ումն 
էր պատճառը, որ տվել էր լեղապարկի բորբոքմանը նման կ լին ի կա կան երե-

jt/n ւյթները ։

Վերջին 10 տարվա ընթացքում գրականության մեջ հաճախ են նկարագրր֊

վում լեղապարկի ոլորման դեպքերը (Ն. Ս. Ս ակոխա [74], Ս, Ս. 0ոտելեվս - 
կի [72], 3. է. Ծիվյան [27], Վ. Մ. Գրուրնիկ [7], Պ, թ- Վիգի [4], Շ, Բ. Տոդուա 
[25] և ուրիշներ), որը համարվում է ծանր հիվա՛նդագին պրոցես։ Այդ ծանր 
բարդության առաջացմանը հիմնականում նպաստում է լե դա պա րկի անոմա
լիան, երբ նա դասավորված է լինում լրիվ արտ ալյարդա յին ձևով: Այդպիսի 
{եղա պարկին Ս. Պ. Ֆյոդ որովը [25] անվանել է կախված լեղապարկ ^VCSiCH
pendulans^ Երկար մեջրնդերքի շնորհիվ լեղապարկր երբեմն դառնում է այն
քան շարժուն, որ Կ րո ւկ են ր եր դը հնարավոր է գտնում ա յդպիսի լեղապարկին

սա

Լեղապարկի ոլորումը մեծ մասամբ

Ա- Պ, Ֆլոդոբռվի [25]^; 
արտահայտվում է նրա

ման կլինիկական նշաններով, սակայն րնթանում է ավելի ծանր:

սուր բ որբոք - 
Ըստ Արթուրի

ա

[25] լեղապարկի ոլորումից հ ե տ о պ ե ր ա ց ի ոն մահացությունը կազմում է 16 % : 
Լեղապարկի վերոհիշյալ ան ոմալիան ոչ բոլոր դեպքերում է, որ առաջացնում 
/ այդպիսի ծանր բարդություն: Նա կարող է երկար տարիների ըն թա ց քում 
հիվանդի մոտ ընթանալ ինչպես լեղաքարային հիվանդությունը:

Այսպես, օրինակ

Հիվանդ և., 29 տարեկան։ Ընդունվել է 3-րդ կլինիկական հիվանդանոցի վիրաբուժական 
բաժանմունքը 31 fl—62 թ. լեղաքարային հիվանդություն դիագնոզով։ Հիվանդը գանգատվում 
էր աջ ենթակողային շրջանի նոպայաձև ցավերից, որոնք շառավիղվում էին դեպի կրծքի վան
դակը և աջ վերին վերջույթը, հրեն հիվանդ էր համարում 8 տարի, որի ընթացքում հաճախակի 
ունեցել էր սուր նոպաներ աջ ենթակողային շրջանում, Վերջին 2 նոպայից հետո նկատվել է 
նաև աչքերի եղջրենու և մաշկի թույլ արտահայտված դեղնություն, որը վերացել է 2 — 3 օրվա 
ըն թ ւսց բում ։

Հիվանդ ր նորմալ կ ա ո ո iy Հա ծ ր ր վ էր։ Մաշկր ցորենագույն էրէ իսկ '^ւըերի եղջրենիներր 
ոլЛ գ եղնավուն էին։

Լյարդը չէր շոշափվում . սակայն այդ շրջանի շոշափում ր ցավոտ էր- էեււի կետր ե 1/ են [ 
կսւս Ֆենոմենը դրական էին։ Պուչսր ք^սվարար չեցումով էր, 1 րոպեում զարկով և րւիթմիկ
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(/,, Արյան սնչումր' 120/75* Մյուս օրգան ֊սիստէմների կոգմիտ Փ ոփոխաթյունն I, ր չհայանա, 
բերվեցին, Արյան րնդհանուր և բիոքիմիական քննո ,թ յուններր ինչպես նաև մեգի հնտագօտոլ֊ 
թյոլնր չեգռմներ նորմայից չհ ա յանարերեցին. Բիյիտրաստսվ կատարված խպեցիսաոգր աֆիա- 
յից պարղվեյ կ, որ լեղապարկր թեքված I, դեպի ողնաշարը*

Դիագնոզը' լեղաքարային հիվանդություն։
20/2-62 թ. Լնդոտրախիալ նարկոզի տակ կատարվել է որովայնահատում' աջ պարաոեկ- 

տալ ուղղությամբ։ Անմիջապես աչքի ընկավ մեծացած լեղապարկը, որն երկար մեջրնդերքով 
կախված էը չյարգի աջ րյթի ստորին մակերեսից։ Մեջընդերքը սկսվում էր լեղապարկի մարմնից 
և նրա վզիկի մոտ միանում էր լյարդին։ Մեջընդերքը կտրվեց երկու յիգատուրաների միջև, ապա 
լեղածորանի վրա դրվեց կրկնակի կապ և Աղապարկը հեոացվեց։ Լեղապարկի ծորանի ծայրատը 
ծածկվեց մեջրնդերըի մնացած լաթով. Լեղապարկում և լեղածորաններում քարեր չկային, 
Հետօպերացիոն շրջանը ընթացավ աոանց բարդությունների և հիվանդը դուրս գրվեց աոողջա֊ 
ցած։ И

Պետք է ենթադրել, որ մեր հիվանդի մոտ լեղապարկի անոմալիան պատ֊ 
ճառ է դարձել նրա հաճախակի ոլորումներին, որոնք կայուն չեն եղել և կարճ 
ժամանակիդ հետո ինքնուրույն ուղղվել են։ Երբեմն էլ ոլորման պատճառով 
ժամանակավորապես սեղմվել են նաև լյարդային կամ րնդհ անուր լեղածո֊ 
րաններր առաջացնելով լեդահոսքի խանգարում։ Ս[ինիկապես այղ ոլոր ուժ - 
ն ե րն արտահալտվել են լեղաքարային , ի վան ղ ո ւթյ ան ր յո ւրա Հ ա տ ո ւկ նոպայաձև 
ղ ավերով, որոնք երկու անդամ ուղեկցվել են թույլ արտահայտված դեղնու

թյամբ։ ,\ ■'՛ ՚ ,

Ա րւո ա լյ ա ր դա յին լեղուղիների անոմալիաների մեջ առւԱնձին ուշադրու

թյան են արժանի լեղածորանների ան ոմ ալի ան ե ր ր , որոնք երրեմն ւէիրա Հա

ստության ժամանակ վիրաբույժներին Հանկարծակի են բերում։ Դրանք բազմա

թիվ են. այսպես, օրինակ' ոթո2 դեպքերում լյարդային լեղածորանի աջ ճյուղք 
բացվում է ուղդ ակ ի լեղապարկի ծորանի մեջ։ Կան ն կ ար ա դրո ւթյ ո ւնն ե ր, երբ

/յարդային լեղածորանի կ ազմում մասնակցում են ոչ թե

նական լեղածորաններ: Նկարագրված են լյա ր դա յին

երկու, այլ երեք սկզրբ 
լեղածորանի, ինչպե

Նաև րնդ Հանուր լեղածորանի վերտս։սն երկումատնյ ա հատվածի բացակայու

թյան դե պքերր (Ս. Պ, Ֆյոդորով [277], Լ. /• Դոլգուշվիլի [6"]^) բ ա դ մա թի վ նկա- 
րա դրությունն եր կ ան - ն ա և րնդհանուր լեղածորանի բնածին լայնացումների 
մասին (Ս. Դ. Տերնովսկի [23], Ս. Ւ» Սիրոտին Ն. Դ. Ռուֆանով Ն. Կ.

Մ ուրա շով [/5], Ь- Գօ Բաժ ան ով [7], Մ. Ա. Կալյաև [7 0] և ուրիշներ)։
Լեղապարկի հեռացման ժամանակ կարևոր մոմենտներից մեկր դա նրա 

ծորանի գտնել՛ն է և կ ապելր , ուստի այն փուիոխ ությиւնն երր, որոնք լինում են 
այդ ծորանի կողմից սլ ե տ ք է [ավ ծանոթ լինեն վ]։ րա բ ո ւյժն ե ր ին ։ Լեղապարկի 
ծ որանի փոփոխություններս արտ ահայս։վում են ինչպես նրա ե ր կ արության կոդ - 
Ժից, այնպես Լլ նրա ուղղության և միացման կողմից; Կ. Սուսլովի [27] ուսում- 
Նասիրություններր ցույց են տվել, որ լեղապարկի ծորանի երկարո։թյունր տա

տանվում է 10 — .50 մմ։ ,

Մոտավորապես նույն թվերին մոտ է կանգնած նաև Բ. Ի. Շկոլնիկի [2^] 
տվւաւնեքր (If, 4.5 Oiij: Սի դեպքում այդ ծորւսնր բացակայում է և լեդա֊ 

I II11 անժիջաւդես բացվում Լ Աարդայ)ւն կամ րնդհանուր չեղած որանի մեջ, 
I / I ի այլ ղեսլքուժ նա սերտ կցված կամ սերտաճած Լ I ին ո ւմ այղ ծորան

ների հետ։

Իր ձևով :ևտարրրրՈւթյՈլն է ներկայացնում նաև մեր հիվանդներից մեկի 
մոտ Հ՛անդիպած անոմալիան։
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Հի‘1- ժ., 45 տարեկան։ Վիրահատվել Լ Լնդոտրախիալ նարկոզի տակ 1512—62 թ. խրո
նիկական ոեցիգիվող լեղաքարային հիվանդության պատճառով։ Լեղապարկի անջատումն 
սկսվեց հատակի շրջանից ենթաշճային ձևով։ Լեղապարկն անջատելուց հետո նկատվեց, որ նրա 
ծորանը անկյան տակ սերտաճած Լ ընդհանուր լեղածորանի հետ, ե. նրա ուղղությամբ դնում
Լ I/ It պ ի 12 մ ա տ ն յ ա ա դիքը1

Աստիճանաբար լեղապարկի ծորանի և ընդհանուր լեզած որանի սերտաճումներն անջատ
վեցին, Ո1'Ւ րնթացքոսե պա բզվեց, որ լեղապարկի ծորանը, ընդհանուր լե ղածորանի մի ջին
սահմանում տալով ծալր որոշ չափով բարձրանում Լ դեպի վեր և նոր բացվում նրա մեջ։ Այդ 
շրջանում լեղածորանի վրա դրվեց կրկնակի կապ և լեղապարկը հեռացվեց, Հետոպերադիոն 
շրջանն ընթացավ առանց բարդությունների և հիվանդը դուրս գրվեց առողջացած։ Հեռացված 
յեդապարկն ուներ 8 ^Հ4 nil մեծություն և խոռոչում կային բազմաթիվ քարեր։ Լեղապարկի
ծորանն իրենից ներկայացնում Լր 12 սմ երկարութ յուն 1ւ 0,8 սմ սւրամ աղ իծ ունեցող մի ի 1П-
ղովտկ, ոքքի պատերը հաստացած / ին ւ

Լեղապարկի ծորանի անոմալիաները կաըսգ են պատճառ դառնալ, ւէիրա- 
հւստ ությռւննեըի ժամանակ լեղածորանների Հանկարծակի վնասման, իսկ 
վերո > իշյալ անոմալիայի դեպքում կարող է թողնվել լեղածորանի երկար ծալ֊

րատր, որի նետևասքուԼ Տ ի դան դի տառապաՆքր նետ ագայոււ) կշարունակվի: 
Արտ ալլարդային լե ղուղին երի և լե ղապարկի ւէերոհիշյալ անոմալիաները 

տ վյ ալ անհատի կլանքի համար վտանգ չեն սպարւնում, եթե չեն ախտահար֊ 
ա

վում այս կամ այն հիվանդագին պրոցեսով։ Սակայն կարող է պատահել ար֊

տաչյաըդային լեղուղիների այնպիսի անոմալիա, որն ինքնըստինքյան հիվանդի 
կյանքի ,ամար էսւրջ վտանգ է ներկայացնում։ Այդպիսի անոմալիա է հանդի

սանում ա ր տ ա J յա ր ղ ա յին լեղուղիների ր ա ց ակ ա յ ո ւթ յ ո ւն ը (լեղուղիների ատըե֊ 
գիա, Տ. Ա. Լիլյաս Ռ. Գրոսս [25], Գ. Ա. Pաիրով [2]^; Մեր հիվանդներից 
մեկի մոտ նույնպես հանդիպել են ը այդպիսի անոմալիայի:

Հիվ՝ Ա-> 0 ամսական ։ Ընդունվել է վիրաբուժական բաժանմունքը 6 2—59 թ. դեղնախտ 
դիագնոզով։ Երեխայի մայրը նշում է, որ ծննդաբերության աոաջին օրերից սկսած երեխա փ
մոտ նկատվել կ դեղնություն, որր հետագա 6 ամիսների ընթացքում ավելի ինտենսիվ է դար֊ 
ձեր Ծննդաբերությունը եղել Լ նորմալ։ Երեխայի քաշը եղել է 3650 գ.։ Կղկղանքը մշտական 
եղել / անգույն, իոկ մեղր մուգ գույնի։ Երեխան գտնվել է մանկական կոնսուլտացիայի հսկո~

բոլոր սահմաններով մեծացած է ր, իոկ ք9[թի ստորին եզրը հասնում էր պորտի սահման ին ։
Պուլսը բավարար լեցումով 1 րոպե 98 զարկով և ոիթժիկ էր։ Մյուս օրգան սիստեմների կողմից 
փոփսխութ լաններ չհայտնաբերվեցին։ Սեզի մեջ առկա Էին լեղապիգմ են տնե րը ։ Արյան րն գ ֊ 
հանուր քննությունից աչքի րնկնող շեղումներ չկայի՛։: Բիլիրսւբինի քանակն արյան մեջ ? 2,6 ^*7 ։Լան Դեն Ըերգի ռեակցիան ուղղակի արագացած է9 ի՝։կ Տակտա Արայի ռեակցիան
դրական էր։ Ռենտգեն լան /ուսավորման ժամանակ նկատելի էր մեծացած լյարդի ստվերը:

Դի ադ ն ողր — րնգ հանուր / ե դա ծորանի [идանում։

I 11'2—59 թ. էթեր-թթվածնային նարկոզի տակ կատարվեց որովայնահատում աջ պարա֊ 
ոեկտար ուդղութ յամբ ։ Անմիջապե и աչքի ընկավ մեծացած լյարդի աջ րիլթր։ Լյարդն ուներ 
գորշ կանաչավուն դ ո ։ յն t անհարթ մակերես խիստ կարծր կոնսիստենցիա։ Մանրամասն ստու
գումից պարզվեց, որ լեղապարկը և արտալյարդ ային բոլոր լեղածորանները բացակայում են: 
Լյարդից վերցվեց ։ի ft ք ր ի կ կտոր հ իստո լոզ իական քննության համար, ապա որովայնի խոռոչը 
փակվեց։ Հիվանդը դուրս գրվեց անփոփոխ վիճակում *• ի и տ ո լո գ ի ա կ ան քննությունը ցույք) 
տվեց, սր If ա [յարդ ի ցիրսդ՝ արտահայտված լեղականգով։

1Լլս դատումը ցույց / աալիս, որ եթե Աորածփնների մոտ լինում է երկա

րատև ընթացող դեղնախտ, շպետք է մոռանալ արտ ալյարդա յի\ն լեղուղիների 
ր աղ ա կ այ п ւ թյա ն մա սին ։ ^Jf[ ււ[ Ւ ս I9 ո մ ալի ան երի ժ ամ ան ակ ն ե արա վո րու-



94 ?. Հ. // իՆ աս յան

դեպքում կարելի Լ կատարել լյարդի և 12 մատնյա աղիքի, կամ րարակ 
աղիքի միջև քերան ակցոււ!։

Լեղապարկի և արտШլյ արդային լեղուղին երի ան и մ ա լ ի ան ե ր ի ղիաղնոս- 
տիկան չափազանց դժվար է։ Նրանք մեծ մասամր հայան ար երվսւմ ե դիադ֊ 
նողվում են վիրահատության ժամանակ։ Այղ տեսակետից էլ վիրա րո ւ յժն ե ր ի 
համալւ շ ափ ադան ց կարևոր Լ արտալյարդային լեղուղիների յ ու լւ աքան չյ ո ւլր 
անոմալիայի մասին լրիվ պատկերացում ունենալը։ Դա հնարավո րություն կտա 
վ ի ր ահ ա տ ո t յ ո ւնն ե լ։ ի ժ ա ման ա կ ան J ի ջ ապ ե и կողմն որոշվելու և ընտրելու 
ifի с ա մտ ո ւթ (ան համ ապատ ա и ի։ ան ձեր։ Անհրաժեշտ է, որպեսզի գործն ակ ա ֊ 
նում պատահող, լեղուղիների ամեն d ի անոմալիան նկարագրվի րն fl ա ց ի կ 
զլէ ա կ անության մեջ։

հրեան բժշկական utn ի աո ւ tn է
ֆակ. վիրաբույժ ակ ւսь // ա ա rj t/ut«> Հ /0.V1 /*^2 թ.

А. О. МИНАСЯН

К ВОПРОСУ О НЕКОТОРЫХ АНОМАЛИЯХ внепеченочных 
. ЖЕЛЧНЫХ ПРОТОКОВ

Резюме

Во время операций на желчном пузыре н внепеченочных желчных 
протоках хирурги нередко встречаются с атипичным их расположением. 
Вопросы анатомии желчных путей неоднократно были предметом об
суждения в периодической печати.

По литературным данным частота аномалий внепеченочных желч
ных ходов колеблется в пределах до 2,8%• Из 205 оперированных нами 
больных по поводу патологии желчного пузыря и внепеченочных желч
ных протоков у 7 (3,1%) мы отметили их аномалию.

У одного больного установлено отсутствие желчного пузыря (аге
незия пузыря), в двух наблюдениях имело место внутрипеченочпос рас 
положение желчного пузыря, в одном случае желчный пузырь распо
лзался под левой долей печени, у одного больного пузырь имел длин
ную брыжейку («висячий желчный пузырь»), давший картину желче
каменной болезни. 'хзД

Ь одном наблюдении мы встретились с аномалией пузырного про
тока, подобной который мы нс нашли указаний в литературе. В данном 

1 ՜1-՝ :<|( ||-' -Ь!1)|1Ь|н проток был длиной в 12 см, до впадения в общий желч- 
|||,1։| |1;И,|։)К образовывал два колена и был интимно сращен с холедо
хом. Наконец, еще в одном наблюдении у больного, оперированного по 
иовод\ операционной желтухи, мы констатировали полное отсутствие 
/манило пузыря и внепеченочных желчных протоков (антрезия желч
ных ходов). .

Аш>ма.।нйпое расположение желчного пузыря и внепеченочных хо- 
111 П1)И ||,1Ь|( 1 своим носителям беспокойств до развития в них пато-
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логических процессов. Только полное отсутствие их уже является серь
езной угрозой для жизни больного.

Диагностика аиомалийиого расположения желчных ходов чрезвы
чайно затруднительна. В большинстве своем аномалии обнаруживаются 
во время операции и нередко являются причиной серьезных их поврежде
ний.

Исходя из этого, хирургу необходимо быть знакомым с подобными 
аномалиями развития с целью своевременного и правильного выбора 
метода вмешательства. Желательно, чтобы каждый отдельный .случай 
аномалии желчных протоков был бы опубликован в печати.
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А. В. СТЕПАНЯН

ИЗМЕНЕНИЯ КОЛИЧЕСТВА КАЛЬЦИЯ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ 
ПРИ КРОВОИЗЛИЯНИЯХ, ТРОМБОЗАХ И ЭМБОЛИЯХ 

МОЗГОВЫХ СОСУДОВ

В настоящей работе мы задались целью исследовать количество 
кальция при некоторых сосудистых заболеваниях головного мозга. Изу- 
чению было подвергнуто 48 больных, из коих 22 с тромбозом мозговых 
сосудов, 16—с кровоизлияниями в мозг и 10— с эмболией мозговых со
судов. Из 48 больных у <37 количество кальция изучалось в динамике: в 
течение первых трех дней после госпитализации на 10—13 и 23—26 дни 
А у остальных 11 больных исследования были произведены всего один 
или два раза по причине преждевременной выписки или смерти больных. 
Количество кальция определялось методом Деварда, по которому у здо
ровых людей нормальное количество его в сыворотке крови колеблется 
в пределах 10,5—13 мг%.

У наших больных имели место определенные количественные ва 
риации, давшие нам право распределить их на 3 степени. К нарушениям 
первой степени мы отнесли случаи, когда количество кальция в сыворот
ке крови составляло 13—14,5 мг%, второй—при 14,5 по 16,0 мг%, тре
тьей—при 16,0—17,5 мг%-

Наши исследования показали, что при сосудистых поражениях го
ловного мозга в сыворотке крови количество кальция только у трех боль
ных было нормальное, а у остальных 34 больных оно в той или иной 
степени было повышено. Надо отметить, что при тромбозах мозговых 
сосудов количество кальция в сыворотке крови повышается сравнитель
но больше (II, III степени), чем при кровоизлияниях мозговых сосу
дов. Кроме того, при тромбозах мозговых сосудов, несмотря на лечебные 
мероприятия, количество кальция в крови в большинстве случаев оста
ется на уровне второй или третьей степени, а при кровоизлияниях, на
оборот, параллельно с клиническим улучшением основного заболевания, 
количество кальция снижается, доходя до нормальных или субнормаль
ных цифр. Одновременно мы должны отметить, что больные с сосуди
стыми заболеваниями головного мозга большей частью выписываются 
из клиники с повышенным количеством кальция в крови (табл. I).

Нами было установлено, что у больных, у которых в головном моз
ге патологический процесс протекает с размягчением мозгового веще
ства и в процесс вовлекается не только внутренняя капсула, но и под
корковые узлы в крови, количество кальция повышается. Так, в 6 смерт
ных случаях, когда процесс протекал с размягчением мозювого веще
ства, патологоанатомическое вскрытие показало, что как на 10 13 й 
126—7
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Таблица 1
Изменение количества кальция при сосудистых заболеваниях 

головного мозга

Количество кальция по дням госпитализации 
и по степени

Характер патологиче
ского процесса 1—3-й день 10—13-и день 23-֊26-й день

№ №№ 11

Кровоизлияние 
Тромбоз • • • 
Эмболия • •

96
9

день госпитализации, так и на 23—26-й день количество кальция про
грессивно повышалось (второй и в большинстве случаев третьей степе
ни), тогда как у 25 больных, у которых процесс протекал без размяг
чения мозгового вещества, анализы показали, что на 10 — 13-й день и в 
дальнейшем на 23-26-й день госпитализации параллельно с клиниче
ским улучшением основного заболевания количество кальция уменьша
лось, доходя до нормальных или субнормальных цифр (табл. 2).

Таблица 2
Изменения количества кальция в сыворотке крови по течению процесса 

заболевания головного мозга

Количество кальция но дням госпитализации 
и по степени

Течение процесса

3 X
О ю

1—3-и день 10 13-й день 23 26-й день

II III № 1 II III

С размягчением мозго
вого вещества .... 6

Без размягчения .... շշ
№ 1 II III №о

Надо отметить, что из 37 больных у 9 состояние здоровья было без 
перемен или ухудшалось, и 6 больных умерли. В этих случаях количе
ство кальция в крови прогрессивно увеличивалось во второй или тре
тьей степени, тогда как в остальных 22 случаях процесс протекал с 
улучшением. У этих* групп больных мы заметили, что, наоборот, коли
чество кальция в сыворотке крови в большинстве случаев постепенно 
уменьшалось, доходя до нормальных или субнормальных цифр.

Исследования показали,что в вопросе изменения количества каль
ция определенное значение имеют локализация и обширность процес
са, про।екающего в мозге, а также наличие или отсутствие размягчения 
иоповою вещества. В тех случаях, когда процесс охватывал не только 
внутреннюю капсулу, но и подкорковые узлы и в то же время размят- 
шлось мозювое вещество, у этих больных клинически прогрессивно
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Таблица 3
Изменения количества кальция в сыворотке крови по исходу заболевания

Количество кальция по дням госпитализации 
и по степени

Исход заболевания 1 —3-й день 10 13-й лень 23-26-й деньI

№ № И №I III

Улучшение.....................
Без перемен, ухудшение,

10 12

6 6

ухудшалось общее состояние и количество кальция в сыворотке крови 
повышалось сильнее и больше не нормализовалось. Это обстоятельство 
имеет диагностическое и прогностическое значение.

Наши исследования показали также, что параллельно с клиниче
ским улучшением состояния больного количество кальция в сыворотке 
крови нормализуется и наоборот. Кроме того, в процессе исследования 
нами выявлено, что при тромбозе мозговых сосудов количество каль 
ция в сыворотке выше, чем при кровоизлияниях и эмболиях. Учитывая 
это обстоятельство, следует при лечении больных, страдающих тромбо
зом мозговых сосудов, избегать той группы лекарственных веществ и пи
щевых продуктов, которые содержат соли кальция.

Кафедра нервных болезней
Ереванского медицинского института Поступило 13.IX 1960 г.

IL. •!.. ՍՏԵՓԱՆՅԱՆ

ԿԱ1.3ԻՈԻՄԻ ՔԱՆԱԿԻ ՏԱՏԱՆՈՒՄՆԵՐԸ ԱՐՅԱՆ ՕԻՃՈԻԿՈԻՄ Դ1.ԽՈՒ'1.1>'ԼԻ 
ԱՆՈԹՆԵՐԻ ԱՐՅՈՒՆԱԶԵՂՄԱՆ, ԹՐՈՄՐՈՋԻ ԵՎ ^ՄՐՈԼԻԱՅԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

/

Ո ւս ումն ա и ի րության են ենթարկվել մեր կողմից հիվանդներ, որոնցից 
22-ր տառապելիս են եղել ուղեղի անոթների թրոմ րոդով, 16-ր ուղեղի արյու
նազեղումով և 10-ը հիվանդներ Լմք ոլիայով։ 48 Հիվանդներից 37-ի մոտ կալ
ցիումի քանակը ուսումնասիրված է ^4^1 ղին ածիկ կերպով, այսինքն գոսպի
տալի ւլսւ ց ի այի առաջին երեք օրում, 10—13 I։ 23—26 օրում։ Ւսկ մնւսցա-> 
11 հիվանդների մոտ քննություններ կատարվել են մեկ կան երկու անդամ 
հիվանդների վաղաժամ դուրս դրման կամ մահացության պատճառով: Կալ
ցիումի քանակը մենք որոշել ենք Դե վարդ ի մեթոդով, ըստ որի նորմայում 
արյան սիճուկում կալցիումի քանակը կազմում է 10,5 13 մդ /о 1 Մեր >ի
վանդների մոտ որոշ քափով եղել /, ըարձրացած, այդ պատճառով մենք ր ա 
մտնել ենք երեք աստիճանի, աոաջին աստիճանի (թույլ չափի) րարձրացում, 
երր արյան սիճուկում' կալցիումի քանակը կաղմոււ) է 13,0 14,5 մդ , երկրորդ
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(միջին չափի), երբ կազմում է 14,6-16,0 մգ%
չափի), երր կազմում Լ 16,1—17,5 մգ^է

Գլխուդեդի անոթա յին ախտահարումներով

և երբորդ աստիճանի (բարձր

տ առա պո ղ հիվանդների մ ո иг
արյան մեջ կալցիումի քանակի որոշումը ցույց տվեց, որ միայն երեք հիվանդի 
մոտ Լ եղել նորմալ չափի, մնացած 34 հիվանդների մոտ կ ալցի ուժ ի քանակր 
եղել է ա(Ա էլամ այն չափի բարձրացած։

Մ եր ուս՛ումնասիրություններից պարզվեց, որ գլխուղեղի անոթների թրոմըո֊ 
ղՒ Ժ ամ ան ակ կալցիումի քան ակր արյան սիճ՚ուկ ում ավելի րարձր 1։ քան արյու֊ 
նազեղումների և էմբո լիանե րի ժամանակ։ I'ացի այղ, պետք А նշել, որ վերոհիշ֊ 
յալ հիվանդությունների դե պքո ւմ կ ալց ի ում ի քանակի րարձրաղումր րնթանում 
է հիվանդության կլինիկական րնթս՚ցքի հետ զուգահեռ, այսինքն ծանրացման 
ժամանակ արյան մեջ կալցիումի քանակր բարձրանում է և հ ակ առակր ։ Ալս 
դեպքերում, երր ո ւղե դան յ ո ւթ ում պրոցեսի ծավալր մեծ է և րնթանում է Ուղե֊ 
դանյութի փափկեց ում ո վ > ապա այդպիսիների մոտ կ ալց խում ի քանակր ար լան 
սիճուկում պրոգրեսիվ կերպով բարձրանում 1, և րնթան ում հիմն ականում Յ֊րդ 
աստիճանով։ * В

Այստեղից պետք Ւ նշել, որ դլխ ուղե ղ ի անոթների թրոմբոզների ժամանակ 
հիվանդների բուժման րն թարքում պետք է խուսափել այն խումբ դեղանյու֊ 
թերից և սննդամթերքներից, որոնք պարունակում են • կալցիումի աղեր։
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