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(>. Ա. ԵՋԴԱՆՅԱՆ
ՈՋՋԱԲԱՆՈԻԹՅՈԻՆԸ ԵՎ ԲԺՇԿԱԳԻՏՈՒԹՅԱՆ ԶԱՐԳԱՑՄԱՆ ՀԵՌԱՆԿԱՐՆԵՐԸ

ԱՄԿՊ Կենտրոնական կոմիտեն և ՍՍՈ*Մ Մինիսարն երի սովետը վերջերս, 
արդի գրությանր,անդրադառնա լուէ մեր երկրռւմ բի ոչոդի ական դիտու

զարգացման հեռանկարներին և պրակտիկայի հետ նրա կապի ամրապնդման

Հարցերին, ընդունեցին որոշում, որը շրջադարձային կետ նդի սան ալու
րիոլոդի այի և նրա բոլոր մասն ւսձյուդերի հետագա ղարդացման համար։ Prf-րկա֊ 
կա\ն գիտության ներկայացուցիչներից այգ չափազանց կարևոր որոշումը 
կյանքի կոչելու խնդրով պետք է մտահոգվեն ^ամենից առաջ այն մասնագետ֊ 
ներր, որոնք զբաղված են բժշկագիտության տեսական հարցերի ուսումն ասի- 
րությամր^ բջջաբ անները է բիոքիմիկոսները, բիոֆիզիկոսները , ժառանգաբան- 
ներր, միկրոբիոլոգները, ւէի ր ո ւս и լո գն ե րր, ի մունոլոգն եըը և այլոք։

Ոոլոր պրոբլեմները, որոնք որոշման մեջ սահմանված են որպես հիմնա

կան պրոբլեմներ բժշկ ա դիտ ության հետագա զարգացման > ա մտ ր, իրենց բնույ

թով կարոդ են համարվել բջջաբսմնական։ Որոշման մեջ ամենայն պարզորո

շությամբ. նշված է հ ե տա ղո иг ո ղն ե ր ի ուշադրությունը օրգանիզմի մորֆ՚ոլոդիա֊ 
կան և ֆունկցիոնալ միավորի' բջջի և օրգանիզմից դուրս ազատ ապրող այլ 
կենդանի էակների (մանրէ, վիրուս և այլն) բազմակողմանի և խորը ուսում

նասիրության վրա կենտրոնացնելու նասին։
Որոշման г?եջ տեղ գտած բազմաթիվ այլ կարևոր >արցերի մաս

լով, մենք ցանկանում ենք բժշկագիտության ներկայացուցիչների ուշադրու
թյանը հրամցնել որոշման այն մասի գիտական մեկնաբանությունը, որտեղ 
ընդգծված է նշված ասպարեզում կատարվորլ ուսումնասիրությունների ժա- 
ման ակ ն որա գույն ժամանակակից տեխնիկայի ավելի [ւսյն կիրտռմ ան ան

հրաժեշտությունը։
Այժմ արդեն պետք է պարզ չինի բոչոր գիտական աշխատողների համար, 

որ առանց ն որա դույն տեխնիկայի յուրացմ ան և օգտագործման, ինչպես նաե 
առանց բիոլոգների և ըժիշկ-տես արանների ուս՛ումնասիրություն ։երի կ ւմ f 
չեքս ավորման բջիջների հիմքում ընկած սպիտակուց г երի, նուկլեիեաթթո ր} ճ բիոլոգիական ւսյլ ակտիվ հյութերի ֆիզիկական հատկության, քիմի / 
կազմության և ֆիզիոլոգիական ֆունկցիաների բացահայտման ասպարեզում 

չի կարելի հասնել շոշափ ելի արդյունքի ։
Ինչպես իր ժամանակ ֆիզիկոսների կողմից ատոմի ներրրն կառուցվածքի 

ուսումնասիրութչունր հանգեցրեց խոշորագոպն գ,ուաերի, այ՛ / ■/ J

րքքարանական ո^սոլմնասիրաթյսւններր' հատկապես կենգանի նյութի ֆիզի

կայի և քիմիայի ո^ումնասիրությունր' հղի են մարգկության համար կարևո

րագույն հայտնագործություններով, Այղ ուսումնասիրություններից են կախ- 
ված այնպիսի պրակտիկ նշանակության ունեցող պրորչեմների լուծոս)ր, որ- 
պիսիք են նորմա, րշշի չարորակ ղամԱայՈԼ պատճառները, օրգանիզմի ժա-



Բ. Ա. եг/ г/ տնյան

ռանգակսմւ հիմքերի ե ժառանգական ինֆորմացիայի հարցերը, վիրուսների 
և օրգանիզմի բջիջների փոխհարաբերության և իմունիտետի բնույթի բացա֊

հայտումը և 7/7Ш տ ւա հիվանդությունների բուժման և կանխարգելման

նոր մեթոդների մշակումը և այլն։
Ինչպիսին է բոլոր նյութերի քիմիական ստրուկտուրայում ատոմը, այն֊ 

պիսին էյ կարելի է համարել բջիջը օրգանիզմի համար, այսինքն նա հանգի֊

ս անում է կեն գան ի էակն երի ոչ 
լոգիական միավորը, այլև նրա

միայն հիմնական մորֆւոլոդիական և ֆիզիո֊ 
ֆիզիկո֊քիմիական միավորը։ Սկսած 17 ֊րդ

դարի tj մինչև վերջին ժամանակներս բջջաբս&ական ուսումն ասիրություննե֊

բում օգտագործվող տեխնիկան հնարավորություն էր տալիս տեսնելու միայն 
րգիջների էլեմենտար կազմակերպվածությանը, նրա մեջ հայտնաբերվում էին

նրա կորիզը, օրգանոիդները և մի քանի այ/ ստրուկտուրաներ, որոնցով կա֊

րելի էր գաղափար կազմել (այն էլ մեծ մասամբ ենթագրաբար) միայն բջիջ՜

ների կենսական ֆունկցիաների նյութակութակ ան և էներգետիկ բազայի որոշ թիկ

րոսկոպիկ արտահայտությունների մասին։ Այդ կենսական ֆունկցիաների էու֊ 
թյան և սպեցիֆիկա (ի կապը մատերիայի հետ հանդիսանում էր հետազոտողի 
համար համր շրջան, ուստի և գիտակ ան միտքը տառապել է իր ժամանակին 
այնպիսի հիվանդությամբ, որպիսին է ւէիտալիգմը, ըиտ որի բոլոր կենդանի 
էակներում պ արփ ակված է մի ինչ որ խորհրդավոր կենսական ուժ։ Նշված ժա

մանակաշրջանը, ըստ երևույթին, կմնա բ ջջա ը ան ո ւթյան պա in մո ւթ յ ան մեջ որ֊ 
պես առաջնային սինթեզի դարաշրջան, երբ կյանքի հիմնական ա րտ ահա յտ ու- 
թյունները դիտվում էին բոլոր օղակներում միասնության տեսակետ ից, ուստի 
բջիջը համարվում էր պարզ կենսակիր սիստեմ։

Այժմ մենք արդեն թևակ ոխել ենք գիտության այդ ճյուղի ան ալիտիկ շրր- 
ջանր, ուստի մենք պետք է անալիզի ենթարկենք և բիոլոգիական պրոցեսները' 
հանձինս բջջի կողմից ի հայտ թևրվող կարևորագույն կեն и ակ ան ֆունկցիա֊

Ների, որպիսիք են նյութափոխանակությունը, բաժանումը (բա 
ժումր և այլն։ Եվ բիոլոգիական պրոցեսների այգ անալիզը

քացում), շար 
ան հր ա ժեշ in

միայն հետագայում ավելի բարձր աստիճանի վր

ցել, որ օրգանիզմ ի ֆունկցիոնալ ա մբ ո ղջակ ան ութ յ յմաններում լ՚ջիջր

ա նրանց ինտեգրացիայի և 
սինթեզի համար։

Սջջի մ ակա րդակի վրա այդ իրագործել' նշան ակում է նախ քաջ գիտակ֊ 
ա ն պ ա

ոչ միայն բարձր կազմակերպվածություն ունեցող բաղկաց ուցիչ ֆունկցի ոնա լ

սիստեմ է, այլև օրգանի զմի մի կարևոր անալի տիկ մաս, որտեղ ֆիզիկական 
և քիմիական պրոցեսների բազայի վրա տեղի են ունենում ավելի բարդ բիո

ֆիզիկական և բիոքիմիական պրոցեսներ; Ելն ե/ո վ սրանից հասկանալի է, որ 
արդի բջջաբանությունր չի կարոդ բավարարվել ուսումնասիրության իր հին 
մեթոդներով և պետք է օգտագործի ֆիզիկայի և քիմիայի որոշ մեթոդները, 
ինչպես նաև այդ գիտությունների շատ տվյալներ ներբջջային պրոցեսների 
բացատրման համար։ Դրանով է պայմանավորված վերջին տարիների ընթաց֊ 
քոլ/] նկատվող այսպես կոչվող ցիտ ոքիմիական և հի и տ ոքիմի ական ուսում֊ 
նասիրությունների բուռն աճը։ Բ'ե որքանով բ ջջա ք ան ո ւթյ ան զարգացման այգ 
ուղղությունը հեռանկարային է, կարելի է ցույց տ ալ ար դ ե ն դ ր ե թե բ ոլոր բ ի ո֊ 
լոդներին և բժիշկներին հայտնի նուկլեինաթթուների օրինակի ւէրա։ Ապա֊ 
ցուցված է, որ կորիզանյութի սպիտակուցների հետ սերտ կապի մեջ գան վո ղ 
դե զօ քս ի ռի բ ոն ո ւկչե ին ա թթվի (ДИК} քիմիական բաղադրությունը սպեցիֆիկ



Բջքաբանությունր և բժշկագիտության գաբդաբման հե ոանկարենրր 5

է օրգանիզմների տարրեր տես ակների համար։ Ուսումնասիրվում են մի շարք 
քիմի ական նյութերի ա զդե ց ո ւթ յո ւն ը ժառանգական ինֆորմացիայի վրա, ո- 
րոնք պարուն ակվում են ДНК՜/7 մեջ ե այլն։ Բջջի քիմիական բաղադրության 
ուսումնասիրության մեջ լայն կի րա ո ում են գտել ֆիզիկական մեթոդներիդ' 
ուլտրաման իշակադույն ց ի տոֆո տ ո մե տ րի ա յի, ո ա ղ իոա ոււո ո դր աֆի այի և աղ 
մեթոդներ։

Р իոլոգիա յի այսօրվա հիմն ական պրոբլեմներից է նաև բջջի սուբմիկրոս-

կոպիկ ստրուկտուրայի կամ ուլտրա ստրուկտուրա յի պ արզումր, քանի որ բոլոր 
բ իոլոգիա կ ան պրոցեսները կախված են ա յն սլի սի ֆի ղի կ ո ֊ քի մի ա կ ան փոփո

խություններից, որոնք տեղի են ունենում ' մակրոմոլեկուլների հետ: Այդ ու

սումնասիրությունները կա տ արվում են տեխնիկայի վերջին նվաճումն երի ար

գասիքը հանդիսացող էլեկտրոնային միկրոսկոպի օգնությամբ։

Վերը շարադրվածից պարդ է, թե որքան կարևոր է մեր ռեսպուբլիկայում 
գործող ց ի տ ո քի մ ի ա կ ան, հիստռքիմի ական և էլեկտրոնային միկրոսկոպիայի 
լաբորատորիաների ամրա պն դումը և դրանց ստեղծումը այնտեղ, որտեղ դրանք 
պետք է լինեն, բայց դեռ չկան։ U յուս կողմից կարևոր պետք է համարել այդ 
մասն ագիտությունների գծով գիտական կադրերի պատրաստման սիստեմի 
բարվոքումը, ինչպես այդ պահանջվում է պարտիայի և կառավարության որոշ

ման մեջ։

ՍՍՌՄ ՈԳԱ Ռենտդենոլոգիայի և

օնկոլոգիա յի ին սա ի տուտ Սւոս/քր/էսծ է 1963 ի) •

Б А. ЕЗДАНЯН

ЦИТОЛОГИЯ и ПЕРСПЕКТИВЫ РАЗВИТИЯ МЕДИЦИНСКОЙ 
НАУКИ

Резюме

В статье дана научная интерпретация некоторых вопросов, выдви 
нутых в решении ЦК КПСС и Совета Министров СССР, о перспективах 
развития биологической науки. В частности обсуждаются условия и пути 
проведения дальнейших цитологических исследований, необходимых для 
разрешения ряда практических проблем в области медицины.
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А. Т. СИМОНЯН, Ш. Л. АВАКЯН, А. А. МЕЛИК-АДАМЯН, 3. А. ТЕР-ЗАХАРЯН

О ЛЕЧЕБНОМ ДЕЙСТВИИ ФУБРОМЕГАНА ПРИ 
ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

В терапевтических клиниках за последние годы при лечении цело
го ряда внутренних заболеваний, в частности при язвенной болезни, 
применяются новые фармакологически активные антиацетилхолиновые 
вещества (месфенал, метацин, ганглерон, арпенал, тетамон и др.), сущ
ность действия которых заключается в нарушении передачи патологи
ческих импульсов в вегетативных ганглиях путем блокирования синапсов. 
Вследствие блокады импульсов предоставляется покой больному органу, 
удлиняется восстановительный период исчерпавших свои энергетические 
ресурсы железистых клеток желудка.

С. В. Аничков считает, что в фармакотерапии язвенной болезни изII
всех испытанных средств наилучший лечебный эффект оказали ганглио- 
литические вещества. Далее он указывает, что в возникновении экспери
ментальной язвы ганглиоблокирующие препараты могут иметь преду
предительное значение.

Сложный механизм этиопатогенеза и циклическое течение язвенной
болезни со свойственными ей спонтанными ремиссиями создает опреде
ленные трудности в вопросах лечения этого заболевания, почему и со
временная ее терапия представляет комплекс мероприятий, влияющих 
на различные звенья заболевания. Несмотря на имеющиеся многочислен
ные методы лечения, этот вопрос нельзя считать решенным, что побуж 
дает искать новые методы лечения язвенной оолезни, обеспечивающие 
более длительную ремиссию и могущие предупредить грозные осложне
ния, В этом отношении определенный интерес представляют hoi и
антиацетилхолиновые препараты.

По поручению фармакологического комитета Министерства здраво- 
охранения СССР на кафедре госпитальной терапии Ереванского меди
цинского института с 1960 г. проводится испытание ^нового 
ного препарата «фубромеган». Фубромеган сштзировии 
тонкой органической химии АН Армянской ССР. .,РТ1...

По химическому строению фубромеган является подмети. ато> սոլ 
диэтиламино-пропилового эфира 5-бромфуран, -кар он ՝ нл. 
По фармакологическому действию препарат относите ‘ .

1 , ______ гпепствам. Холинолитическое деистви<

2-карбоновои кислоты.

холиновым (холинолитическим) средствам
фубромегана на вегетативную нервную систему пплвеление им
ооганы выоажается п способности препарата ослаблять проведение ор1аны выражаете мрмюпей степени, в симпатических
пульсов в парасимпатических и, в

и иннервируемые ею

ганглиях.
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Испытание препарата проводилось нами в двух направлениях: 
1) острые наблюдения, 2) хронические наблюдения.

1. Острые наблюдения проводились по следующей методике: до 
введения препарата (2% р-р—1>0 внутримышечно) и через каждые 0,5 ч. 
после введения в течение 2 ч. у больных фиксировалось субъективное 
состояние: измерялись артериальное давление, частота пульса и дыхания,. 
Острые наблюдения над 10 больными язвенной болезнью с выраженным 
Солевым синдромом показали, что после инъекции препарата ведущий 
болевой синдром не проходил. Артериальное давление и частота дыха
тельных движений не изменялись. Отмечено некоторое урежение пульса 
(на 4—6 ударов в 1 мин.).

2. При хронических наблюдениях больные подвергались тщатель
ному клиническому исследованию до и после лечения. Кроме физикаль
ного обследования проводилась рентгеноскопия желудочно-кишечного 
тракта и фракционное исследование желудочного сока. По окончании 
курса лечения все обследования повторялись. Ежедневно больные полу
чали 1 мл 2% раствора препарата внутримышечно 3 раза в сутки. Курс 
лечения длился от 20 до 30 дней.

Под нашим наблюдением находилось 44 больных язвенной болезнью 
в периоде обострения. Из них 4 чел., страдали язвой желудка и 40— 
язвой 12-перстной кишки. По давности заболевания больные распре
делялись следующим образом: до 2-х лет—8 чел., от 2 до 6 лет—16 чел., 
свыше 6 лет—20 человек. Возраст больных колебался от 20 до 50 лет. 
Мужчин было 38 чел., женщин—6 человек.

При поступлении в клинику 43 больных имели болевой синдром. У 
30 больных отмечена изжога, у 22—тошнота, у 14—рвота, у 29—запоры, 
у 27—нарушение сна и раздражительность.

После применения фубромегана большинство больных отмечало 
изменение периодичности болей, в частности исчезновение ночных болей; 
прием пищи и ее характер уже не влияли на возникновение болей с преж
де и закономерностью. Боли становились менее длительными и менее 
пнтенсивными. У всех 43 больных боли обычно исчезали на 3—7 сутки 
лечения.

Механизм болеутоляющего эффекта фубромегана при язвенной. 
(олезни не вполне ясен. Мы полагаем, что обезболивающее действие 
препарата связано в этих случаях, по-видимому, с тем, что он снимает 
спазм гладкой мускулатуры и улучшает кровоснабжение тканей. Однако 
>го не исключает того, что препарат может воздействовать непосред
ственно на чувствительные окончания.

Рвота, тошнота прошли на 5—9 сутки лечения у 16 больных. Изжога 
почти у всех больных прошла на 12 сутки лечения.

Исследование желудочного сока фракционным способом (с кофеино
вым завтраком) до лечения обнаружило повышение кислотности у 20 
больных, понижение у 4, у остальных кислотность желудочного сока 
< ыла в пределах нормы. После лечения нормальная кислотность жeлv- 



О лечебном действии фубромегана при язвенной болезни 9

дачного сока нс изменялась. У 18 больных после лечения была отмечена 
нормализация кислотности желудочного сока.

Анализ сдвигов, происшедших в кислотообразующей деятельности 
желудка, после лечения фубромеганом показал, что направленность из
менений зависела от исходного состояния этой функции желудка. Выяс
нилось, что пониженная функция желудка возрастала, в то время как 
повышенная снижалась, а нормальная изменялась мало. Следовательно 
фубромеган оказывал на кислотообразующую функцию желудка регу- 

и лирующее нормализующее действие.
Мышечное напряжение в эпигастральной области до лечения было у 

15 больных, после лечения осталось только у 3.
Рентгенологически у 21 больного был выявлен симптом ниши. У ос

тальных больных были обнаружены те или иные косвенные признаки 
язвенной болезни: деформация луковицы 12-перстной кишки и т. д. При 
динамическом рентгенологическом исследовании желудочно-кишечного 
тракта было отмечено уменьшение, а затем и исчезновение ниши. У 16 из 
21 больного с симптомом ниши было отмечено ее полное исчезновение.

Под влиянием лечения фубромеганом кроме улучшения непосредст
венных признаков язвенной болезни улучшалось также общее состояние 
больных, нормализовался сон, больные становились более спокойными, Hl
они прибавили в весе в среднем на 3,2 кг.

Более благоприятный эффект был получен в свежих случаях язвен
ной болезни, не осложненных рубцевыми изменениями и при длительном 
лечении (30 дней).

Ни в одном случае мы не наблюдали побочного действия препарата..
Таким образом, наши наблюдения дают основание считать, что при

менение фубромегана создает хороший непосредственный эффект лече
ния. У больных язвенной болезнью снимаются боли, наступает тенденция 
к нормализации кислотообразующей функции желудка, достигается 
высокий процент рубцевания ниши, улучшается общее самочувствие 
больных, восстанавливается трудоспособность.

Исчерпывающую характеристику любому методу можно дать только 
после оценки отдаленных результатов лечения. Учитывая, однако, не
большое количество больных, бывших под нашим наблюдением, и недо
статочно длительные сроки наблюдения, в настоящее время мы не счи
таем возможным оценить отдаленные результаты лечения. Это будет 
сделано в дальнейшем.

Выводы

1. Фубромеган является эффективным средством в лечении язвенной 
болезни.

2. Влияние фубромегана на кислотообразующую функцию желудка 
зависит от исходного состояния. При этом в большинстве случаев пони 
женная функция усиливается, а повышенная снижается, нормальная 
же функция не изменяется.
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3. Фубромеган способствует рубцеванию язвы.
4. При язвенной болезни только курсовое лечение фубромеганом 

оказывает болеутоляющее действие. В острых наблюдениях мы болеуто
ляющего действия не получали.

5. Фубромеган не обладает побочным действием.
6. Фубромеган целесообразно включить в комплекс лечебно-профи

лактических мероприятий при язвенной болезни.
Кафедра госпитальной терапии
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ԽՈՑԱՅԻՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ՈՈԻԺ-ՈԻՄՐ ՖՈՒԲՐՈՄԵԳԱՆՈՎ

Ֆուբրոմեգանը սինիհեւլվել է Հա (կ ակ ան UUfh ղի տ ությունն երի ակ ա ղ ե մի ա յի
նուրբ օրգանական քիմիայի ինստիտուտում։ իստ իրեն ֆարմակոլոգիական
ա զդե ց ության' ֆուբրոմեգանը դասվում է հ ա կա ա ց ե ա ի լխ ո լին ա յին դեղամի
ջոցների շարքին։

^.աշւէի առնելով նրա ֆարմակոլոգիական հ ա տ կ ությ ունն ե ր ր, մենք ձեռ
նարկեցինք ֆուբրոմեգանի կլինիկակւմն փ որձւսրկ ումր խոցային հ իվան դու-
թյուններով տառապող հիվանդների վրա։

Սեր հետազոտությունների տակ ԿԿ են 44 հիվանդներ ի։ ոցի սրացման
շրջանում։ Ըուժման կուրսը տևել Ւ 20— 30 օր։ Հիվանդները ստացեյ են x? % 
ֆ ուր րո մ ե դան ի լուծույթ 1 միլ, լ. օրր երեք անդամ միջմկսՀե ային սրսկման 
ձևով։

Էստ մեր տվյալների իուբրոմեդանր թողնում է Լավ թերապևտիկ ազդե

ցություն ստամոքսի և 12 մ՝ աղիքի խոցի ժամանակ։ Սուժման 3— 7 օրից սկր- 
սած ,իվանգների գդալի մասի մոտ վերացել են ցավերը, այրոցի և փսխման 
երևույթները։ Սուժման վերջում նորմալացվել է քաշը և աշխատունակությունը։

Գրական տվյալներ ,է տվել (նաև иտամ ոքս-աղիքային տրակտի ռենտգեն 
հետազոտությունր—21 հիվանդներից, որոնց մոտ մինչև բուժումը հայտնա
բերվել է «Նիշա», 16-ի մոտ այն փակվել է բուժումից հետո։ Ֆուբրոմեգանը 
գուրկ է տոքսիկ և կողմնակի ազդեց ությոմնից։

Л ИТЕРАТУРД

1. Денисенко П. П. Ганглиолитики (фармакология и клиническое применение). 1959.
2. Корелова В. М., Емельянова II. И. Применение ганглерона при некоторых внутрен

них заболеваниях, В кн.: Ганглерон и опыт его клинического применения. 1959.
3. /Чнджоян А. Л., Африкян В. Г. Синтез ганглерона и некоторых его аналогов. Там же. 

Поваляева А. П. О применении ганглиоблокирующих препаратов при язвенной 6օլ 
лезни. Клннич. медицина, 1959, 10.

о. Рысс С. М. Ганглиолитики в лечении язвенной болезни. Врачебное дело, 1960, 4.
• Рысс с. М., Поваляева А. П. Ганглерон в терапии язвенной болезни. В кн.: Гангле

рон и опыт его клинического применения. 1959.
имонян А. Т., Бунатян В. П., Аветисян А. М. О лечебном действии препарата ган- 



О лечебном действии фубромегана при язвенной болезни И
глерон при некоторых внутренних заболеваниях. Там же.

8. Степаниденко В. А. Опыт лечения гексонием больных язвенной болезнью желудка 
и 12-перстной кишки. Врачебное дело, 1959 9.

9. Степанов П. И. Лечение больных язвенной болезнью с се осложнениями. Клинич. 
медицина, 1960, 11.

10. Шилов П. И., Фишзон Ю. И. Опыт лечения спазмолитиком больных язвенной бо
лезнью и хроническими гастритами. Советская медицина, 1960, 10.

11. Шулутко И. Б. Лечение больных, страдающих язвенной болезнью желудка и 12-пер- 
стной кишки ганглиблокирующими препаратами. Терапев. архив. 1^59, 9.



(I. 3 Կ Ա <1 Ա Ն II 11Ո- Դ Ի տ II 1> Թ 3 Ո Ի ՆՆ Ե Ր Ի Ա Կ I). Դ Ե Մ Ի 1Լ
А К A I Е М И Я НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

ձքսպեր. և կլինիկ, 
թժշկ. հանրլես Ш, № 4, 1933 Журн. экспер. и 

клинич. медицины

Ф. 3. МЕЕРСОН, Л. Л. МИКАЕЛЯН, С. М. ШЕНДЕРОВ, Г. И. МАРКОВСКАЯ

ДИНАМИКА НАПРЯЖЕНИЯ В МИОКАРДЕ 
ПРИ КОМПЕНСАТОРНОЙ ГИПЕРФУНКЦИИ 

И НЕДОСТАТОЧНОСТИ СЕРДЦА ОТ ПЕРЕГРУЗКИ

В течение ряда лет допускалось, что работа сердца является реаль
ным критерием, характеризующим интенсивность сократительной функ
ции органа. Однако еще в 1915 г. Эванс и Мацуока [7],. рассчитывая 
внешнюю работу сердца как произведение ударного объема сердца на 
среднее систолическое давление в аорте, показали, что работа не всегда 
изменяется пропорционально потреблению миокардом кислорода. В 
дальнейшем принципиально такие же результаты были получены раз- 

.личными исследователями, работавшими на изолированном сердце {9, 10], 
на сердечно-легочном препарате [3, 8], на относительно интактных жи
вотных [2, 61 и на человеке [4, 5]. В частности, было показано, что удвое
ние работы сердца за счет увеличения сопротивления в аорте приводит к 
увеличению потребления миокардом кислорода на 100%, а удвоение ра
боты сердца за счет прироста ударного объема увеличивает потребление 
кислорода на 26%.

Таким образом, в настоящее время несомненно, что динамика ра
боты сердца, определяемой по общеизвестной формуле [1]:

IE ВН ~ Р(I • V уд .,

где 1Гвн. — внешняя работа сердца,
Ра — среднее систолическое давление в аорте, 
Иуд. — ударный объем,

часто не отражает энергетических потребностей миокарда и, следова
тельно, не является критерием, характеризующим интенсивность его со
кратительной функции.

Дальнейший анализ показывает, что работа по сути дела характе
ризует не интенсивность сократительной деятельности сердца, а лишь 
результат этой деятельности. Показателем же, непосредственно харак
теризующим интенсивность сократительной функции сердца, является 
напряжение, развивающееся в миокарде желудочка во время систолы. 
Развитие напряжения актомиозиновых миофибрилл мышцы сердца 
является непосредственным результатом трансформации химической 
энергии, заключенной в концевой фосфатной связи АТФ, в механическую 
энергию. С помощью методики быстрого замораживания сокращающих
ся мышц было показано, что именно величина напряжения мышцы, а не
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работа, произведенная ею, является основным фактором, определяющим 
интенсивность распада АТФ. Ресинтез А ГФ в мышце сердца осущест
вляется, главным образом, за счет процесса окислительного фосфорили
рования, т. е. за счет энергии, освобождающейся при окислении углево
дов, жиров и, в меньшей мере, белков. В связи с этим понятно, что на
пряжение, развиваемое миокардом, должно определять не только ин
тенсивность распада АТФ, но также потребление кислорода и величину 
коронарного кровотока, который обеспечивает транспорт кислорода и 
субстратов окисления к миокарду.

Значение напряжения как показателя, характеризующего интен
сивность сократительной функции сердца и определяющего уровень 
энергетических превращений в миокарде, делает весьма важным его 
определение в эксперименте и клинике. Однако прямая регистрация на
пряжения посредством датчиков, расположенных в стенке желудочков 
сердца, пока находится в стадии разработки и поэтому существенное 
значение приобретают косвенные способы определения напряжения, 
основанные на вычислении его величин по величинам внутрижелудочко
вого давления и размерам желудочка.

Было сделано допущение [1. 11], что во время систолы желудочек 
сердца можно рассматривать как сокращающийся полый шар. В связи 
с этим было предложено рассчитывать напряжение в стенке желудочка 
по среднему систолическому давлению в нем и по его радиусу. Так как 
ни в клинике, ни в эксперименте пока нет возможности определять тол
щину стенки желудочка и ее поперечное сечение, в настоящее время 
определяют интенсивность напряжения, которая представляет собой си
лу, действующую в направлении, обеспечивающем сокращение стенок 
желудочка, отнесенную к единице длины его экваториального периметра. 
Интенсивность напряжения за один сердечный цикл выражается фор
мулой:

Ту, = 1332 ■ 10 в.
9 где Гул.—средняя интенсивность напряжения

сердечный цикл в мгдин/см, 1332- 10 6 —коэффициент для перево
да давления, выраженного в мм рт. ст., в мгдин/см*2, р— среднее си
столическое давление в желудочке в мм рт. ст.,’г - радиус желудоч
ка в фазе изометрического напряжения в см

Формула позволяет определить среднюю интенсивность напряжения 
>а один сердечный цикл (3 уд.) и соответственно—сумма интенсивностей 
напряжения за 1 мин. равна произведению Тул. на ритм сердца

Давление, необходимое для расчета интенсивности напряжения, 
['олУчают путем катетеризации полости желудочка, ритм определяется 
по ЭКГ, а радиус желудочка может быть либо рассчитан из ударного 
объема сердца, как предлагает Родбард, либо более точно определен 
путем прямой регистрации длины окружности или диаметра левого же
лудочка, как это делалось в наших экспериментах

Предлагая рассчитывать радиус из ударного объема сердца по фор
муле г = 0,62035 /Гул., Родбард исходил из допущения, что ударный
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объем (1'уд.) очень близок к объему желудочка в фазе изометрического 
напряжения, так как объем крови, остающийся в желудочке в конце 
систолы невелик. Однако, было показано [4, 12], что даже в здоровом 
сердце величина остаточного объема крови может составлять до 50% 
ударного объема. Понятно, что в условиях перегрузки и недостаточности 
сердца, когда развивается его дилятация, величина остаточного объема 
крови может возрастать, а величина ударного объема падать. В- этом 
случае радиус, рассчитанный по Родбарду из величины ударного объема, 
будет уменьшаться, а фактический радиус желудочка, наоборот, увели
чиваться. В связи с этим при расчете интенсивности напряжения лучше 
пользоваться величиной радиуса желудочка, полученной прямым мето
дом, нежели рассчитывать его по Родбарду.

Полученная в итоге величина не характеризует абсолютных величин 
напряжения миокарда, однако она может быть весьма полезна в экспе
рименте, а в дальнейшем и в клинике, так как в основном правильно 
отражает динамику напряжения миокарда и позволяет оценить ее изме
нение при гиперфункции и недостаточности сердца.

Р • гНа основе формулы Т = 1332-10՜6/—. ритм, по которой определя- 
2

ется суммарная интенсивность напряжения за минуту, можно предста
вить себе ряд ситуаций, когда при одинаковой работе напряжение мио
карда и соответственно потребление им кислорода весьма различны. Так, 
при неизмененном ритме и ударном объеме работа может быть увели
чена в два раза за счет повышения давления в аорте в два раза. При 
этом, согласно с формулой [2], напряжение также возрастет в два раза, 
потребление миокардом кислорода также значительно увеличится. По
добная ситуация наблюдается при энергетически расточительной, пре
имущественно изометрической гиперфункции сердца в условиях гипер
тонии и стеноза аорты. Если увеличить работу в два раза иным способом 
(при неизменном ритме и давлении в аорте), удвоив ударный объем, то 
в соответствии с той же формулой напряжение будет увеличиваться про
порционально радиусу желудочка. При допущении, что увеличение 
ударного объема потребовало увеличения объема желудочка ( I уд.) 

3--
вдвое, радиус (г) увеличится всего на 26%, так как г — 0,62035 ] 1 уд. 
Следовательно, напряжение также возрастет на 26%, и потребление 
миокардом кислорода увеличится незначительно. Подобная ситуация на
блюдается при экономной, преимущественно изотонической гиперфунк
ции сердца в условиях физической работы, а также при различных видах 
клапанной недостаточности, при которых ударный объем всегда увели
чен, так как он равен сумме эффективного ударного объема и объема 
возвращающейся крови.

При оценке вышеизложенного следует иметь в виду, что увеличение 
напряжения и потребления миокардом кислорода означает увеличение 
потребления миокардом энергии. Отношение работы сердца (\Х вн.)к 
потребляемой миокардом энергии (Е) выражает так называемую общую 
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эффективность сердца. Если в процессе гиперфункции сердца напряже
ние и потребление миокардом энергии увеличивается более значительно, 
чем внешняя работа сердца, общая эффективность сердца снижается. 
Такое положение может возникнуть, когда преимущественно изометри
ческая гиперфункция оказывается недостаточной для тою, чтобы прео
долеть повышенное сопротивление в аорте, и осложняется недостаточ
ностью сердца. Наблюдающееся при этом снижение минутного объема 
сердца либо тормозит рост работы сердца, либо приводит к ее умень
шению.

Напряжение же, напротив, растет не только вследствие повышения 
давления, но также вследствие тахикардии и дилятации желудочка, уве
личивающей его радиус. Если работа растет в процессе гиперфункции 
сердца более значительно, чем напряжение, то общая эффективность 
сердца в процессе гиперфункции увеличивается. Такое положение харак
терно для гиперфункции сердца при физической работе и говорит о вы
сокой эволюционной приспособленности сердца и организма в целом к 
осуществлению этой реакции.

На основе изложенных выше теоретических представлений нами изу
чалась динамика интенсивности напряжения миокарда левого желудоч
ка в условиях преимущественно изометрической гиперфункции и после
дующей недостаточности сердца при 'прогрессирующем стенозе аорты.

Методика

Постепенно прогрессирующий стеноз аорты воспроизводился в 17 
острых опытах на собаках по ранее описанной методике [2] и обеспечи
вал градуальное сужение устья аорты на 20—95% его исходного попе
речного сечения. На всех этапах сужения определялось давление в ле
вом и правом желудочках, а также в аорте. Давление измерялось элек
троманометрами типа «Баровар» фирмы Альвар и регистрировалось на 
чернильно-пишущем приборе «Визограф» той же фирмы. Одновременно 
с давлением регистрировалась длина окружности левого желудочка в 
различных фазах сердечного цикла. Так же как давление, этот показа
тель регистрировался на первой, пятой и девятой минуте каждого де
сятиминутного интервала между этапами сужения аорты. Регистрация 
длины окружности левого желудочка производилась по методу Рашмера 
[12] в модификации С. М. Шендерова и В. А. Портяного. Принцип ис
пользуемого прибора заключается в регистрации изменений силы тока, 
проходящего через цепь, в которую была включена тонкая резиновая 
трубочка, заполненная ртутью. В концах трубочки были плотно укреп
лены медные амальгамированные ртутью электроды. Эта система со
ставляла плечо мостика. Балансировка мостика достигалась с помощью 
низкоомного реостата, включенного в другое плечо моста. Вся схема 
питалась от аккумулятора током 0,5—1,2 ма. В зависимости от степени 
‘’ ՚ 1/1 и ] < зиновой |рубочки, укрепленной на поверхности левого

.желудочка параллельно основанию по его наибольшему периметру, из
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менялось ее сопротивление, что приводило к нарушению балансировки 
мостовой схемы и возникновению в ней тока, сила которого в известных 
пределах была пропорциональна изменению длины трубочки. Этот ток 
через усилитель подавался на регистрирующее устройство, которое обес- 
почивало чернильную запись длины соответствующего участка окруж
ности желудочка в различных фазах сердечного цикла. После опыта дли
на участка, к которому была подшита трубочка, и полная окружность 
левого желудочка измерялись, и по этим данным определялся коэффи
циент пересчета. С помощью этого коэффициента полученные в ходе опы
та величины пересчитывались на полную длину окружности левого же
лудочка в различных фазах сердечного цикла. При этом топуСкалось, что 
свободная поверхность желудочка и межжелудочковая перегородка из
меняют свои размеры в различных фазах сердечно/о цикла в одинаковой 
степени. Правомерность этого допущения вполне подтвердилась, так 
как мы получили величины длин окружностей левого желудочка такого 
же порядка, что и другие исследователи, которые проводили резиновую 
трубочку через полость правого желудочка и, таким образом, полностью 
охватывая ею левый желудочек, имели возможность непосредственно 
регистрировать длину его окружности. Вместе с тем наша методика 
имела то преимущество, что была менее травматична.

На основе данных о внутрижелудочковом давлении и длине окруж
ности левого желудочка по описанному выше способу (формулы 2, 3)
рассчитывалась средняя интенсивность напряжения миокарда за сер- 

Л ___

дечный цикл и суммарная интенсивность напряжения за 1 мин. При этом 
радиус левого желудочка рассчитывался по длине его окружности в 
фазе диастолы, так как эта величина может быть без большой погреш
ности принята равной длине окружности левого желудочка в фазе изо
метрического напряжения.

Резул ьтаты

В нижеследующей таблице приведена динамика средних величин 
интенсивностей напряжения за цикл и суммарной интенсивности напря
жения за одну минуту, среднего систолического давления в левом желу
дочке, длины его окружности в систоле и диастоле и сердечного ритма.

Как видно из данных, приведенных в табл. 1, у «нормальных» нарко
тизированных собак суммарная интенсивность напряжения миокарда 
левого желудочка за 1 мин. составляла в среднем 22,9% мгдин/см мин. 
По мере сужения аорты она постепенно увеличивалась и при закрытии 
поперечного сечения аорты на 70% составляла 35,4 мгдин/см мин. При 
закрытии поперечного сечения аорты на 95% суммарная интенсивность 
напряжения достигала 57,9 мгдин/см мин., т. е. была увеличена в 2,5 ра
за по сравнению с нормой.

При использованном способе расчета суммарной интенсивности на
пряжения за 1' ее увеличение в процессе компенсаторной гиперфункции 
сердца зависит от трех факторов: увеличения среднего систолического 
292—2
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давления в левом желудочке, дилятации желудочка и соответствующего 
увеличения его радиуса и учащения ритма сердца. Из данных таблицы 
следует, что на малых и средних степенях стеноза увеличение суммар
ной интенсивности напряжения за 1 происходит несмотря на некоторое 
урежение сердечного ритма и почти неизменную величину радиуса же- 
лудочка. В этот период суммарная интенсивность напряжения увеличи
вается исключительно за счет роста среднего систолического давления в 
левом желудочке, точнее* подъем суммарной интенсивности напряжения 
является выражением сократительной функции желудочка при неиз
менных его размерах и уреженном ритме. На больших степенях стеноза 
(при закрытии поперечного сечения аорты на 70—90%) возникает уча-

Таблица

Степень сужения устья аорты в °/0°/0 к
его исходному поперечному сечению

о 20—5050—60 60-70 70—80 80-90 90—95

Среднее систолич. давл. в 
лев. желуд. в мм рт. ст.

Длина окружности лев.
желуд. в диастоле в см 

Длина окружности лев.
желуд. в систоле в см 

Радиус лев. желуд. в фа
зе изометрии, напряже
ния в см................

Средн, интенс. напряж. 
за цикл, в мгдин/см •

Сумма интенс. напряжен.
за Г в мгдин/см мин. 

Сердечный ритм ....

70 87 83

18,7 18.7 19,0

17,8 17,9 18,1

76

19,3

18,2

2,98 2,98

0,139՛ 0,173

22,9 25.3
164 146

3,03
0.168՛

27,2
162

3,08

0,156

24,9 
159

101

19,6

18,4

3,13

0,210

35,4 
168

112

20,0

18,9

3,19

0,238

41,6
174

150

20,3

19,6

3,25

0,324

57,9
179

щение сердечного ритма и дилятация левого желудочка с увеличением 
его окружности и радиуса. В результате суммарная интенсивность на
пряжения растет за счет всех трех факторов: подъема давления, увели
чения радиуса желудочка и тахикардии.

Рассчитывая интенсивность напряжения миокарда на основании 
данных о давлении, следует ясно представлять себе, что давление вызы
вается сопротивлением сосудов и что в полости желудочков оно создает
ся напряжением миокарда. Давление представляет собой силу, с кото
рой напряженные стенки желудочка давят на один кв. см поверхности 
заключенного в нем объема крови. При дилятации сердца площадь 
внутренней поверхности стенок желудочка возрастает и соответственно 
напряжение сокращения, необходимое для поддержания прежнего да
вления, должно возрасти. Иными словами, дилятация сердца приводит к 
тому, что для поддержания прежнего давления необходимо большее на- 
пряжение.

в условиях наших экспериментов дилятация сердца на больших сте- 
нях стеноза сопровождалась дальнейшим увеличением внутрижелу

дочкового давления. Понятно, что такая динамика явлений могла быть 
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обеспечена только очень значительным увеличением напряжения мио
карда, которое действительно имело место в наших опытах при интен
сивной, преимущественно изометрической гиперфункции сердца.

Па графике (рис. ւ) пред
ставлены все величины интен
сивностей напряжения мио
карда, полученные в 17 опы
тах, и их средние величины в 
процентах к исходным, в за
висимости от степени стеноза 
аорты. График демонстрирует 
динамику интенсивности со
кратительной функции левого 
желудочка и характеризует 
имевшиеся индивидуальные 
вариации.

Следует особо подчерк
нуть, что на предельно пере
носимых степенях стеноза, ког
да интенсивность напряжения 
миокарда увеличивалась в 
среднем в 2.5 раза, а в отдель
ных опытах даже вЗ—4 раза, 
компенсаторная гиперфункция 
сердца осложнялась его недо
статочностью. Развивались ге
модинамические изменения, 
типичные для недостаточности 
левого желудочка. Кривые 
давления в левом и правом 
желудочках, а также кривая, 
характеризующая длину ок
ружности левого желудочка, 
представленные на рис. 2, ил-

т%

Рис. 1. Динамика интенсивностей напряжения 
миокарда левого желудочка по 17 опытам и их 
средние величины в °/0°/0 по отношению к ис
ходным величинам. Т°/о— суммарная интенсив
ность напряжения за 1'в °/о°/о к исходным ве
личинам, S—степень сужения поперечного се

чения аорты в °/о°/о к исходному.

люстрируют это положение:
1—до создания стеноза аорты давление в правом желудочке равно 17/0 мм рт. ст., 

в левом желудочке—70/0 мм рт. ст., длина окружности левого желудочка в систоле 
составляла 15,4 см, в диастоле—15,9 см;

2—через 5' после закрытия 64% поперечного езчения просвета аорты давление в 
правом желудочке не изменилось, в левом—возросло до 125/0 мм рг. ст., длина окруж
ности левого желудочка при этом не изменилась ни в систоле, ни в диастоле;

3—через 5' после закрытия 72% поперечного сечения просвета аорты давление в 
правом желудочке по-прежнему нормально, а давление в левом желудочке возросло 
До 140/0 мм рт. ст., длина окружности левого желудочка при этом в диастоле возросла 
До 16,6 см, а в систоле—до 15,8 см;

4—через Г после закрытия 84% поперечного сечения просвета аорты давление в 
правом и левом желудочке сохранилось на прежнем уровне, а длина окружности левого 
Желудочка увеличилась до 17,0 см в диастоле и до 16,6 см в систоле;
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5-8' спустя при той же степени стеноза аорты давление в правом желудочке оста- 
лось на прежнем уровне, давление в левом желудочке возросло до 160/0 мм рт. ст., 
длина окружности левого желудочка при этом увеличилась до 17,4 см в диастоле и до 
16,8 см в систоле, амплитуда сокращений уменьшилась;

6—через Г после закрытия 92% поперечного сечения просвета аорты давление в 
левом желудочке резко возросло, достигнув 250/0 мм рт. ст. при неизменном давлении 
в правом желудочке, длина окружности левого желудочка увеличилась до 17,7 см в 
диастоле и до 17,5 см в систоле, при значительно сниженной амплитуде сокращений,

7—8' спустя, при этой же степени стеноза аорты давление в правом желудочке 
увеличилось до 320/0 мм рт. ст., в левом желудочке осталось на прежнем уровне, дли
на окружности левого желудочка при этом равна 17,4 см в диастоле и 11,2 см в систо
ле—амплитуда сокращений резко снижена;

50 \АЛ/\аа.

Рис. 2 Давление в правом (а | и левом (б) желудочках и длина окружно
сти левого желудочка (в) при прогрессирующем стенозе аоргы.

8 через 1 после закрытия 9э% сечения просвета аорты давление в правом желу
дочке увеличилось до 55/0 мм рт. ст., давление в левом желудочке достигло 265/40 мм 
рт. с г. (диастолическое давление в левом желудочке повысилось впервые), длина 
окружности левого желудочка при этом достигла 18,5 см в диастоле при минимальной 
амплитуде сокращений;

9—спустя 4', на той же степени стеноза аорты систолическое давление в левом 
желудочке упало до 120 мм рт. ст., а диастолическое увеличилось до 45 мм рт ст в 
правом желудочке систолическое давление по-прежнему составляло 55 мм рт ст ’ а 
диастолическое впервые повысилось до 20 мм рт. ст., длина окружности левого же
лудочка уменьшилась до 18,3 см при минимальной амплитуде сокращений:
vn in п от/тпСП՝СГ ՛ П₽И Т°" Же степсни стен°за аорты давление в левом желудочке 
ло П7 СМ ММ РТ’ "" ДЛИНа Окружиости левого желудочка также уменьшилась 
до 17,7 см в диастоле при минимальной амплитуде сокращений.

Из данных этого типичного опыта следует, что на предельно пере- 
мипидТеПСНЯХ СТеН03а’ наРядУ с высокой интенсивностью напряже

ния миокарда левого желудочка набжтпг^յ , наолюдалось увеличение в нем диастолического давления, его дилятация увеличение ппИ1ш .I Диасти 
систоле и уменьшение амплитуды сокоашрния }оетятпимпгл у «ращения. Следовательно, величинаос га точного объема крови в левом жрпиплн^в
увеличена. Одновременно возникало повышение ^^tZXZ b̂Z 
:ХаРт"°НостЖиеЛлевОЧКе- “иДР°б"° —Динамические сдвиги при 
недостаточности левого желудочка рассмотрены в сообщении 1 (2). Эти
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сдвиги образуют комплекс, в высшей степени характерный для левоже
лудочковой недостаточности.

Поскольку интенсивность напряжения характеризует динамику со
кратительной функции сердца, имеющиеся данные дают основание для 
заключения, что развитие недостаточности левого желудочка в условиях 
воспроизведенного нами экспериментального порока сочеталось с рез
ким увеличением его сократительной функции.

Обсуждение

Положение о том, что недостаточность сердца может сочетаться с 
увеличением его сократительной функции, на первый взгляд кажется 
парадоксальным. Однако фактически такого рода сочетание компенса
торной гиперфункции сердца с его недостаточностью составляет харак
терную черту недостаточности сердца, развивающейся вследствие его 
перегрузки при пороках, гипертонии, артерио-венозных фистулах и ги
пертонии малого круга. Принятое в настоящее время определение не
достаточности сердца гласит, что недостаточность сердца—это состоя
ние, при котором нагрузка, падающая на сердце, превышает его способ
ность совершать работу.

Понятно, что такое положение может возникать либо в результате 
чрезвычайно большой нагрузки на сердце, как это бывает при пороке 
сердца и гипертонии, либо, напротив, вследствие прямого поражения 
миокарда, как это бывает при тяжелой коронарной недостаточности и 
дифтерии. Сложность проблемы состоит в том, что в большой группе
случаев обе эти возможности сочетаются. При анемиях, бери-бери, базе
довой болезни прямые поражения в миокарде развиваются на фоне пе
регрузки сердца. В другом варианте такое сочетание наблюдается при 
пороках сердца, гипертонической болезни, гипертонии малого круга,
артерио-венозных фистулах, когда под влиянием перегрузки сердца в 
условиях его компенсаторной гиперфункции в миокарде постепенно раз
виваются нарушения обмена и структуры, которые в конечном счете 
приводят к снижению сократительной функции сердца. Таким образом.
недостаточность сердца оказывается результатом сочетания двух акто
ров—перегрузки сердца и поражения миокарда. В связи с этим возни
кает необходимость оценить оба эти фактора, установить преимущест
венное значение каждого из них при определенных формах сердечной
недостаточности. По соотношению факторов перегрузки и повреждения 
миокарда Ф. 3. Меерсоном выделены различные в патофизиологическом 
отношении типы недостаточности сердца.

1. Миокардиальный или обменный тип недостаточности сердца, на
блюдаемый при поражениях миокарда, вызванных инфекциями (миокар 
Дит), интоксикациями, гипотериозом, гипофункцией коры надпоче тиков, 
авитаминозами, коронарной недостаточностью. Данный тип характери 
зуется прежде всего тем, что развиваемое сердечной мышцей напряже 
ние снижено. Это снижение сократительной функции может быть о ус 
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ловлено либо нарушением процесса преобразования образуемой мио
кардом энергии в напряжение—снижением эффективности обмена мио
карда, либо простым уменьшением образования энергии.

2. Недостаточность сердца от перегрузки развивается чаще всего 
под влиянием патологических изменений в самом сердце или русле кро
вообращения, т. е. пороков сердца, гипертонии большого и малого кру
га, артерио-венозных фистул и т. д. Реже перегрузка вызвана заболева
ниями системы крови (анемия) или эндокринных желез, (гипертиреоз), 
которые предъявляют повышенные требования к сократительной функ
ции сердца. Главная черта этого типа недостаточности сердца состоит 
в том, что она во всех случаях развивается после более или менее дли
тельного периода компенсаторной гиперфункции сердца и, уже возник
нув, сочетается с продолжающейся компенсаторной гиперфункцией.

3. Смешанный тип недостаточности несомненно представлен в кли
нике не менее широко, чем обе упомянутые выше формы, и характери
зуется различными сочетаниями «миокардиальной недостаточности» и 
«недостаточности от перегрузки».

Подробная патофизиологическая характеристика каждой из этих
трех форм недостаточности сердца является задачей отдельной статьи. 
Материалы данной работы позволяют подчеркнуть, что характерной 
особенностью «недостаточности сердца от перегрузки» является сочета
ние гемодинамического комплекса недостаточности с увеличением со
кратительной функции миокарда.

Институт нормальной и патологической
3». изиологии АМН СССР,

Институт кардиологии и сердечной
Поступило 1.XI.1962 г.
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Սար փորձով, 7 7 շների վրա հետաղոտւ. . ո r , - Լած ձախ փորոքի մի ոկարոի /ար-
ված ութ յան ինտենսիվության փոփոխ„լթյոլններր աորտայի հարաճոլն նեզաց, 
' ան ժամանակ զերտկչռորեն իզոմետրիկ հիպերֆանկցիա յի և ն ն հետյ 
սրտի անբ ավար արության պայմաններում։

Նեղացման րոլոր էտապներով չափված է Հնչումը աջ և ձախ փորոցներում, 
նաև աորտայի մեջ, Միաժամանակ ղրանցված k ձախ փ„րՈքի ՀՀ ՞ յ 
րոլթյոմնը սրտային ցիկլի տարրեր ֆազան երում,

Ներփորորային Հնչման և ձախ փորոցի չրջագծի երկարության տվյսղների 
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հիման վրա հատուկ բանաձևի միջոցով հաշվվել է սրտային ամեն ցիկչի համար 
միոկարդի միջին լարվւսծությունը և գումարային լարվածությունը մեկ րոպեի

Քանի որ լարվածության ինտենսիվությունը բնորոշում է սրտի կծկոդա֊ 
կան ֆունկցիա յի փոփոխությունները, ստացված տվյալները տալիս են հիմք 
եզրակացության, որ մեր կողմից կիր ասված էքսպերիմենտալ արատի պայ
մանն երում, ձախ փորոքի անբավարարության զարգացումը համակցվում է 
սրտի կծկողական ֆունկցիայի խիստ մեծացման հետ։
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ПРЕДУПРЕЖДЕНИЕ И ЛЕЧЕНИЕ ОСЛОЖНЕНИЕ! ПРИ 
АОРТАЛЬНОЙ КОМИССУРОТОМИИ

Успехи хирургии стеноза устья аорты последних лет диктуют необхо- 
димость изучения ряда осложнений, возникающих в процессе коррекции 
этого порока, с целью выработки мер профилактики и их лечения.

За период с 1958 г. по 1963 г. оперировано 115 больных из 282 обсле
дованных. Краткая характеристика оперированных представлена в 
табл. 1, 2, 3.

Распределение больных по полу, всего: мужчин—62, женщин—53; в 
том числе страдавшие изолированным стенозом устья аорты: мужчин— 
37, женщин—12; страдавшие аортально-митральным стенозом: муж
чин—25, женщин—41.

Возрастной состав больных
Таблица 1

Всего До 10 лет 11—20,21—30 31—40 41—50 Старше 50 
лет

Изолированный стеноз 
устья аорты .............

Аортально-митральный 
стеноз ..........................

Всего

49

66

115

16 15 12

26

21 43 38 8

1

7

Таблица 2
Распределение больных изолированным стенозом устья аорты по стадиям болезни 

(по классиф. А. Л. Микаеляна. 1963 г.) •

1 стадия — О
II стадия— 8 

111 стадия — 23
IV стадия — 14
V стадия — 4

Всего— 49
До сих пор не существует классификации комбинированных аорталь

ных пороков. Мюллер с сотр. (Muller [29]) предлагает относить их к IV 
или V стадии заболевания. С этим трудно согласиться, т. к. тяжесть ком
бинированных пороков имеет широкий диапазон. Вопрос классификации 
ьтих пороков требует дальнейшего тщательного изучения.

Анализ нашего материала выявил наличие осложнении, не завися
щих от методов аортальной комиссуротомии, и осложнений, характерных 
лля каждого метода.
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Таблица 3
.Методы аортальной комиссуротомии и исходы

Методы аортальной ко 
миссуротомии

Чрезжелудочковый • •
Через ушко левого пред

сердия и венозное от
верстие ....................

Через аорту закрытым 
способом • •

Через аорту открытым 
способом ................

Изолиров. стеноз 
устья аорты

всего

25

6

18

в том числе 
умерло

Аортально-мит
ральный стеноз

всего

46

12

(У

в том числе 
умерло

В том числе 
умерло

СП

71

8

6

30

6

8

Всего • • • 49 12 66 3 115 15

К первой группе относятся следующие осложнения.
Острая сердечно-сосудистая слабость. При стенозе устья аорты дли

тельная гиперфункция левого желудочка является основным компенса
торным механизмом и приводит к развитию гипертрофии миокарда. На
каком-то этапе этого процесса наступает несоответствие между достав
ляемой кровью и потребным количеством питательных веществ и кисло
рода. Таким образом, мышца левого желудочка находится в состоянии 
хронической гипоксии вследствие недостаточности коронарного крово
обращения, поэтому малейшее ухудшение последнего может привести к 
острой недостаточности миокарда и вытекающей отсюда острой сердеч
но-сосудистой слабости (В. В. Парии и Ф. 3. Меерсон [9]).

Анализ литературных данных показал, что причинами, вызывающи
ми острую сердечно-сосудистую слабость могут быть: гипоксия различных
видов Эдвардс (Edwards [201), М. Е. Райскина [10, 11] и др.; гиперкап
ния—(.или с сотр. (Sealy [31]), Янг (Young [37]), Слоан с сотр. (Sloan 
[33]) и др.; нарушение баланса электролитов—Лабори с сотр. (Lalorit 
Ա6]), 1 орлон с сотр. (Gordon [21]), К. Блажа [2]. и др.; прямая или реф
лекторная стимуляция блуждающего нерва—Шерф (Scherf [30]), Харкен 
(Harken [22]), Кинг (King [25]) и др.; непосредственная механическая 
травма сердца Бейли (Beiley [15]) и др.; осложнения, связанные с опе
рацией-Бейли [15]), Мюллер (Muller [29] и др.).

тынная участия многих факторов в возникновении острой сер- 
л ню сосудис гои слабости, мы считаем, что основная роль принадлежит 
гипоксии миокарда.

причиной

’■ чипе наших наблюдений показало, что случаи острой сердечно- 
1011 С |,|6(н >и можно разделить на две группы: к первой относят-

1 111 ,с 0СТРЬ1м развитием процесса, заканчивающегося чаще всего 
сгановкоц <ердца или фибрилляцией желудочков. Частой

Н|( я 1” Ф н Kiopm.ie влияния, резкие изменения гемодинамики— 
1 1111 кровотока, кратковременная одномоментная кровопотеря, 

। Ч гального или митрального клапанов и др. Вторая характери
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зуется постепенным развитием процесса в течение какого-то промежутка 
времени и является результатом действия многих факторов одновремен
но—гипоксии, гиперкапнии, пневматоракса, хирургической травмы и 
т. д. Конечным результатом оказывается тоже остановка сердца или 
фибрилляция желудочков. Особенностью развития процесса у больных 
этой группы является постепенное включение и полное использование 
всех резервных возможностей миокарда, восстановить деятельность 
которого при коллапсе трудно. Динамику развития острой сердечно-со
судистой слабости у этой группы больных можно разделить на три 
периода с характерной клинической картиной каждого из них, что дает 
возможность распознаванием ранних признаков наступающей катастро- 
фы предупредить дальнейшее её развитие. Периоды развития и симпто
мы острой сердечно-сосудистой слабости представлены в табл. 4.

Таблица 4
Периоды развития 

острой сердечно- со
судистой слабости

Симптомы

/. Период предвест
ников

2. Период циркуля
торной недоста
точности

Сердечно-сосуди
стая слабость

Объективные данные: кожные покровы пианотичны или 
обычной окраски; выраженное потоотделение; артериальное 
давление нормальное или имеет тенденцию к снижению; 
пульс релкий или частит.

Визуальное наблюдение сердца (при вскрытой грудной 
полости); появление брадикардии или тахикардии; периоди
чески одиночные экстрасистолы; цианотический оттенок 
миокарда.

ЭЭГ: появление медленных волн |гата-волн) на фоне 
частых ритмов (альфа-и бета ритмов)—стадия смешанных 
волн по С. Н. Ефуни [5].

ЭКГ: появление брадикардии или тахикардии, единич
ные экстрасистолы.

Объективные данные: бледность кожных покровов; пульс 
на периферических артериях слабый или отсутствует; слабая 
пульсация крупных артерий (сонных, бедренных); арте
риальное низкое—60—70 мм ртутного столба, плохо опре
деляется; отсутствие кровотечения из мелких сосудов, не
большое кровотечение из крупных мышечных сосудов (при 
вскрытии грудной полости); аскультативные признаки сер
дечной деятельности выражены слабо; зрачки нормальных 
размеров или несколько расширены.

Визуальное наблюдение сердца: дальнейшее прогрес
сирование брадикардии или тахикардии; частые экстраси
столы; цианотический пнет миокарда.

ЭЭГ: прогрессивное увеличение медленных волн и пол
ное замещение ими частых ритмов. Стадия однородных 
воли по С. Н. Ефуни.

ЭКГ: дальнейшее прогрессирование брадикардии или 
тахик. ртии; ухудшение питания миокарда; появление груп
повых политопных экстрасистол.

Объективные данные: отсутствие пульса на перифериче
ских и крупных артериях; отсутствие артериального давле
ния; отсутствие активного кровотечения; бледный, восковой 
цвет кожи; отсутствие аускультативных признаков сердечной 
деятельности; расширение зрачков.

Визуальное наб иодение сердца: остановка сердца или 
фибрилляция желудочков.

ЭЭГ: нз фоне медленных волн участки полностью угас
шей электрической активности или полное угасание биото
ков мозга—• ста 1ия электрической немоты по С. Н. Ефуни.

ЭКГ: появление характерной кривой фибрилляции же
лудочков сердца или отсутствие электрической активности 
сердца.
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Диагностика острой сердечно-сосудистой слабости первой группы 
базируется чаще всего на симптомах третьего периода табл. 4. На 115 
операций аортальной комиссуротомии острая сердечно-сосудистая 
слабость в процессе операции наблюдалась 40 раз (34%) у 35 больных, 
из коих 8 умерло (6,9%).

Фибрилляция желудочков сердца наблюдалась у 16 больных—им 
посвящен специальный раздел.

Остановка сердца наступила у 8 больных. Причинами были: пово
рот на бок при левостороннем доступе—у 2 больных; профузное крово- о течение—у 1; резкое изменение гемодинамики после аортальной комис
суротомии при еще не выполненной митральной комиссуротомии—у 4 
больных; во время экстубации остановка сердца наблюдалась у 1 боль
ной. Летальных исходов в этой группе не было.

Прогрессирующая брадикардия и тахикардия наблюдались у 16 
больных. Причинами были: неадекватное управляемое дыхание у 8 боль
ных, устранение причин улучшило состояние у 6, а у 2 эффект был _ _ о и получен только после срочной аортальной комиссуротомии; поворот на 
правый бок при левостороннем доступе—у 2; длительное закрытие аор
тального клапана инструментом—у 1; образование недостаточности аор
тального клапана—у 1; внезапное падение артериального давления 
вследствие кровотечения—у 4 больных. Летальных исходов в этой груп
пе мы также не наблюдали.

Лечение острой сердечно-сосудистой недостаточности должно быть 
этиопатогенетическим. Причина должна быть своевременно обнаружена 
и устранена. Одновременно производится гипервентиляция легких и 
медикаментозная терапия: внутривенно—0,25—0,5 строфантина «К» 
0,05% на 20 мл 40% глюкозы; при брадикардии—0,5 мл атропина 
0,1% в вену; кардиамин—1,0 внутримышечно; адреналин—0,5 или 1,0 мл 
(1 . 1000) в миокард или орошать миокард. Если не вскрыта плевраль
ная полость, то срочно её вскрыть и начать прямой массаж сердца. При 
малой эффективности указанных средств показана срочная комиссуро
томия. Прекращать в таких случаях операцию крайне опасно (Бейли 
[15]). При KpoBonoiepc показано срочное переливание кровц как в вену, 
так и в артерию. Во всех случаях острой сердечно-сосудистой слабости 
показано внутриартериальное нагнетание 150—200 мл крови.

Осложнений, связанных с наркозом, наблюдалось 11—все они приве
дены в предыдущем разделе.

Возникновение или прогрессирование недостаточности аортального 
клапана. По данным литературы, частота этого осложнения колеблется 
от 4 до 37%-Лярцереле (Larzelere [27]), Мюллер с сотр. [29], Уриччио с 
сотр. (Unechio [35]), Бейли [15], Бекер с сотр. (Bacher [13]), Брок (Brock 
[1/]), Харкен [22] и др. . Հ

Непосредственной причиной образования недостаточности аорталь
ного клапана, по мнению большинства авторов и по нашим данным, 
следует считать неправильное разделение комиссур и повреждение ство
рок. Предрасполагающими моментами являются степень патоморфоло-
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гических изменений аортального клапана: выраженность кальциноза 
( табл. 5), толщина и подвижность створок, а при врожденном стенозе_
количество створок, расположение комиссур и локализация стеноза_
Свен и Вилкинсон (Swan and Wilkinson [34]), Бьёрк с сотр. (Bjork [16]).

На 115 аортальных комиссуротомий различными способами недоста
точность аортального клапана возникла у 13 больных (11, 3%), из коих 
5 умерло (4, 3%). Прогрессирование недостаточности возникло у 2 боль
ных, у остальных она возникла впервые.

На 71 операции чрезжелудочковым доступом недостаточность аор
тального клапана возникла из-за неправильного проведения расширителя 
в просвет аорты или неточной ориентировки браншей расширителя у 8 
больных с 3 летальными исходами.

С целью предупреждения этих осложнений, не следует применять
изического усилия при проведении головки инструмента через отвер

стие аортального клапана. Пальпация головки расширителя не в центре 
просвета аорты, а по задней его стенке указывает на неправильное про
хождение инструмента; в таком случае он должен быть удален. После
установления головки расширителя в аортальном клапане он должен 
быть ориентирован таким образом, чтобы одна бранша была направлена

и ина переднюю стенку легочной артерии, против которой расположена 
передняя комиссура.

Таблица 5
Чзстота обызвествлений клапанов

Изолированный сте
ноз }сгья аорты

Аортально-митраль
ный стеноз I

I

Локализация обызвест
влений

ОО

(U

I

Обызвествление аор
тального к апана • 49 34,7% 66

м и г -Обы tuec гвление
ралыюго клапана . . 

Обызвествление двух 
клапанов .................

15 15

49 €6 39.0°/о 115 43 37,3%О

На 36 операций трансаортальным доступом, в основном под контро
лем зрения в условиях гипотермии, недостаточность аортальною клапан i 
возникла у 5 больных с двумя летальными исходами. Основными причи
нами были неправильное разделение или рассечение комиссур, что при
вело к повреждению створок аортального клапана.

Предупреждение недостаточности при этом доступе достигается 
соблюдением следующих правил: рассечение проводить строю по комис
сурам, т. к. отклонение даже на 1 мм ведет к образованию недостаточнос
ти тотчас на операции или в ближайшее время после неё; комиссура 
Должна рассекаться до точки, отстоящей от фиброзного кольца на 2 мм
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Аустен с сотр. (Austen [12]); если края створок налегают друг на друга, 
тс требуется косой разрез для прохождения линии разделения через
комиссуру. у* ձմ* • * дД

Образование недостаточности митрального клапана. При аорталь
ной комиссуротомии это осложнение встречается при доступе через ушко 
левого предсердия и левое атриовентрикулярное отверстие, во время 
иссечения надклапанного сужения устья аорты и при митральной комис
суротомии.

На 115 операций аортальной комиссуротомии это осложнение наблю
далось у 4 больных с летальными исходами.

У двух больных при иссечении надклапанного* сужения была пов
реждена септальная створка митрального клапана. При этом врожден
ном пороке данное осложнение возникает вследствие его анатомических 
особенностей, при которых диафрагмоподобное кольцо в передне-внут
реннем квадранте располагается на септальной створке митрального 
клапана или является её дупликатурой—Надь [7], Бьёрк с сотр. [16] и др 
Иссечение суживающей мембраны должно проводиться с большой осто
рожностью и начинать её следует с наружного квадранта—Барановски 
с сотр. (Baranofsky [14]), Дюбо с сотр. (Dubost [19]) и др.

У третьей больной произошел поперечный разрыв передней створки 
митрального клапана при попытке произвести комиссуротомию через ле
вое ушко и левое венозное отверстие. Этот метод аортальной комиссуро
томии был нами оставлен из-за его опасности и нерадикальности—Урич- 
чио с сотр. [35], Б. В. Петровский и Г. М. Соловьев [8].

У четвертого больного недостаточность возникла при митральной 
комиссуротомии— была повреждена створка клапана.

Кровотечение. Основной причиной кровотечения при аортальной 
комиссуротомии большинство авторов считает разрыв миокарда и аор 
ты — Лярцелере с сотр. [27], Даниель и Скотт (Daniel and Scott | 18|), 
Бейли [15], Льюис с сотр. (Lewis [28]) и др.

На 115 аортальных комиссуротомий кровотечение различной степени 
мы наблюдали у 18 больных—15,6%, из коих умерло 2—1,7%.

При чрезжелудочковом методе из 71 операции кровотечение наблю
дал! сь у 10 больных, вследствие разрыва миокарда от прорезывания 
швов. Умерла одна больная в послеоперационном периоде от большой 
кровопотери. Основной причиной прорезывания у наших больных был 
кисетный шов. После перехода на П-образные швы мы значительных 
разрывов миокарда не наблюдали.

При трансаортальном доступе кровотечение во время операции воз- 
ьикаст при закрытом методе комиссуротомии с применением капроново
го «ушка» в результате грубых манипуляций на аортальном клапане 
пальнем или расширителями, что приводит к разрыву аор^гы при функ
ционирующем кровообращении. Остановка кровотечения и восстановле-

.11 .1.ли плы л стенозом мы называем сужение, расположенное в выходном от
деле левого желудочка, которое по току крови находится над клапаном-А. Н. Баку
лев и Е. Н. Мешалкин [1], А. Л. Микаелян [6].
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ние такого разрыва является задачей крайне трудной и иногда невоз
можной.

Из 6 больных, оперированных этим методом, у одного наблюдалось 
большое кровотечение из разрыва аорты с летальным исходом.

При открытом трансаортальном методе операции после восстанов
ления кровотока мы наблюдали у трех больных небольшое кровотечение 
из углов ушитой с помощью УКЛ—60 раны аорты, остановить которое 
не представляло больших трудностей.

У 4 других больных кровотечение возникло от разрыва ушка или 
предсердия при сопутствующей митральной комиссуротомии. Несмотря 
на тяжелые кровопотери у этой «группы больных (иногда доходившее 
до 2000 мл), летальных исходов мы не наблюдали.

Решающими моментами в преодолении этого осложнения являются 
обнаружение и ликвидация очага кровотечения и своевременная, равная 
по темпу и объему компенсация кровопотери, которую в таких случаях 
следует проводить в несколько сосудов с обязательным внутриартериаль
ным нагнетанием крови.

Фибрилляция желудочков сердца. На 115 операций аортальной 
комиссуротомии это осложнение наблюдалось у 16 больных (13,9%) с 
8 летальными исходами.

Наиболее частой причиной, ведущей к возникновению фибрилляции 
желудочков сердца, на нашем материале, являлась гипоксия миокарда 
различного происхождения: а) острая перегрузка левого желудочка, как 
следствие образования недостаточности аортального или митрального 
клапанов—у 10 больных с 6 летальными исходами; б) длительное закры
тие устья аорты инструментом при проведении расширителя через сужен
ное отверстие—у двух больных с благоприятным исходом; в) внезапное 
падение артериального давления в результате большой кровопотери—у 
одного больного, который умер; г) острее расширение сердца после оши
бочного одновременного открытия обеих полых вен при восстановлении 
кровообращения—у одной больной; д) длительное выключение сердца 
из кровообращения (7 мин, 20 сек. при температуре тела 32,2 ), выз
ванное необходимостью ушить разрыв аорты, привело к летальному исхо
ду. У одного больного причиной фибрилляции было значительное сниже
ние температуры тела (27,5%); обогреванием больного, массажем 
сердца и дефибрилляцией (31 раз в течение 110 мин.) удалось восстано
вить сердечную деятельность.

Лечение фибрилляции желудочков сердца проводилось след\ioihiiai 
образом: немедленный массаж сердца на фоне гипервентиляции (об эф
фективности судили по показателям электроэнцефалограммы), затем 
Дефибрилляция разрядом конденсера переменного тока 3—4000 вольт 
(Н. Л. Гурвич [4]). При слабой фибрилляции—1,0 адреналина 1 : 1000 
в миокард; при кровопотере—полная компенсация.

Если фибрилляция не была связана с травмой, не совместимой с 
Жизнью, нам во всех случаях удавалось добиться полного восстановле
ния сердечной деятельности.
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Эмболии сосудов. Мы наблюдали 4 случая эмболии на 115 аорталь
ных комиссуротомий. Две эмболии сосудов головного мозга с одним 
летальным исходом от полной закупорки кусочками кальция правой 
общей сонной артерии. У 2—эмболия ветви большеберцовой артерии с 
благоприятным исходом.

В отличие от митрального стеноза, при изолированном аортальном 
и аортально-митральном стенозах эмболия обычно наступает в резуль
тате отрыва кусочков извести от створок клапанов при комиссуротомии. 
Операционные осложнения, характерные для каждого метода аорталь
ной комиссуротомии.

Чрезжелудочковый метод. Характерными для этого метода являют
ся разрывы миокарда, на которых мы останавливались выше; следую
щим следует считать ложное прохождение расширителя. Мы наблюдали 
три случая: у двух больных были повреждены створки аортального 
клапана (оба скончались от тяжелой аортальной недостаточности); у 
третьего была перфорирована межжелудочковая перегородка, в резуль
тате чего больной скончался на 7 сутки после операции от нарастающей 
сердечной слабости. Третьим характерным осложнением является травма 
проводящих путей. У трех наступила полная поперечная блокада (все 
они умерли), травма была вызвана ложным прохождением расширителя; 
у пяти—блокада правой или левой ножки пучка Гиса, которая прекра
тилась самостоятельно к концу операции или вскоре после нее. По-види- 
мому у этих больных также имела место травма расширителем.

При комиссуротомии через ушко левого предсердия и левое веноз
ное отверстие мы имели одно осложнение, которое является характерным 
для этого способа—разрыв передней створки митрального клапана.

При трансаортальных методах комиссуротомии (закрытом и откры
том) характерными осложнениями являются разрывы аорты. При за
крытом способе это приводит к тяжелому кровотечению, при открытом— 
заставляет удлинить допустимые сроки выключения сердца из крово
обращения, что приводит к необратимым изменениям в клетках голов
ного мозга и миокарда.

В литературе указывают на случаи несостоятельности шва аорты— 
Кай с сотр. (Кау [24]), Свен и Вилкинсон [34], Льюис [28], В. И. Бура
ковский [3] и др. Мы таких наблюдений не имеем и всецело относим это 
за счет применения механического танталового скрепочного шва аорты 
с помощью аппарата УКЛ—60.

I аким образом, из 69 осложнений, возникших во время аортальной 
комиссуротомии, по различными причинами умерло 8 больных во время 
операции и еще 5 в послеоперационном периоде. Кроме того, умерло сшс 
двое больных: одна от массивного инфаркта миокарда на месте ушива
ния стенки левого желудочка и вторая—от некоррегированного надкла
панного мышечного стеноза при чрезжелудочковой операции.

В заключение следует отметить, что все летальные исходы в наших 
наблюдениях были связаны с каким-либо осложнением, возникшим по 
ходу операции, и ни в одном случае тяжесть самого процесса не явля- 
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.лась основной причиной смерти, хотя и предрасполагала к более частому 
возникновению различных осложнений.
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ԵՎ ՐՈՒԺՈՒՄԸ

Ա մ փ n փ n ւ մ

յթի, 66-ի մոտ' աորտալ միտրալ ստենոզ։

Վիրահատմսձն ենթարկված 115 ա որտա յե ստենոզով հիվանդներից մա
հացել են 15-ր։ 49 հիվանդների մոտ եղել է աորտայի ստենոզ մեկուսացված 
բն ո

Մեր կողմից դիտվել է 69 տարբեր տիպի բարդություններ, որոնցից ծան֊ 
րադույն են եղել ա ո րտ ա լ կափյուրի պրո դրե и ի վ անբ ավւսրարությւսն առաջա
ցումը կամ այդ անբավարարության խորացումը (13 դեպքում, որից 5-ը մա֊ 
հացու ելքով), միտրալ կափյուրի անբավարարության առաջացում (4 հիվանդի 
մոտ, բոլորն էլ մահացու ելքով), աորտայի և միոլարդի պատռվածքի հետևան
քով առաջացած պրոֆուղ արն ա Հ ո и ութ յ>ո ւն ր (2 ii աքացու ելքով) և il եկ ^իվաՆ 
դի մոտ հիպոթերմիայի պայմաններում վիրահատման պրոցեսում անոթների 
տևական լարումը։

Կիրառվել է աորտայի կո մի սո ւր ո տ ո մ ի այի 4 ձևեր' 71 հիվանդի մոտ միջ- 
փորոքային եղանակով (8 հիվանդի մոտ), ձախ նախասրտից' ականջիկից և 
ձախ ատրիվենտրի կուլյար անցքից (6 հիվանդի մոտ), աորտայի միջով, ա֊ 
կս/նջիկի կապրոնային կիրառմամբ, աորտայի միջով' բաց եղանակով հիպո
թերմիայի պայմաններում (30 հիվանդի մոտ), ծանրագույն բարդություն է 
փորոքների ֆիբրիլյացիան, որը տեղ է ունեցեյ 16 հիվանդի մոտ (8 մահացու 
եյքով) մահվան պատճառը կյանքի հետ անհամատեղեչի տրավման էւ

Այսպիսով հանգում ենք այն եզրակացության, որ եթե վփրաոատումը չի 
ուղեկցվում կյանքի հետ անհամատեղեյի տրավմայով, ապա հիվանդի կյանքը 
կարելի է փրկեր
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Г. А. НАРГИЗЯН, М. С. КЯНДАРЯН

О СОСТОЯНИИ КОРОНАРНОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ У 
БОЛЬНЫХ АНЕМИЕЙ В ПРОЦЕССЕ ЛЕЧЕНИЯ

Функция миокарда тесно связана с его кровеснабжением. При ане
миях тканевая гипоксия миокарда и сопутствующий ей аноксибиоти- 
ческий тип метаболизма обусловливают ряд нарушений со стороны 
сердечно-сосудистой системы.

Данное обобщение является фрагментом нашей комплексной работы 
по изучению сердечно-сосудистой системы у больных различными фор
мами анемии. Оно посвящено изучению состояния коронарного крово
обращения при различных видах анемии, с учетом не только количества 
гемоглобина и эритроцитов, а также продолжительности заболевания,.
характера анемии и др.

Изменениям со стороны сердечно-сосудистой системы при анемиях 
посвящено сравнительно мало работ. Г. Ф. Ланг [2] указывает, что при
анемиях, особенно при тяжелых и длительных ее ормах, возникают
дистрофические изменения миокарда, которые могут привести к недоста
точности сердца. По данным Г. Ф. Ланга и Л. И. Фогельсона [3], состоя
ние гипоксии миокарда препятствует развитию выраженной гипертрофии 
желудочков. А. А. Багдасаров и М. С. Дульцин [1] приводят данные о 
том, что при длительной и выраженной анемии возникают клинические 
явления, свойственные гипоксии при коронарной недостаточности. При 
этом большинство авторов считает, что у больных анемией коронарные 
сосуды не изменены и болевой синдром обусловлен относительной коро
нарной недостаточностью. По данным Л. И. Фогельсона, при анемии на 
электрокардиограмме уменьшаются зубцы Р и Г. Зубец Г может стать 
отрицательным, интервал ST опускается во всех отведениях, иногда 
наступает удлинение интервала PQ и появляются предсердные и желу
дочковые экстрасистолы. По данным А. А. Багдасарова и М. С. Дуль
цина, при несильно выраженной анемии электрокардиограмма остается 
без изменений, в то время как при тяжелых степенях анемии, особенно 
при затяжном течении ее, отмечается уменьшение вольтажа зубцов Р и Т, 
удлинение интервала PQ и деформация комплекса QRS, особенно з 
третьем отведении. Кроме этого во всех отведениях наблюдается смеще
ние интервала ST вниз. Жув и Пьерой отмечают ряд изменений со 
стороны электрокардиограммы, связанных с недостаточным питанием 
сердечной мышцы. Авторы отмечают низкий вольтаж комплекса QRS, 
смещение интервала ST, а иногда и инверсию зубца Т. При острых 
постгеморрагических анемиях с большой кровопотерей отмечают \длин< 
ние интервала PQ, вплоть до полной атрио-вентрикулярной блокады.
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Больные подвергались тщательному клиническому, динамическому 
и электрокардиографическому исследованию. Электрокардиограмма 
снимались в трех стандартных отведениях, усиленных однополюсных 
отведениях от конечностей а\ R, aVL u а\ F и в шести грудных отведе
ниях. Все исследования производились 2 или 3 раза.

Под нашим наблюдением находилось 19/ больных, из коих мужчин 
было 69, женщин—128. По возрасту они распределялись: до 10 лет—3 
больных, от 11 до 20 лет—13, от 21 до 30 лет—39, от 31 до 40 лет 66, 
от 41 до 50 лет—37, от 51 до 60 лет—27 и старше 60 лет—12 больных.

Соответственно степени выраженности анемии исследованные нами 
больные были распределены на три группы. При выраженной степени 
анемии количество гемоглобина не превышало 5,0 г %, при средней оно 
было равно 5—8,3 г%, при умеренной—выше 8,3 г%.

По клиническим формам анемии больные распределялись следую
щим образом: с острой постгеморрагической анемией было 23, с гипо
хромной анемией, связанной с беременностью,—22, с анемией, связанной 
с нарушением менструального цикла,—22, с анемией, связанной с гастри
том,—27, с пернициозной анемией—21, с пернициозоподобной анемией— 
27, с анемией, связанной с циррозом печени,— 11 человек, с послеродовой

1 СЧ * м м <э о a vанемией—12, с анемией, связанной с глистнои инвазиеи,—4 и с анемией 
неизвестного происхождения—28 человек.

Больные в основном имели однотипные жалобы, чаще всего серд
цебиение, общую слабость, одышку той или иной степени при небольшой

А Оризическои нагрузке и значительно реже колотья и неприятные ощуще-И

ния в области сердца. Лишь у 20 больных из 197 отмечались более или 
менее выраженные боли или тяжесть в области сердца различной 
продолжительности. , ՝ ,72

Прежде чем привести полученные нами результаты, мы сочли целе
сообразным \казагь, на основании каких электрокардиографических 
данных мы характеризовали степень недостаточности коронарного 
кровооиращения. Основываясь на общепризнанных литературных дан
ных, а также на наших клинических данных, в рубрику легкой степени
коронарной недостаточности мы относили следующие электрокардио
графические изменения: большие, равносторонние зубцы Т с заостренной 
вершиной в стандартных отведениях,v особенно в I, II и в отведениях.

3.4.5. в. Большие же, а также сглаженные или отрицательные зубцы
I в отведениях V,. 2 оценивались как физиологические варианты нор- 
мальной электрокардиограммы. ’

в рубрику коронарной недостаточности средней степени мы отно
сили низкие или сглаженные зубцы Т, в сочетании с нерезко выраженным 
интепТяИеМЛНТеРВаЛа ’ КР°Ме Т°Г0 Принимали во внимание форму 
стопой,ала ST-его прямолинЮность или изогнутость В ту или иную 
V. 1 UUUnV . *

“Г“а1>""й ""Достаточности „ы ОТНОСИЛИ 
слаженные или отрицательные зубцы Т, в сочетании с заметным сме
щением интервала ST. сметным сме
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При анализе электрокардиограмм, кроме изменений сегмента ST 
и зубца Т, мы обращали внимание на вольтаж комплекса QRS и считали 
понижение его ранним проявлением ишемии миокарда. Исходное состо
яние коронарных сосудов мы оценивали, исходя из возраста больных и 
их анамнестических данных.

У 10 из 19 больных острой постгеморрагической анемией, кроме 
небольшой тахикардии и несколько пониженного комплекса QRS, других 
изменений не было выявлено. Эти случаи относились к больным молодого 
возраста и с умеренной анемией. Больных с легкой степенью коронарной 
недостаточности было 9 человек.. Таким образом, в группе больных с 
острой постгеморрагической анемией мы либо не отмечали изменений 
коронарного кровообращения, либо отмечали весьма умеренно выражен
ную его недостаточность, которая носила непродолжительный, преходя
щий характер. К концу лечения наступала нормализация электрокардио- 
’.раммы. Исключение составили трое больных пожилого возраста, у ко
торых улучшение электрокардиографических показателей коронарной 
недостаточности наступало медленнее и даже сохранялось при нормаль
ной картине красной крови. Это обстоятельство, по-видимому, следует 
объяснить стойкими органическими изменениями коронарных сосудов, 
понижением их адаптационной способности.

Больные с хронической постгеморрагической гипохромной анемией, 
с анемией, связанной с циррозом печени, гастритом, а также пернициоз- 
ной и пернициозоподобной анемией, нами объединены в общую группу 
постольку, поскольку при электрокардиографии мы нс обнаружили су
щественно различных изменений, свойственных тому или другому виду 
анемии. Всего в этой группе было 124 человека. Больных с нормальной 
электрокардиограммой было 20 человек, с легкой недостаточностью коро
нарного кровообращения—52, со средней степенью недостаточности 
коронарного кровообращения—21. В этой группе больных мы наблюдали 
электрокардиографические изменения, указывающие на наличие коро
нарной недостаточности той или иной степени, в зависимости от продол
жительности заболевания, степени выраженности анемии и исходного со
стояния коронарных сосудов.

Анемии, связанные с беременностью, как правило, носили дооро- 
качественный характер. Больных зтой формой анемии было 17. Нор
мальная электрокардиограмма с небольшой синусовой тахикардией была 
у 12 больных. Только у трех больных имелись данные, указывающие на 
наличие легкой коронарной недостаточности. Средняя степень коронар
ной недостаточности была у двух больных. Выраженной коронарной не
достаточности не было ни у кого. В процессе лечения при улучшении 
картины красной крови отмечались положительные сдвиги в электро
кардиограмме, указывающие на уменьшение степени гипоксии миокарда.

Таким образом, полученные нами данные показывают, что при ане
миях, в зависимости от степени выраженности ее, продолжительности 
заболевания и исходного состояния коронарных сосудов, возникаю! яв
ления гипоксии миокарда в той или иной степени.
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В случаях острой постгеморрагической гипохромной анемии, в про
цессе лечения, с нормализацией картины красной крови, почти полностью 
исчезают изменения, указывающие на наличие коронарной недоста
точности.

При анемиях, связанных с беременностью, в процессе лечения с уве
личением количества гемоглобина и эритроцитов, заметно улучшается 
коронарное кровообращение.

При остальных формах анемии, особенно при длительном течении 
се, с улучшением картины красной крови, на электрокардиограмме вовсе 
не отмечаются или же выявляются незначительные сдвиги, указывающие 
на улучшение коронарного кровообращения. Это обстоятельство можно 
объяснить более или менее выраженным органическим поражением 
миокарда по типу мало обратимой или необратимой глубокой дистофин 
сердечной мышцы. При анемиях явления коронарной недостаточности 
аю нашим данным, носят чаще всего диффузный характер.

Таким образом, наши наблюдения показывают, что имеется опреде
ленная зависимость между картиной красной крови и электрокардиогра
фическими изменениями, характеризующими наличие относительной 
коронарной недостаточности. В отдельных случаях однако не отмечается 
соответствия между картиной красной крови и изменениями электро
кардиограммы. Это обстоятельство, по-видимому, можно объяснить тем, 
что явления гипоксии различных слоев и отделов миокарда при анемиях
могут носить более или менее диффузный характер, в результате 
электрокардиографические показатели относительной коронарной 

чего
не

достаточности сглаживаются.
Институт переливания крови 
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Խրոնիկ հետհեմորագիկ հիպոխրոմ , պերնիցիոզ, պերնիցիոզանման, ինչ
պես նաև լյարդի ցիրողի, գաստրիտ ի հետ կապված անեմիայով 127 հիվան
դից 20-ի մոտ չեն եղել փոփոխություններ, 52-ի մոտ եղել է թույլ արտահա յտ֊
ված, 51-ի մոտ' միջին աստի^անի և 21-ի մոտ' արտահայտված պսակաձև

շրջանա ռութ յան անբավարարություն։ Այս խմբի հիվանդների մոտ պսակաձև 
շրջան առության խանգարման աստիճանը կախման մեջ է եղել հիվանդության 
տևողության, անեմիայի արտահայտվածության և պսակաձև անոթների ելա՛
կետային վիճակի հետ։

Հղի ութ յան հետ կապված ան եմի ան երր, որպես կանոն, ոմնեցել են ավելի 
բարենպաստ ընթացք: 17 հիվանդից 12-ի մոտ փոփոխություններ չեն հայտ
նաբերվել, իսկ երեքի մոտ հայտնաբերվել են թույլ արտահայտված, 2-ի մոտ' 
միջին աստ իճանի արտ ահա յտ ված պ и ակ ա ձև շրջանառության խանգարում։ 
Բուժման ընթացքում սուր հետհեմորագիկ, հղիության հետ կապված անեմիա
ներ// դեպքում հ ե մ ո գլ ո րի լին ի և էրիթրոցիտների քանակական աճի հետ զուգ

թյունր։ Անեմիաներիընթաց զգալի կերպով լավացել է պսակաձև շրջան առու
մնացած կլինիկական ձևերի, հատկապես նրանց երկարատև ընթացքի դեպ
քում կարմիր արյան պատկերի լավացման հետ զուգընթաց չեն դիտվել կամ 
դիտվել են պս ակաձև շրջանա ռության լ ավաղման աննշան փոփոխություններ: 
Ալս հանգամանքր կարելի է րացատրել միոկարդի տարրեր աս տիճանի օրդա-

կւսձև շրջանառության խանգարումներր 
թի։

Անեմիաների ժամանակ դիտվող պսա֊ 
եղել են, որպես կանոն, դիֆուզ բնույ-
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Ա. Վ. ՂԱԶԱԶՅԱՆ

ԼՅԱՐԴԻ ԴԻՍՏՐՈՖԻԱՆ ՈՈՏԿԻՆԻ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ
Րոտկինի հիվանդության բազմակողմանի ուսումնասիրությունը, արդի 

բժշկության ամենահրաաապ պր ո բ չե մն ե ր ից մեկն է: Մասնավորապես Ատրդի 
դիստրոֆիայի' ինֆեկցիոն դեղնախտի ամենս։ ահեղ ր ա րդության, խորը պար

զաբանումը ներկա էտապում այդ պրոբլեմ այի առաջնակարգ Հարցերից է.* 
Նման հետաքրքրությունը հատկապես դեպի լյարդի դիստրոֆիաները պատա
հական չեն։ Նախ, անգամ աո աջնակ արգ կ լին ի ց ի ս տն ե ր ի տվյալներով (Ա. Լ- 
Մյասնիկով [/-?], Ի. Պ, Բեկլեմիշև [2], Շ. U, Խալֆեն [/5] դեռևս դիստրոֆիա
ների հաշվին րոտկթնի հիվանդության մահաբերությունը Նշանակալից է' 2— 
3 % ։ Մյուս կողմից որոշ հեղինակներ (Ե- Ս՝ 9’ու17 V Աս,ՐԴՒ դիստրոֆիա֊ 
ները բոլոր դեպքերում անվերադարձ պրոցես դիտելը Համարում են ոչ ճիշսր 
և անհիմն։ Ո.յդ դրույթի օգտին է խոսում նաև մի շարք կ լին ից իս ։ոն երի (Ն. 
Ա. Դրյադին Մ. Սուխարև (Հ4]> Մ- է. Սեմենդյաևա և 0. Ն- Մուխինտ
|/5է Ա, Ֆ՝ Բիլիբին [5], Յարցևւս Ա> Մ-, Կորնիլովա Ի, Ի. թարմ տեղեկու
թյունները այն մասին, որ նրանց հաջողվել է կանխել լյարդային դիստրոֆիան 
և որոշ դեպքերում անգամ հիվանդներին դուրս բերել մահ սպառնող կոմայից։ 
Չնայած՜ այս ամենին, դեռևս վերջնականապես շեն լուծված լյտրդի դիստրո

ֆիաների առաջացման պայմանները՝ այդ տառապանքի վա ղ ախտանիշները 
և այլ կարևոր հարցեր։ Ելնելով դրանից, մենք հարկ համարեցինք անդրադառ

նաք այդ հարցին: Ներկա հաղորդման մեջ մենք բերում ենք վերջին տասնամ

յակում լյարդային դի и տ ր ոֆի ան ե ր ո վ հիվանդների մի մասի (54 դեպք) կլինի
կական և մահացածների պ ա տ ան ա ա ո մ ի ա կան նյութերի վերլուծությունը, որը 
մեր կարծիքով կարող է օգտակար լինել լյարդային դիստրոֆիայի վաղ ախտո
րոշման և թերապևտիկ միջոցառումների ժամանակին և նպատակասլաց ընտ-

բութ յան համար։
Ուսումնասիրվածներից տղամարդիկ եդել են 25, կանայք' 29 Հոդի: Սինչև

21—30 տարեկան 6,
ցած 16 հիվանդները 50-ից բարձր տա

14 տարեկանը եղել են 19 հոգի, 15— 29 տարեկան 3 
31—40 տարեկան 4 հոդի, մնացած 16 հիվանդները 50֊ից բարձր տարիք են 
ունեցել. Բերված տվյալներից երևում է, որ լյարդային դիստրոֆիան ,)իայն 
երիտասարդների հիվանդություն չէ (ինչպես այդ մասին նշում է I/. Հ. Հա,,ի-
դովը), այն պատ ահում է բոլոր հասակային խմբերում։

Կյինիկական նյութերի մշակումից պաոդվում է, որ ինչպես երեխաների, 
այնպես էլ մեծահասակների խմբերում նկատվել են լյարդի թե սուր և թե են

թասուր դիստրոֆիաներ, Սակայն մի փոքր ավե/ի հաճախ սուր դիստրոֆիան 
նկատվել է երեխաների մոտ, Մեծահասակների մոտ ավեյի հաճախ Աարդի 
դիստրոֆիան զարգացել է ենթասուր ձևով, Հասկանաշի պատճառով Աարդի 
սուր դիստրոֆիան, պրոգնոզի տեսակետից շատ ավեթ, անրարենպաստ է եղել 
(25 դեպքից մահացեշ է 21 ֊ր). Ենթասուր դիստրոֆիան ավեյի տևական րն - 



Ա. Վ. Ղ ադաղյան

թացք ունենալով հաճախ բուժման է ենթարկվեք (29 հոգուց առողջացել են 
14-ը)։ Լյարդի դիստրոֆիաների առաջացման վտանգը, ինչպես երևում է մը- 
շտկված նյութերից, դգալի չափով մեծանում է բոտկինի հիվանդությանը 11/ա֊ 
խորդող շրջանում կրած հիվանդությունների, ուղեկցող տ առա պա !ւքն երիt ան

բարենպաստ աղդակների և ուշացած հոиպիտ ալիզացման դեպքերում։ թստ 
մշակված նյութերի լյարդային դիստրոֆիայով բոլոր հիվանդն երր կլին ի կա 
են ընդունվել արդեն իսկ դեղնուկային շրջանում, հաճախ նախակոմատող 
երևուլթներով։ Ս ա հ ա g ածն երի ց 21 ֊ը ստացիոնարում անց են կացրել ընդա

մենը 1—4 օր։ Անկասկած այս դեպքերի նկատմամբ ն ախադեդն ուկային և
դեղնուկային շրջանում հիվանդների ՛ոչ ճիշտ վարքը խոշոր դեր է խաղացել 
լյարդի դիստրոֆիայի զարգացման հարցում, 
մինչև ստացիոնար ընդունվելը շարունակել 

քանի որ հիվանդների մեծ մասը 
էին իրենց սովորական աշխա

տանքը: Բոտկինի հիվանդության ժամանակ լյարդի դիստրոֆիան համեմատա

բար արագ զարգացել էր այն հիվանդների մոտ, որոնց մոտ պրոդրոմալ շրջանը

եղել էր կարճատև, որոնք նույն շրջան ում ստացել էին մորֆիդ պ ան տ ապ ոն, 
պիրամիդոն, ֆենացետին։ Երեխաներից, սան տանին կամ սանկոֆեն ստա

ցողները շ ատ հաճախ կլինիկա ընդունվելու շրջանում գտնվում էին կ ոմատ ոզ 
վիճակում։ Ինչպես հայտնի է Կ, Ա. Տ ըեսկուն ովր [ / ծանր ձևի բոտկինի հի

վանդության առաջացման մեջ հիվանդների ոչ ճիշտ վարքին նույնպես շատ 
տալիս։մեծ նշանակությոմե է

Ակնհայտ է նաև կրած և ուղեկց՛ող ւիվանդությունների դերը' լյարդի

դիստրոֆիաներից մահացած 19 երեխաներից 17-ը մինչև ստացիոնար ընդուն
վելը կրել էր մեկ կամ մի քանի ինֆեկցիա, 8 հոգու մոտ հայտնաբերվել էր 
ուղեկցող հիվանդություններ' մեծ մասամը դիզենտերիա, 17 մահացած մեծա
հասակներից' 15-ի ւմնամնեղում նշվում էր կլ։ած հիվանդություններ, իս 

թյուններ։ Առավել ծանր րն6-ի մոտ հայտնաբերվեք էր ուղեկցող
թացը և նրան հաջորդող յյարգային դիստրոֆիան երեխաների մոտ նկատվել 
է կարմրուկից հետո, իսկ մեծահասակների մոտ նեֆրոզո֊նեֆրիտի, ըրուցե- 
Աոզի և ստամոյ,սա-աղիքային տրակտի հիվանդությունների դեպքում, Այդ ա֊ 
ոումով մեր տվյալները համընկնում են գրականությանը (Ի. Ա. Կասսիրսկի

.Ե',.1(,\;'7Րեև Ա' [/2], Ն. Ա. ԲեԱաև [5], Վ. Մ. Սու-

աո րնելւի g 
Բոտկինի

խարև [14^)։ Լյարդի դիստրոֆիաների
են նաև ը աց աս ական էմողի

տ пли
ասերը և '> ա տ

հիվանդության առողջացման շրջանն ( 
կարձակի կոմայի մեջ րնկաւէ կից Ալա/
հիվանդ տեսնելուց մի քանի ժամ հե

Ապրող տարեկան հիվանդը , հան֊ 
ատում կոմատոզ վիճակի մեջ գտնվող

տո և մահա
Հստ մեր դիտողությունների կոմւստ

ցավ լյարդի սրա դույն դ ի и տ ր՚ո

գին շրջապատող նույնիսկ թեթև ընթացքով ղեղնախտոգ հիվանդների մոտ 
“Հ նույն մամանակամիջոցում նկատվում են ոլ միայն ռոլրյեկտիվ գան- 

գատների ավելացում, այլ անգամ դեղնուկի ավեւաոում. 11. Լ հ К I 
մաոացող հիվանդի մեկուսացումը և մնացած հիվանոնեոե ,1 1Դ1 Հ|ք
//■//<<, է ժ * րղասդսսրи վրա ա մ են ահն ա-

լ... ւ Р1пЛ ,տն .,վ.,ական

ւչպես ցույց եհ տալիս մեր դիտողություննեոո ւ,ա I ւ Q.L Լ 
սևոոնաեան ...— լ . .. .. 1յ , ր 4։ս1"ւՒ դիստրոֆիայի



ԼքսրդՒ դիստրոֆիան /‘„տկին/, հխ1ան,քո,թ։ան ժամանակ 43
հախ հնարավոր / կանխել հետագա կոմայի գարդալյումր։ Այղ առումով • ա*

Գրականության մեջ լյարդի դիստրոֆիայի վաղ նշանները դեոևս քիչ Լ 
ուսումնասիրված, Ա. Լ. Մյասնիկովյ, [/2] այդ ախ,ոանիշներիր ամենից ար֊ 
Հերավորը համարում է գիշերային ւմնքնությոձը և ցերեկային ինքոտոլթյունր՛ 
Նա որոշ նշանակություն տալիս է նաև լյարդային հոտի առկայությանը։' II. 
(Ւ. Վայսմանր և 3. Մ- Գրինբերգը թ1, ծ՜. Գ. Սաֆար Ա/իրեկովը և Մ. Ա. Բա֊ 
բաևը [/6՜] ավելի մեծ տեղ են հատկացնում որովայնի նոպայաձև ցավերին, 
որոնք հաճախ նմանվում են լեղաքարային հիվանդության. Այդ հեղինակների

տվյալներով նման դեպքե րում ավելի է արտահայտվում ապ 
կոտությոմմր , քնքոտությունը , դր գովա ծութ բուն ր և փսխումր։

ատիան, ալար֊

fr. Ի. 1ե ա и և ա -
առաջնակարգ ախտ անիշ A համարում ջերմության բարձրացումը, Վ՛

ՍՀ // ուխարևր [7*7] դտն ում է , որ պրե If ոմա ւոո ղ ։Էի a* ջին հերթին ար֊
լմ է տոքսիկոզի ա a ի հետ կապված աիստան իջներ, որոնցից փը 
նկատել բոլոր դեպքում, փորի ցավյը 32֊ի մոտ, անքնր

и ֊

թյունը 30-ից 20 ,ոգու մոտ։ թնդ որում ույդ ախտանիշներր ըստ հեղինակի 
հաճախ ի հայտ են եկեք միասին։

Մեր կլինիկական նյութերի մշակումը և անձնական ղիտ ո ղո լթյունն երր
ղույց են տալիս, որ լյարդային կոման բոտկինի հիվանդության ժամանակ թեև 
բոլոր դեպքերում ն ույն ա տ ի պ երևույթներով չի գ արգ ա'ն ում, սակայն կան ախ֊ 
տսմնիշներ, որոնք իրավամբ պետք է դիտել իբրև ահեղ ախտանիշներ ( աղ. 
/ ) և նույնիսկ պրեկ ոմատ ող նախանշաններ։

Ինչպես ցուքց ե\ն տալիս աղյուսակ 1֊ի տվյալներր նախակոմատոզ

շրջանում պատահող ախտանիշն երր բազմազան են, թեև նրանցից և ոչ մեկը 
PnLnP դեպքերում հանդես չի ե կ ե լ ։ Օայց մեր կարծիքով ուշադրության արժա
նի է առավելապես մի քանի ախտանիշի զուգակցումը։ Սասնավորապես շատ 
մեծ տեղ պետք է հատկացվի քեյկոցիտոզի աեի, ա ձա խ ։ս и րս։ ո ւթյո ւե, փրսխ֊ 
ան, լյարդի և որովայնի ցավերի ուժեղացման, դեղնության ավելացման, քրն֊ 

բուռ ութ յան, պսիխոմոտոր խանգարման, լյարդի կրճատման սինդրոմի վրա։ 
նախկին ում ընդունված այն կարծիքի թե իըր բոլոր դեպքերում դիստրոֆիայի 
ժամանակ լյարդի կրճ ատում է տեղի ունենում մեր տվյալներով չի ապացուց

վում։ Այղ մասին Հ վկայում հերձման տվյալները ևս, որի դեպքում միկրոս֊ 
կոպիտկան խորը դիստրոֆիայի պայմաններում ոչ հազվադեպ լյարղր իր չա

փերով Ոչ միայն չէր փոքրացել, այլ երբեմն նաև /թնում էր մեծացած։

Օացի վերը նշված պրեկոմատոզ նախանշաններից (ազ՝ 1) արժեքա
վոր նշանակություն կարոդ են ունենալ նաև սուլեյմային և թիմ ոլա յին փորձի 
,7 ո լց անի շն ե ր ի վատացում ր, որր մեր ավլուքներով բոլոր դեպքերում նորմայից 
նշ ան ա կ ա լի ց շեղում են տվել։

Հիվանդության ծանրացման և նախակոմսւտոզ շրջանում, շատ հաճախ 
վֆրր նշված ահեղ ախտանիշների հետ մեկտեղ նկատվում է նաև պերիֆերիկ 
ս,րյան մեջ էրիտրոց ի տների միջին տրամագծի մեծացում, իսկ էլ ավելի >ա֊ 
ճսյխ' 8 միկրոնից ավեյի մեծ էրիտրոցիտների տոկոսի ավելացում։

Օրոշ հետաքրքրություն \է ներկայացնում մեղի քանակի քչացումր, նրա 
11 սպիտի և գլանակների ավելացումը։ Ինչպես տեսնում եՀւք աղյուսակից, 
ս,1Դ ախտանիշը հաճախակի նկատվել է հատկապես մեծահասակների մոտ։ 
ՈլԱԱ։մնասիրելով սեկցիոն նյութերը պարզվեց, որ 21 հոգուց 18-ի մոտ բացի
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Պ րեկոմատոգ շրջանում ուշադրության արժանի է նաև հեմորադիկ երե

վույթները՛ դրանք շաա հաճախ արտահայտվում են քթային 
\ււսհոս ություններուէ։ Փսխման մասսան հաճախ ունեն ում է 

աղիքային սւրյու-

արյան խառնուրդ f
մաշկի և լորձաթաղանթների վրա հայտնաբերվում են արյուն ադեղումներ և 
այլն։ ինչպես ցույց ( տավիս մեր սւվյալներր խոցային հիվանդների մոտ բոտ

կինի հիվանդության զարգացման պահին' սկսված արյունահոսությունը որոշ 
դեպքերում հիվանդի մահվան պատճառ ( հանդիս անում t Ուշագրավ են ն ս/ե 
հերձման ւաէյա/ներր' հերձված 21 անհ ատներից 12-ի մոտ հայտ ն աբ երւէել են 
հեմորադիկ երևա յթն եր, որի դեպքում հայան աըերւ[ել են արյուն ադեդումներ' 
սպիներում, и տ ամոքսում, պլէւ րա յում, էպի֊և էնդոկարդում։ Առանձին դեպքե

րում արյունազեղումներն սկսվող արյունահոսմտն պատկեր են ունեգել։ Նման 
երևույթներ նշում են նաև այլ հեղին ակեր։ Վ, Ե. Ս ուխարևը [ 14 ] լյարդի դիստ
րոֆիա յով հիվանդների մոտ ս։ր ո մր ո ց ի տն ե րի քանակի և պր ո տ ր ո մբ ին ա յին 
ինդեքսի (50% ֊ից ցած) իջեցում նկատվել է հետազոտվածների կեսի մոտ։

Ա՛յղ հանգամանքները վկայում են այն մասին, որ անհրաժեշտ է նման

դեպքերում ինտենսիվ կերպով պա յ քա րե լ արյունահոսությունների դեմ, իսկ 
սպասվող ար յու\'.ւա զեղումներն ու ւսրյուն ահոиումն երր կան խ ատ ե и ե լու նպա

տակով հաճախակի որոշել տրոմբոցիտներո և պրուս ոմր [Տնային ինդեքսը ։

Ւնչպ եи in ե սնում ենք աղյուսակից, ներվային սիստեմի ակնհա յտ ախ֊

ու ահարու մր առաւ[ել Հաճախ պատահող ն սւի։ ա կ ո մ ա տ ո ղ ա [и տ ան իշն ե ր են 
հանդիսացել երեխաների համար։ Աոանձին դեպքերում դրանք այնչափ ուժեղ 
են ա րա ահա ր/t ւ[ե լ , որ ն ույն իսկ ն ե ։[րո պաթ ալո դի մոտ կասկած առաջանալով 
մԼ\ չին գիտի նկատմամբ, կատարւ[ած է ե ղ ե լ ողնուղեղային պունկցիա։ Լյմաւ 
դեպքերում այդ դիագնոզից հրաժարվել են պունկցիայի արդյունքներր ստա

նա լոլց հետո, քանի որ բացի 10—12 լե յկռց ի ւոն երի ց և ներգանգային ճնշման 
բարձրացման նշաններից հեղուկը այլ պաթոլոգ իկ նշաններ ցույց չի տվել: 
Վերը նշված պ ատ ճա ռն ե րո վ, որոշ Հիվանդներ կլինիկա էին ուղարկւէել էնցե

ֆալիտ կամ մենինգիտ դի լագնոգ ով։
Ա. Գ. Ա / ա ւէե ր դ յսմհ ր [/,1 ելնելով իր պա տ ան ա տ ո if ի ական հետ աղոտու

թյուններից ենթադրում է, որ լյարդի դիստրոֆիկ և բռրբոքային բնույթի ախ֊ 
տ ա հարման ո րոշ ակ ի էտապում, նյութափոխանակության պրոցեսի խանդար֊ 
՛ման հետևանքով մշտապես ախտահարվում է նաև ներւԼային սիստեմը։

Ինֆեկցիոն կւիսիկտ1ի պատանատոմի գրանցումների համ աձայն, որոշ 
•դեպքերում լյարդային կոմայից մ աճացածների մ'ոտ հայտնարերվել է ուղեղի 
և մենինգիալ թաղանթների այտուց, արյունազեղում, կանգ և այլն։ Այս ա֊ 
մենից երևում է, որ լյարդի դի и տ ր ոֆի ա յ[։ ժամանակ ախտ ա , ա րվելո վ բազմա
թիվ օրգաններ, պրոցեսի մեջ սովորաբար րնդգրկվում է նաև ներվային սիս֊ 
Աէեմր, որը և կլինիկայում արտահայտւէում է որոշակի ախտանիշներով։

0*ր ակ ան ո ւթյան մ'եջ հակասակսժն կարծիքներ կան պրեկո ւ) ատ ո ղ 21,ջ՚յ 
նում ջերմության բարձրացման հարցի վերաբերյալ։ թստ որում ոմանք այն 
րաց։սարում են երկրորդ ային ինֆեկցիաքով։ Վ, Մ. Uուխարևր նշում է, որ հա
ճախ ջերմության բ արձրացումր չ[։ կարելի բացատրել միակցվող ինֆեկցիայով. 
աձն փորձում է բացատրել ւյարդի բարյերային ֆունկցի այի խւսխտնան >ե-

Աքևանքով, շվն ա и ա զերծ վ ած նյութերով ջե րմ ոռե ւբուլյաց ի ա կեն ։ո րոն ի Ч(,Г1Р"~ 
մամբ, Չբացասեյով վերջինս, միաժամանակ մեգ թվում է, որ նախակոմատոդ 
շրջանում ջերմության րտրձրացումր, ինչպես նաև մյուս ախտանիշներր ունեն



46 Ա. Ղ ազսպյան

ուրիշ շատ պատճառներ. Հստ մեր նյութերի ավեշի հաճախ այն օրգանիզմում 
մինչ այդ նիրհող ինֆեկցիայի ստացման կամ րոտկինի հիվանդության ըն

թացքում միակցված նոր ինֆեկցիայի հետևանք է. Այղ աոավեյապես վերա, 
բերում է երեխաներին. Այղ մասին է վկայում այն փաստը, որ 21 հերձված, 
ներից 8 հոգու մոտ հայտնաբերվել Հ բրոնխոպնևմոնիա, 3-ի մոտ ղիղենտե. 
րիա, 5-ի մոտ նեֆրողո նեֆրիտ: Արանից կարելի I, եզրակացնել, որ մշտապես 
ուշադրության կենտրո նում պետք է չինի զուգակցվող ինֆեկցիայի դեմ տար֊ 
վող պայքարը, որր հաճախ դժվար է հայտնաբերվում կոմա աուլ վիժակով հի

վանդի մոտ: (\նդհանրադնելով վերը նշվածր հարկ ենք համարում ասել, որ 
մեր կողմից թվարկած տագնապալից ախտանիշներով հիվանդների մոտ մենք 
այժմ էլ հաճախ ենք տեսնում Լյարդի դիստրոֆիայի այլ զարգացումը։ Ի տար֊ 
թերություն նախորդ տարիների, ներկայումս բռտկինի հիվանդության ժամա֊ 
նակ առաջ անցած լյւսրդա լին ղիստրոֆի այից մահացու ելք, մենք նկատում 
ենք բացւսոիկ դեպքերում: թսսւ նեղ, այղ. ձեռք բերված » աջո ղությ ո ւն ր առա-

’t ին հերթին կարելի է բացատրել լյարդայի\ն դիստրոֆիայի վաղ ճան ա չոդու֊ 
թյամբ, բուժման կոմպլեքսում կորղիկոստերոիղների ավելսւցմամբ, օրգանիդ֊ 
նում տիրող և Հ֊րղային ն'իա կցված ինֆեկց ի այի դեմ տարվող ն ւղատակ աиլ աղ 
բուժմանբ: ^.աբկ А նշել, որ լյարդի դիստրոֆիայից առողջացած 18 հիվանդ
ներից 1 1֊ի նկատմամբ մեր մոտեցումը բուժման հարցոււ? եղել է նշված ձևով:

րա՚յք բոլորն էլ առողջացել են: 1ժյս կարևոր հանգամանքը րստ մեղ արժա\նի է 
լուրջ ուշադրության t քանի որ այլ բուժական մեթոդների կիրառման դեպքում 
երբևիցե մեղ չէր հաջողվել հիվան դին ն ույն ի սկ ժա ման ակ ավո ր դուրս բերել 
էլ п մ ատող վիճակի ց:

Երևանի ր г! շ կ it! կ in'll ի*ն U tn ի Ш Ո t_ut ի
ինֆեկցիոն հիվւս եէյու_թjm ‘li'li £րի աւքրիո*Լւ Поступило 30-VI. 1963 Г.

А. В. КАЗАЗЯН

ДИСТРОФИЯ ПЕЧЕНИ ПРИ БОЛЕЗНИ БОТКИНА

Резюме

а сообщении представлены данные о 54 больных острой и подострой 
дистрофией печени. На основании анализа клинического, а также сек
ционных материалов (22 случая) было установлено, что в возникнове
нии дистрофическою процесса существенное значение имеет нарушение 
оощегс режима больных.

ередко, особенно у детей, в период развития дистрофии печени 
Լ С динялскь другая инфекция; часто возобновлялись именно пред

ающая ди и и герия и оронхопневмония. Эти болезни при дистрофии 
1И 1(НИ часто лР°текали малозаметными симптомами, однако по сек- 
1'\юн1н М l,lllfll։IM ^Ь1;1И обнаружены выраженные изменения в соответст- 
постоянн ^аКаХ 11 системах- Кроме того, при вскрытии, наряду с печенью 
во многих ыли ВЬ1лвлены Дистрофические и воспалительные изменения 

рганах, юлее постоянно в почках и в сердечной мышце. При 
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дистрофии печени обычно клинически можно выявить у больных много 
патологических признаков, однако, как показывают наши личные на
блюдения, из них более существенными являются уменьшение размеров 
печени (особенно при нарастающей желтухе), сонливость, понижение 
зрения, кровавая рвота, часто после появления резчайших болей в об
ласти печени, дряблой консистенции печени, усиление рвоты, уменьшение 
диуреза, повышение температуры, учащение пульса, а также после про
грессивного ухудшения показателей сулемовой, тимоловой проб и увели
чения планоцитоза развивается печеночная кома. Вышеуказанное дает' 
нам основание считать все это предвестниками дистрофии печени.

Из 54 человек умерло 36 человек, 18 чел. выздоровело после того, 
как были включены в комплексную терапию кортикостероиды.
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И. М. АКОПЯН

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА СПОСОБОВ ВЫЯВЛЕНИЯ 
АЛЛЕРГИИ ПОСЛЕ ВАКЦИНАЦИИ ШКОЛЬНИКОВ 

ВАКЦИНОЙ БЦЖ

В профилактике туберкулеза очень важное значение имеет противо
туберкулезная вакцинация и ревакцинация. Как известно, критерием для 
определения противотуберкулезного иммунитета является поствакци
нальная аллергия, которая определяется в настоящее время туберкули
новыми пробами.

За последние годы в литературе все чаще появляются сообщения 
о снижении кожной чувствительности к туберкулезу среди населения,
причем это явление отмечается не только среди здоровых лиц всех воз
растов, но и среди больных туберкулезом (1, 2, 3, 4, 5).

Поэтому в настоящее время, по мнению многих авторов, назрела 
необходимость усовершенствовать методику применения туберкулина, 
но т. к. АТК (Альт-туберкулин) содержит в большом количестве бал
ластные белки бульона, глицерин, соли и т. д., то авторы считают, что он 
не способен дать истинную картину аллергического состояния ооганизма
как при определении инфицированности населения, так и поствакциналь- 
иой аллергии. Поэтому они и рекомендуют пользоваться стандартным 
очищенным препаратом туберкулина (РРД).

Возникает вопрос: возможно ли считать туберкулин с՝ подобным 
химическим составом специфическим аллергеном для выявления инфн-
цированности и особенно поствакцинального аллергического состояния 
организма. Правы С. В. Массино и другие советские авторы (3, 4, 5), 
которые находят, что при внутрикожном введении даже очищенных пре
паратов туберкулина (РРД) не исключена возможность получения не
правильных ответов.

Л. А. Митинская (4) считает, что снижение реактивности детей на 
туберкулин требует пересмотра ряда вопросов, касающихся оценки 
туберкулиновых проб при их практическом применении. Исходя из это
го, она в 1959 г. провела работу по сравнительному изучению реакции 
Пирке и накожного БЦЖ-теста (типа реакции Пирке) с убитой и живои 
вакциной и получила при использовании убитой вакцины 6о,9/0,а 
живой—84, 7% положительных реакций (5).

Во Вьетнаме БЦЖ-тест проводится внутрикожно и применяется с 
1957 г при отборе контингента для вакцинации и ревакцинации БЦЖ. 
БЦЖ-тестом аллергическое состояние организма определяли также
многие зарубежные авторы. 

292-4



50 И. М. Акопян

Известно, что реакция организма носит аллергический характер 
только тогда, когда аллерген сенсибилизирует организм. В таком случае 
его повторное введение даст местную, очаговую или общую реакцию. 
Это, конечно, относится к тем случаям, когда аллерген бывает строго
специфическим. . .

При вакцинации школьников нашего района с отрицательной реак- 
иней Пирке мы отметили следующие явления. Спустя 6—7 дней после 
вакцинации у 10,3% детей появилась местная положительная реакция, 
т. е. на месте вакцинации отмечалась краснота с инфильтрацией различ
ной интенсивности. Спустя 11 —13 дней этот процент увеличился до 17. 
Это же явление отмечают А. Е. Рабухин, Фурестье и Блэк-Беле. Они 
указывают, что v детей, подростков и взрослых при впрыскивании вак
цины БЦЖ в кожу через несколько дней возникает иногда местная 
гиперергическая реакция, хотя предварительное введение туберкулина 
даже в больших дозах не вызывало ответных изменений.

В нашей экспериментальной работе, проведенной в 1960—1961 гг.
на кроликах, мы показали, что для полного выявления аллергического • »
состояния живая вакцина БЦЖ, се внутрикожное введение или накож
ные насечки более чувствительны, чем реакция Манту или Пирке. По
лученные данные дали нам право начать под руководством Алексаняна 
А. Б. второй этап нашей работы на предмет выявления поствакциналъ- 
ной аллергии вакциной БЦЖ у школьников. Эту работу мы начали с 
февраля месяца 1962 г. в 10 школах нашего района. Всего БЦЖ-тест 
проведен у 877 детей и подростков 1, 4, 7 и 10 классов. В разных школах 
реакцию вакциной БЦЖ проводили через 2—3—5, 5—5, 5 и 6 мес. На-
кожную реакцию проводили четырехзубным скарификатором на внут
ренней поверхности средней трети левого предплечья в одном месте пло
щадью в 1 см2. Насечки производятся вдоль и поперек.

Раствор для реакции в 9 школах (783 школьника) готовили следую
щим образом, трехдозовую ампулу вакцины БЦЖ для накожного упот
ребления растворяли в 3 мл кипяченой холодной воды. На очищенную 
эфиром кожу наносили 0. 1 мл разведенной вакцины, где содержалось 
2 мг сухой вакцины БЦЖ (80 млн. м. ед). Проверку мы проводили еже
дневно, в первые 5 6 дней, после чего с перерывами 4—6 дней до исчез
новения или появления красного или белого рубца.

Кожные реакции, проводимые вакциной БЦЖ, в большинстве слу- 
исв проявлялись следующим образом: на внутренней поверхности пред- 

"ТЗГг появлялась припухлость негладкой поверхности в 2X2 или 
1,5X1,о см диаметром ало-красного цвета. Во всех случаях болезнен- 
ность на месте реакции отсутствовала.

Через 5—10 дней в 5 1 I /о случаев на поверхности и вокруг при- 
П°"ВИЛа? небольшая сыпь. В 2-10% случаев ощущался зуд. 

.X , гЛНеИ ал°-красная местная реакция обычно начинала 
и леднеть. .. первого дня очень часто наблюдалась красная 
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сетка, которая проявлялась по линии скарификации с охватом неповреж
денной кожи. На 5—7-й день эта реакция в большом проценте пере
ходила в ало-красный цвет. В определенном проценте она также посте
пенно бледнела, ослабевала и переходила в отрицательную, оставляя 
следы насечек с небольшим шелушением.

При ало-красной реакции через 7—14 дней образовывалась корич
невого цвета корка, которая после 5—15 дней очищалась, и ла месте 
появлялся красный блестящий рубец, переходящий в дальнейшем (4— 
10 дней) в белый блестящий рубец. Красный рубец всегда бывал не
сколько выпуклым. Почти у всех после ало-красной реакции, особенно 
после отпадения корки, отмечалась небольшая пигментация, которая в 
среднем через 10—15 дней постепенно исчезала.

Таблица 1
Результаты кожных проб вакциной БЦЖ, проведенных у детей (119) через 

2 месяца после вакцинации (в %°/0)

Дни проверки

Характер реакции 1֊ый 2-ой 6-ой 10-ый 18-ый 26-ой 30- ы й

Ало-красная . . .

Красная сетка

Отрицательная • •

96,4

3,6

100

16,0

7,1

76,9

100

50,0

10,7

39,3

100

62,5

26,8

10,7

100

I 
71,4 | 41,7

13,3 1,2

15,3 57,1

100 100

100

100

Как видно из табл. 1, на следующий день после кожной пробы у 100% 
детей отмечалась местная реакция. У 96,4% детей появилась ало-крас
ная реакция в размере в среднем 1,5X1,5 см, а у 3,6% —красная сетка; 
через 2—3 дня местная реакция бледнела, ослабевала и примерно у 
77% переходила почти в отрицательную. Начиная с 6 —/ дня, появлялась 
новая, по характеру более бурная местная реакция. Количество положи
тельных реакций доходило до максимума на 10—18֊й день, когда ало- 
красная реакция составляла 62,5—71,4. Обычно с 15—20 дня местная 
реакция бледнела, ослабевала, а с 20—25 дня у значительного числа 
детей местная реакция переходила в отрицательную. На 10-й день у 
2,5%, а па 18-й день у 6% Детей на месте реакции появлялась корка, 
которая держалась 5—b дней, после чего спадала.

Наши наблюдения у этой группы детей показали, что на 18-и день 
V 15,3% появлялся красный рубец, на 26-й день этот процент доходил 
до 22,1 %; в тот же срок у 35% уже наблюдался белый рубец, процент 
которого на 30-й день соответственно составлял 11,8% и 88,2*.

После 3U дня наши наблюдения были прекращены.
Как показывает табл. 2, здесь также у всех детей зарегистрирована

положительная кожная реакция.
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Проверка на 3-й день показала у 40,6% детей ало-красную реакцию, 
количество ее постепенно нарастало и на 18-й день достигло 88,5%, а у 
59 4%_ красную сетку, после чего наблюдалось ослабление и побледне

менее интенсивногоние местной реакции. Ало-красная реакция, но 
характера, на 30-й день отмечалась только У 8,8% детей.

Таблица 2
Результаты кожных проб вакциной БЦЖ, проведенных у дегей (121) через 

5 месяцев после вакцинации (в */#%)

Дни проверки

Характер реакции Зм-ИИ 7-ой 11-ый 18-ый 26-ой 30 ый

Ало-красная ......................

Красная сетка • • • •

Отрицательная.................

40,6

59,4

100

52,7

45,0

2,3

100

82,5

6,0

11,5

100

88,5

5,0

6,5

100

34.4

4,0

61,6

100

8,8

91,2

100

У детей второй группы корка образовывалась на 10—18-й день у 
4—5%. У этих детей процент «красной сетки» с третьего дня наблюдения 
начинал уменьшаться, и на 26-й день она отмечалась лишь у 4% детей. 
С 7-го дня появлялись единичные случаи отрицательных реакций, коли
чество которых постепенно увеличивалось и на 30-й день достигало 
91,2%.

На 26-й день красный рубец отмечался у 41,2%, а на 30-й день—у 
66,9, белый же рубец—соответственно у 1,5 и 39,3%.

У всех вышеуказанных групп детей в 7 школах (689 школьников) 
вакцинация проводилась не по инструкции. Это нарушение, безусловно,
имело свое отрицательное значение. В марте месяце 1962 г. в трех
школах (188 школьников) вакцинацию проводили согласно правилам 
последней инструкции. Через два месяца после вакцинации у этой группы 
школьников произведена была кожная проба для выявления поствакци
нальной аллергии.

Как видно из табл. 3, здесь мы имеем более бурную кожную реак
цию. С первого же дня у 50,5% школьников наблюдалась ало-красная 
местная реакция, причем процент ее ежедневно увеличивался и доходил 
до максимума к 11 дню (95,2%). На 15-й день наблюдения реакция тако
го характера отмечалась еще у 90% детей, постепенно снижаясь, на 

и день она падала до 15,4%. «Красная сетка» на 2-й день после кож- 
п пробы отмечалась у 49,5% детей, а в дальнейшем количество реак

ции этого типа уменьшалось и на 24-й день составило 2,1%. У этой груп-
1 И 01 рнчагельная реакция начала регистрироваться с 11 дня, 

попом посгепснно Увеличивался и достиг максимума на 34֊й день 
п‘,1ь-к^°РКа9|П0ЯВЛЯЛаСЬ С 7 ДНЯ У 6’3%’ к 11 Дню—6,9%, на 15-й 

о, к дню 4,2% и к 24 дню—1,6%. Красный рубец регистри
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ровался к 21 дню—24,4%, к 24—25,4%, к 31—50,5% и к 34—5%, белый 
же рубец соответственно—13,5%, 14%, 34,1%, 95%.

В трех школах (188) на наружной поверхности плеча в трех местах 
сделана вакцинация вакциной БПЖ согласно инструкции. Наблюдение 

реакцией ня месте вакцинации продолжалось, покя местная реакция 
не перешла в отрицательную.

Результаты
Гиб лица 3

кожных проб вакциной БЦЖ, проведенных у детей через 2 месяца 
после вакцинации (в 0/0°/0)

Д ни проверки

Характер реакции

Ало-красная • •

Красная сетка

Отрицательная • •

1 -ын

50,5

49,5

2-ой

75,0

25,0

7-ой 11-ый 15-ый 21-ый 24-ый 31-ый'34-ый

92,1 90,0 60,0 15,4

0,1 39,4 84,6 10037,9

100 100 100 100 100 100 100 100 100

Таким образом, мы убедились в том, что интенсивность иммунитета, 
полученного в результате вакцинации, зависит от количества вакцины, 
вводимой в организм.

Далее, в одной группе детей (94) кожная проба была произведена 
раствором вакцины, приготовленным следующим образом: трехдозную 
ампулу мы разводили 6,0 мл кипяченой холодной воды, где в каждом 
0,1 мл содержался 1,0 мг сухой вакцины (вместо 2 мг).

Таблица 4
Результаты кожных проб вакциной БЦЖ, проведенных у детей через 3 месяца 

после вакцинации (в в/о°/о)

Дни проверки

Характер реакции

Ало-красная .......................

Красная сетка ..................

Отрицательная..................

1 -ый 2-он 4-ын 7-ой 10-ый 15-ый 20-ый

100

100

2.2

97,7

100

11.3

50,0

38,7

100

2,2

41,3

56,5

100

1.1

25.1

73,8

100

3.4 ֊

96,6 100

100 100

Из т|бл. 4 явствует, что красная сетка отмечалась в 1-й день при- 
верки у 100% детей, на 2-й день—у 97,7%, которая постепенно ослабев.։- 
ла и на 15-й день составила всего 3,4%, а ало-красная кожная реакция 
в этих случаях выряжалась довольно слабо: на 2-и день наблюдения 
процент доходил до 2,2, а максимум на 4-й день —11,3%, на 10-й же 
день—1,1%, после чего реакция совсем не отмечалась.
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С четвертого дня у 38,7% детей отмечалась отрицательная реакция, 
и их количество, постепенно увеличиваясь, на 15-й день достигало 
96,6, на 20-й день -100%. Необходимо отметить, что у этой группы детей 
нс зарегистрирован ни один случай образования корки и не отмечались 
ни красный, ни белый рубец. На 15—20-й день реакция становилась 
отрицательной (без следов ).В этом случае местная реакция стала 
ослабевать и бледнеть раньше четвертого дня, следовательно 1,0 мг 
сухой вакцины достаточен для определения поствакцинальной аллер
гии, т. к. в данном случае мы имели наибольший процент красной сетки.

Хотя общеизвестен факт, что накожными туберкулиновыми пробами 
ьоствакцинальная аллергия выявляется в пределах 40—50%, однако 
для контроля и сопоставления с нашими данными, полученными от кож
ной пробы вакциной БЦЖ, мы в двух школах первоклассникам (100 
человек) через 2—3 мес. после вакцинации провели реакцию Пирке на 
предмет выявления поствакцинальной аллергии туберкулином. При про
верке на 2-й день выявлена небольшая местная реакция розового цвета 
без инфильтрата и без болезненных явлений; реакция эта на 4—5-й день
полностью исчезала. эдя

Надо отметить, что мы вели наблюдение также над накожной реак
цией на месте вакцинации, так как нас интересовал характер местной 
реакции при вакцинации и ее длительность.

Произведенная на наружной поверхности плеча в трех местах 
I в трех школах—180 детей) вакцинация вакциной БЦЖ согласно
инструкции показала, что на следующий день у вакцинированных школь
ников, примерно у 50%, появилась красная сетка, которая в течение 2— 
10 дней, постепенно ослабевая, становилась отрйцательной, оставляя 
следы насечек. • ' •՛

N тех же детей, после кожной пробы вакциной БЦЖ, через 2 мес., 
в 31, 2 —95,2% случаев местная реакция имела ало-красный характер и 
1? /,9—4,7%—красная сетка, которая держалась 20—25 дней.

Эти данные дают нам право думать, что вакцина БЦЖ может боле • 
активно выявить аллергическое состояние организма, чем туберкулин, 
независимо от того, что эта аллергия поствакцинальная или инфек
ционная. 3/Ж1

В -иом\ предварительному заключению мы пришли еще после тоге, 
как мы вакцинировали Пирке-положительных лиц и почти в 100% 
пыяди.|ц более бурную местную реакцию, чем при реакции Пирке. Даже 
\ 17% Пирке-отрица тельных на 13-й день наблюдения вакцинация 
। оказывала местную ало-красную реакцию.

Выводы
I Предвари тельные данные, полученные при проведении кожных 

' г յ 11 4 икольников, дают основание полагать, что вакци
на Հ \ я вл ж гея более специфическим и более чувствительным аллер- 
. сном для выявления как посгвакиинальной, так и инфекционной аллер
гии, чем туберкулин.
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2. Для кожной пробы вакциной ВЦЖ необходимо проведение накож
ных насечек четырехзубным скарификатором (сетка). Доза в 0,1 мл 
раствора вакцины, содержащего 1,0 мг сухой вакцины, достаточна для 
выявления поствакцинального аллергического состояния организма.

3. Для выявления истинной картины аллергического состояния орга
низма очень важно как проведение вакцинации вакциной БЦЖ (в со
ответствии с инструкцией), так и кожная проба через два и более меся
цев по той же методике, так как при правильном проведении кожной 
։тробы получается на 10—15% больше положительных реакций.

4. Если через 5—6 дней кожная [фоба вакциной БЦЖ дает отрица 
тельный результат, то мы считаем, что в данном случае в организме 
отсутствуют как инфекционные, так и поствакцинальные аллергии и, 
наоборот, если через 5—6 дней у субъекта без предварительной вакци
нации появляется местная реакция ало-красного характера, то это зна
чит, что организм инфицирован, а положительная реакция после вакци
нации говорит о наличии поствакцинальной аллергии или иммунитета.

.5. Количество положительных кожных проб незначительно на
растает с удлинением срока между проведением вакцинации и кожных 
[фОб.

Независимо от срока проведения кожной пробы количество положи
тельных кожных проб достигает максимума на 13—18-й день.

6. Местная кожная реакция после кожной пробы через 1—2 дня 
имеет тенденцию к ослаблению. Вторая фаза реакции обычно начинает
ся на 5—6—7-й день и доходит до своего максимума на 18-й день наблю- 
дения.

7. Преимущество проведения кожных [фоб вакциной БЦЖ заклю
чается еще и в том, что в организм дополнительно вводится вакцина 
БЦЖ, что также может иметь свое положительное значение.

В дальнейшем задача автора заключается в исследованиях по упро- 
цению методики кожной пробы БЦЖ-теста и дальнейшего лаборатор
ного основания результатов работы.
Степа наканоки й прошвот уберкул е$ныи

пигпялгр» Поступило 8.III.19G3 г.
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դին ալ այնպես և ինֆեկցիոն ալերգիան հայտնարերեյո, համար քա I, /II, 

՛* Л/ր/у п ւ //ւ1ե/ւ;
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Մաշկային ռեակցիայի համար անհրաժեշտ է կատարել մաշկային րերծ֊ 
վածրներ և բավական է 0,1 մ. լ. վակցիՀե այի հեղուկ, որր ունենա 2 մ՝ գ. չոր 
վակց ինա։

Մեր դիտողություններր ցույց են տվել, որ եթե 5—6 օր հետո մաշկային 
ռե ակ զ ի ան բացասական է, նշան ակ ում է օրգանիզմում չկա ինչչզես ինֆեկ
ցիոն այնպես և հետ վակցինա լ ալերգիա, իսկ եթե 5—6 օր հետո ա ռան if 
ն ախն ակ ան վակցինայի առա ջան ում է տեղական ռե ակցիա ալ֊կարմիր բնույթի 
նշանակում է օրգանիզմր վարակված է տուբերկուլյոզով, իսկ գրական ռեակ
ցիան վակցինացիայից հետո նշանակում է, որ օրգանիզմում առկա է հետ վակ
ցինա [ ալերգիա կամ իմունիտետ։

9
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К ВОПРОСУ О КОНСЕРВАЦИИ КОСТНОГО МОЗГА ДЛЯ ЦЕЛЕЙ 
ТРАНСПЛАНТАЦИИ ПРИ ЛУЧЕВЫХ ПОРАЖЕНИЯХ

За последние годы большое внимание уделяется проблеме транс
плантации кроветворной ткани и прежде всего костного мозга. Много
численные эспериментальные работы в СССР и за рубежом (А. А. 
Багдасаров с сотр. (2), А. Г. Караванов с сотр. (3), И. Р. Петров, И. В. 
Ильинская (4), Barnes D., Loutit J. (8) и др.), успешный результат лече- 
ния трансплантациями костного мозга югославских ученых, пострадав
ших при аварии ядерного реактора, а также единичные сообщения о 
пересадках этой ткани при лечении лейкозов (Mathe G. с сотр. (II). 
Atkinson J. В. с сотр. (7))—апластических и гипопластических анемий 
(М. И. Аринкин (1), Jacobson L. С. (10) и др.) несомненно говорят о ее 
важном значении. Первые попытки трансплантации костного мозга с 
псчебной целью были описаны в 1938 г. М. И. Аринкиным [1], который 
ввел внутримышечно свежий костный мозг при лечении больных с ане
мией.

Повышенный интерес к трансплантации костного мозга начался с 
работ Джекобсона. Им было установлено, что пересаженный костный 
мозг способен защитить мышь от летальной дозы радиации. Эксперимен
тальные работы других авторов на мышах и других животных показали 
весьма хорошее терапевтическое действие костного мозга при лечении 
лучевой болезни.

В доступной нам литературе в основном имелись работы по транс
плантации свежего костного мозга, взятого от живого. Необходи
мость применения указанного способа лечения в клинике поставила 
задачу усовершенствовать методы консервирования костного мозга.

Проблема консервации костного мозга, в частности вопрос об усло
виях консервирования и состава рецептов, предложенных для этой цели 
отечественными и зарубежными авторами (А. I . Федотенков с сотр. (6)„ 
Л. М. Спижарская, Т. К. Мамышева (5), Dameshek W. (9), Ferrebee J. 
(12) с сотр. и др.), нуждается в дальнейшем изучении и апробации.

Исходя из этого, мы провели испытание некоторых жидких консер
вантов крови и костного мозга и сделали попытку комбинированием 
существующих рецептов получить упрощенный по своему состав) консер
вант, но более эффективный в смысле сохранения жизнеспособны-, 
костномозговых клеток на возможно более длительные сроки.

Разработанный нами рецепт Арм. ИПК—I, в состав которою входя! 
цитрат натрия, глюкоза, сахароза, бромистый натрий, фурроцилин, де 
кальцинированная сыворотка крови и бидистиллированная водавсоот
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ветствуюших пропорциях, при испытании дал весьма положительные 
результаты. Оказалось, что костномозговые клетки, консервированные 
на рсцеите—Арм. ИПК-1, сохраняют свою жизнеспособность до 25— 
30 дней. Заготовку костного мозга мы производили у 20 собак в условиях 

. боксированной операционной.
Для получения костного мозга пользовались троакар-шприцем. 

Наиболее удобным местом получения пункта костного мозга является 
область гребня подвздошной кости, откуда нам удавалось получать кост
ный мозг в количестве 100—120 мл.

Для длительного храпения костною мозга в целостном состоянии 
мы выбрали разработанную нами жидкую консервирующую среду (ре
цепт Арм. ИПК-1) в разведении I : 4. Контролем для нее служили 
консерванты, предложенные А. Д. Беляковым, 31е и 31е без спирта. 
Консервированный костный мозг хранился в леднике при темпера
туре-г-4°, 4-8°. /

Для определения степени сохранности клеток в консервированных 
средах мы пользовались методом суправитальной окраски 1% водным 
раствором эозина.

При сравнительной оценке результатов исследования трех консер
вантов оказалось, что по количеству жизнеспособных костномозговых 
клеток по дням хранения раствор Арм. ИПК-1 дает лучшие резуль
таты. Так, если % жизнеспособных костномозговых клеток на 21-й день 
исследования в консерванте 31е составляет в среднем 20%, в растворе 
31е без спирта—28%, то на растворе Арм. ИПК-1 он составляет 59%. 
После 21-го дня хранения в контрольных консервантах не удавалось об
наружить жизнеспособных к’леток. в то время как в растворе Арм. 
ИПК-1 даже на 30-й день хранения сохранились в среднем 18% жизне
способных клеток.

Динамическое исследование клеток костного мозга в 1.3, 6, 9, 15, 
21. 25 и 30 дни хранения показало, что они лучше всего сохраняются в 
консерванте Арм. ИПК-1.

В миелограммах костного мозга, консервированного на всех трех 
растворах, до третьего дня хранения особых изменений по сравнению с 
первым днем не наблюдалось.

С 6-го дня хранения гемоцитобласты и миелобласты не обнаружи
вались в миелограммах из костного мозга, консервированных на рец. 31 е

31 е без спирта. Нарастало число юных, палочкоядерных и сегменто
ядерных нейтрофилов и лимфоцитов. На рецепте Арм. ИПК-1 гемо- 
нитобласты, миелобласты обнаруживались до 9-го дня хранения, не 
уменьшались г, количестве. До 18 дня хранения имелись одиночные 
миелоциты. . ր՝ ; |

В мазках, приготовленных от 15 до 21 дня хранения на рец. 31е л 
և без спирта, отмечалось много дегенерированных клеток белого ряда, 

в го время как на рец. Арм. ИПК-1 имелись юные, палочкоядерные 
дитрсфилы, лимфоциты и эритронормобласты и только к 30-му дню
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хранения в мазках отмечалось 
эритронормобл астов.

незначительное число лимфоцитов п

Выводы

1. Сравнительные результаты морфологического исследования кост
ного мозга, заготовленного в различных консервирующих средах (ио 
рецептам 31с, 31с без спирта и Арм. ИПК-1), указывают, что наилучшим 
консервантом оказался раствор Арм. ИПК-1. 

*

2. Преимущество консерванта Арм. ИПК-1 заключается в гом, что 
клетки костного мозга в указанном консерванте остаются жизнеспособ
ными длительное время (25—30 дней) и морфологические изменения 
этих клеток наступают значительно позже, чем в контрольных.

3. Костный мозг, консервированный на растворе Арм. ИПК-1. мож
но применять с целью трансплантации при лучевых поражениях.
Институт гематологии и переливания крови 

Министерства здравоохранения А р м СС Р 
I

Поступило 16.11.1963 г. *

.1-, II. Փ1»ՐԻԿ31ԼՆ. II. II. 11.1Ո֊|,Խ11.ՆՅԱՆ
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II. ժ ill n ill ii i il

Սովետ ական Միությունում? և արտասահման ոււե կատարված բազմաթիվ 
Լքսպերիւեենտ ալ աշխատանքները կ տպված ոսկրածուծի պատվասւոծահ հետ, 
ապացույց են այն բանի, որ այս պրորլեման ունի շատ Ժեծ հեոանկ ւսրԱ եր 
ճառագայթային հիվանդության լեյկոզների, ապլաստիկ և հիպոպլաստիկ ա- 
նեմիս/ների բուժման տեսակետից։ Մենք սույն աշխատանքը սկսելիս նպա
տակ ենք գրել ստեղծել ավելի նպաստավոր միջավայր ոսկրածուծի բջիջների 
կենսունակությունը պահպաներ։։ համար։ Այղ իսկ նպատակով մենք օգտա- 
գործել ենք արյան կոնսերվացիայի համար օգտագործվող մի քանի հեղուկ 
իմն սերվանտներ և բացի այգ զանազան մի արություններ կազմելով ստացել 
ենք ավելի հարմար միջավայր ոսկր ածածի կոնսերվացիայի Համար:

Փորձերը կատարվել են շների վրա, ոսկրածուծը վերցվել k տրոակար 
օգնությամբ կոնքոսկրից։ Մեր փորձումների ժամանակ մշակված 

ՀԱՓԻ / կոն սերվանտը փորձարկել ենք ղուգաՀեո Լեեինգրաղի արյան փոխ
ներարկման ինստիտուտի 31 ե և 31 ե աոանւյ սպիրտի կոնսերվանտի հետ: 
Կոնսերվացիայի ենթարկված ոսկրածուծը պահվել Լ սառնարանում Л-4 :
Կոնսերվացիայի ենթարկված ո и կ ր ած ուծ այ ին բջի^երի փ ոփ ո խ ոլթյունն երր 
սաուդվեյ / 1,՝3, 6, 9, 15, 21, 25, 30 օրերում: Ոսկրածուծի բջիջների կենսու֊ 
նտկությունր ստուգվել ( սուպրավիտալ եղանակով, որի համար օգտագործվել, 
Լ Լոգինի 1 տոկոսանոց լուծույթ և մորֆոլոգիական քննություններ։
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Մեր տվյալներր թՈ!յչ են տալիս ե գրակա չյն եչո։ •

/• Ոսկրածուծա լին րջիշն երր ավելի կենսունակ և երկար են մնում ՀԱՓ ի 
(Հայկական արյան փոխներարկման ինստիտուտ) / կոնսերվանտում,

2, ՀԱՓԻ 1 կոնսերվանտի մեջ պահպանված ոսկրածուծային թջիջներր 
կարելի է օդա ագործել ճառագայթային վն ա и վա ծքն ե ր ի րուժման նպատակով։
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к ПОВЫШЕНИЮ ЭФФЕКТИВНОСТИ противотуберкулезной 
вакцинации В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Повышение эффективности противотуберкулезной вакцинации име
ет громадное значение в спецпрофилактике туберкулеза. Для достиже
ния этой цели высказаны множественные предположения. Они относи
лись как к методу введения вакцины, так и ее дозировке или комбинации 
вакцины с различными неспецифическими агентами. Так, например, мно
гие авторы находят, что накожный метод вакцинации более эффективен, 
чем классический метод вакцинации по Кальметту. По мнению других 
авторов, внутрикожное введение вакцины дает более стойкий и продол
жительный иммунитет, чем кальметтский и накожный методы введения. 
Далее, есть авторы, которые с целью повышения эффективности вакци
нации предлагают вакцину вводить через носовую полость в комбинации 
с накожным или пероральным методом.

А. Ассис [1, 2], Розенберг [8] и др. вводят большое количество вак
цины через рот, чем, по их мнению, достигается наиболее устойчивое, 
благоприятное иммуноаннергическое реактивное состояние.

Была выдвинута идея депонирования бацилл вакцины с целью дли
тельного «наводнения» ими организма, что и вызывает, как полагалось, 
более длительный и глубокий иммуногенез. Так, В. А. Любарский и 
А. ф. Коржинская [4] с этой целью к вакцине БЦЖ добавили ланолин, 
квасцы и т. д., но особого успеха они не достигли. Рамон и Целлер (Ra
mon G. et Zeller [15]) в 1926 г., с целью депонирования бацилл вакцины, 
применили гидроксиалюминий в качестве адсорбента. Такой же опыт 
был повторен спустя 20 лет Манном и Шпинком (Mann L., Spinka J., ци
тата по Макаревич Н.), но как в первый, так и во второй раз эксперимен
ты не дали ожидаемого результата.

В последние годы в СССР Н. М. Макаревич [5, 6] впервые в экспе
рименте применил (гидроксиалюминий в качестве адсорбента при вакци
нации БЦЖ. По данным автора, как поствакцинальная аллергия, так 
и высеваемость бацилл из органов животных, иммунизированных таким 
способом, имеют большую продолжительность, чем у животных, вакци
нированных одной вакциной БЦЖ.

Далер автор указывает на повышение иммунологической эффектив
ности при такой комбинированной форме вакцинации. Но у этих живот
ных на месте введения вакцины с адсорбентом в ряде случаев возника
ли инфильтраты с последующим нагноением, которое держалось до 4 
б, а иногда до 8 мес.
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Мы полагаем, что с биологической точки зрения подобная постанов
ка вопроса «методически неверна. Разрешение проблемы вакцинации в 
смысле повышения ее эффективности нельзя искать в чисто механиче
ской комбинации вакцины с адсорбентом. Действительно, при попытке 
воздействия на иммунологическую реактивность организма в этой мето
дике не учтены ни новые физико-химические качества в прошлом виру
лентных, а в настоящем авирулентных бацилл БЦЖ, ни физиологиче
ские функции и свойства барьерных систем макроорганизма.

Известно, что вакцина БЦЖ не удовлетворяет предъявленных 
ей требований как в смысле эффективности, так и продолжительности 
вызванного ею иммунитета.

' Одним из существенных недостатков вакцины БЦЖ, как аттенуиро
ванной (авирулентной) культуры, является ее малоинвазиочность, что 
резко снижает ее проникающую и распространяющую способность. А в е
организме такой маломощной инвазионной способности бацилл противо
стоит мощная физиологическая система соединительной ткани—межкле
точная аморфная субстанция организма, несущая барьерную функцию.

Установлено, что в эмбриональном периоде прежде всех тканей и 
органов возникает аморфное вещество соединительно-тканного проис
хождения, имеющее вязкую консистенцию. Это вещество, удачно наз
ванное «межклеточным цементом», впоследствии заполняет межклеточ
ное пространство, входит в состав оболочек клеток и стенок капилляров.

Межклеточное аморфное вещество, будучи аргирофильной природы, 
осуществляет большую обменную и защитную функцию. Доказано, что 
через него поступают питательные вещества и удаляются метаболиты 
гканей. Далее выяснилось, что оно, как органический активный барьер, 
нрепя։ствует внедрению вглубь тканей всяких бактерий и их токсинов.

В 1929 г. Дюран Рейнальсом (Duran Reynals [12, 13]) в метаболитах
различных микроорганизмов был открыт специальный фактор, разжи
гающий (дезагрегация) указанное межклеточное вязкое вещество.

При наступлении такой реакции микробы и их токсины получают 
во /,հ|Խղ гь проникать вглубь тканей. Автором этот фактор был назван 
«фактором распространения». В 1934 г. Мейер и Пальмср (Meyer К. а. 
Palmer [I I]), исходя из того, что этот фактор подвергает гидролизу гиалу- 
ронивхю кислоту, снимая ее вязкость, отвели его к ряду ферментов, 
назвав гиалуронидазой.

J ք1Հ ՜11 к гвии выяснилось, что фактор распространения (гиалурони
дазе.) имеется в достаточном количестве не только в метаболитах многих 
ткро ов, но и в различных органах млекопитающих (в коже, легких, 

печени и т. д.). Чейн и Дьюти (Chain К. a. Duthie Е. [11]) в большом ко-
:crBt Ci0 ° наружили в тестикулах человека, быка, кролика и других 

ЖИВ ОТ Н Ы X.
1 iT 'г<) Фс1Ктора не удалось обнаружить в чистой культуре 

туберкулезных микобактерий (Дюран Рейнальс, Б. Н. Могильницкий [7], 
ехотин ). Далее выяснилось, что при прибавлении фермента 
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гиалуронидаза резко возрастает инвазионная способность бактерий, нс 
выделяющих фактор распространения или мало выделяющих его.

Учитывая вышеуказанные свойства фермента гиалуронидазы и рез
ко ослабленную инвазионную способность бацилл БЦЖ, В. И. Кудряв
цева при вакцинации морских свинок к вакцине БЦЖ добавляла те
стикулярный экстракт, как фактор, содержащий в себе в большом коли
честве гиалуронидазу с последующим заражением этих животных 0.02 мг 
вирулентной культуры тубмикобактерий.

По данным автора, из 16 таких животных туберкулезные изменения 
были обнаружены только у 5. При введении смеси вакцины и тестику
лярного экстракта внутрикожно у всех свинок на месте введения образо
вался некроз ткани, что методику делает менее перспективной.

Аналогичный эффект был получен при такой комбинированной вак
цинации белых мышей и морских свинок (М. В. Триус, Т. Н. Ященко [91).

Для подтверждения полученных данных этих авторов, а также с 
целью некоторого изменения методики введения тестикулярного экстрак
та и дозировки тубмикобактерий, мы ставили аналогичный опыт на кро
ликах.

Так, если указанные авторы фермент вводили совместно с вакциной, 
что в ряде случаев приводило к изъязвлению, то мы его ввели внутри
венно и подобного рода осложнения не обнаружили. Что касается дози
ровки тубмикобактерий, мы ее повысили от 3 до 3000 раз по сравнению 
с тем количеством, которое было применено В. И. Кудрявцевой [З1, М. В. 
Триус, Т. Н. Ященко. Такая модификация, на наш взгляд, дает более 
точное представление о роли гиалуронидазы в процессе иммуногенеза 
организма. Прежде чем приступить к основному опыту, необходимо 
было проверить биологическую активность тестикулярного экстракта в 
смысле повышения проницаемости барьерных систем.

Экстракт мы приготовили из тсстикулов только что зарезанного 
быка. Каждый раз за день до употребления проверялась его способность 
к гидролизу коллоидно-вартонового студня, приготовленного из пуповины 
человека, по своим физико-химическим свойствам близкого к аморфному 
межклеточному вязкому веществу. Проверка производилась вискозиме
тром Оствальда.

Ввиду аналогичности структур вартонового студня и межклеточно
го вязкого аморфного вещества, реакция, произведенная in vitro, может 
служить моделью, показывающей ту же самую реакцию in vivo.

Проверка воздействия тестикулярного экстракта на барьерную си
стему животного производилась следующим образом.

10 кроликов, иммунизированных 0,1 мг БЦЖ (подкожно) через 
2 мес. бьГли заражены 0,5 мг вирулентной культуры тубмикобактерий. 
Вследствие иммунизации туберкулезный процесс у животных развивался 
медленно, т. е. принял сугубо хроническое течение. Через 2 мес. после 
заражения 5 кроликам внутривенно ввели по 3 мл тестикулярного эк
стракта. Животные, которые до этого были в удовлетворительном со
стоянии, ели хорошо и не теряли в весе, после введения экстракта через
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7—10 дней становились малоподвижными, ели плохо. Двое из 5 пали 
через 45—50 дней после введения тестикулярного экстракта. Затем 
были забиты остальные 8 кроликов. При вскрытии макроскопические 
картины обеих групп заметно отличались.

Так, из 5 кроликов, вакционированных и инфицированных, у трех
на месте введения инфекции обнаружили увеличенные регионарные
лимфоузлы 1 W (паха) с небольшим содержанием казеоза в них. У двух
отмечалась только незначительная гиперплазия регионарных лимфо
узлов без содержания казеоза. У 5 кроликов, получивших текстикуляр- 
ный экстракт, отмечалось значительное увеличение регионарных лимфо
узлов со сплошным казеозом.

Во внутренних органах кроликов, не получивших тестикулярного 
экстракта, макроскопически были обнаружены единичные очаги в селе
зенке, в печени, в легких, без содержания казеоза. Средний индекс по
ражения для этой подгруппы не превышал 5. У кроликов, получивших 
тестикулярный экстракт, макроскопическая картина резко отличалась 
от таковой в предыдущей группе.

Так, здесь все внутренние органы были усеяны туберкулезными оча
гами, местами сливного характера, что средний индекс поражения под
няло до 17—19.

Таким образом, стало очевидным, что введение 3—4 мл тестикуляр
ного экстракта кроликам, хронически больным туберкулезом, подвер
гнуто дезагрегации (гидролизу) вязкую аморфную межклеточную суб
станцию, аналогично гидролизу вартонового студня при проведении его 
через вискозиметр в присутствии гиалуронидазы. Воздействие тестику
лярного экстракта сводилось к разжижению (дезагрегации) межуточно
го вязкого аморфного вещества и создавалась выраженная патологи
ческая проницаемость тканей и капиллярной системы, т. е. наступало 
как бы разрушение барьерных систем, вследствие всего этого наступила
манифестация инфекции.

Получив уверенность в способности тестикулярного экстракта выз
вать феномен распространения, мы приступили ко второй (основной) 
серии нашего эксперимента.

Для опыта было взято 43 кролика.
15 кроликам I группы внутривенно ввели по 3—4 мл тестикулярного 

экстракта. Через 30 мин. в правую паховую область (подкожно) живот
ные получили по 0,1 мг вакцины БЦЖ.

15 кроликам II группы внутривенно ввели в таком же количестве 
того же экстракта. Через 30 мин. они были вакцинированы в такой же 
дозе. Спустя 24 ч., кролики повторно внутривенно получили в таком же 
количестве тестикулярный экстракт.

III группа кроликов (10) получила только вакцину БЦЖ (0,1 мг). 
1ерез 2 мес. после вакцинации все три группы были заражены вирулент

ной культурой туберкулезных микобактерий бычьего типа (по 0,5 мг). 
Для ( пределенця вирулентности штамма были заражены еще 3 кролика.

На^бЙ-й день после заражения из этих 3 кроликов 1 пал, тогда на
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чали забивать остальных. Индекс поражения невакцинированных зара 
женных составлял 19—21.

Другая была пораженность в остальных трех .группах. Так, при 
вскрытии кроликов I группы у 6 из 15 на месте введения инфекции (пер
вичный очаг) был выявлен казеоз, у 2—плотный инфильтрат, регионар 
ныс лимфоузлы у 3 кроликов были казеофицированы, у 5 отмечалась 
гиперплазия без следов казеоза. Во внутренних органах у 4 кроликов 
удалось обнаружить по 1—3 очагам в легких, по 2—4—в селезенке. По 
3—5 очагов в селезенке и по 1—2 очага в легких было обнаружено у 5 
кроликов. У 6 кроликов во внутренних органах макроскопически не было 
обнаружено никаких туберкулезных изменений.

Таким образом, средний индекс поражения в этой группе составлял 
около 3.

Во II группе тубизменения были еще менее выражены, чем в пре
дыдущей.

Так, первичный очаг, содержащий казеоз, из 15 кроликов был вы
явлен у 2. В 4 случаях отмечалось небольшое уплотнение, в 3—гипер
плазия регионарных лимфоузлов без следов казеоза. Таким образом, 
у половины кроликов этой группы места введения первичной инфекции 
и их регионарные лимфоузлы были свободны от явных туберкулезных 
изменений. Во внутренних органах только у 4 кроликов (2 из них с казе- 
озным первичным очагом) в селезенке и в легких было обнаружено по 
3—4 очага. У одного из них в печени было выявлено 2 очага. Как видим, 
из 15 животных у 11 во внутренних органах туберкулезных изменений 
не было обнаружено. Средний индекс поражения в этой группе рав
нялся 2.

У 6 кроликов из 10 (III группа) первичный очаг в той или другой . • 
степени содержал казеоз. В регионарных лимфоузлах казеоз был обна
ружен у 2 и гиперплазия—у 3. Пораженность внутренних органов была 
больше, чем в предыдущих двух группах. Средний индекс составлял 
около 5,2.

При бактериоскопическом исследовании, когда мазки приготовля
лись из различных органов, у 2 кроликов из 15 (I группа) и у 1 кролика 
из II группы (15 жив.) удалось обнаружить туберкулезные микобакте
рии. В мазках же кроликов III группы (10 животных) туберкулезные ба
циллы найдены в 2 случаях.

Посредством посева из внутренних органов (он сделан во II и III 
группах) как во II группе (15 жив.), так и в III группе (10 жив.) рост 
тубмикобактерий получили у 3.

Полученные нами данные совпадают с данными В. И. Кудрявцевой, 
М. В. Триус и Т. И. Ященко, только с той разницей, что доза вирулент
ного штамма бацилл в нашем эксперименте была до 3000 раз больше.
ч

Обсуждение результатов
Процесс проникновения микроорганизма в глубь ткани, как известно,

обуславливается двумя основными моментами: конституциональной 
292-5
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особенностью барьерной системы, т. е. степенью вязкости межклеточной 
аморфной субстанции и инвазионной способностью микроорганизма. 
Иными словами, для внедрения микроба в организм он должен иметь 
инвазионную способность преодолеть нормальное барьерное препят
ствие, или же при потере или ослаблении инвазионной способности ми
кроба должна быть снижена физиологическая «упругость» (вязкость) 
барьерной системы. Известно также, что БЦЖ, бывшие вирулентные 
туберкулезные бактерии, с потерей вирулентности теряют также инва
зионную способность. Поэтому введение фермента гиалуронидазы в 
организм до вакцинации снижает вязкость межклеточного аморфного 
вещества.

Таким образом, физико-химические изменения среды заменяют по
терянную инвазионную способность авирулентных бацилл вакцины, тем 
самым обеспечивая более глубокое проникновение вакцинных особей в 
глубь тканей.

Более эффектное иммунологическое действие вакцинации БЦЖ 
в комбинации с тестикулярным экстрактом объясняется вышеуказанным 
физико-химическим изменением барьерных систем, вследствие чего углу
бившиеся бациллы вакцины вызывали более глубокие иммунологические 
переустройства с последующим значительным повышением резистентно
сти к туберкулезу.

То, что тестикулярный экстракт—гиалуронидаза—действует только
на реактивность макроорганизма и сам по себе не содержит ничего им
муногенного, видно из того отрицательного эффекта, когда он у хрониче
ски больных туберкулезом животных вызывает галопирование процесса. 
Таким образом, в зависимости от условий его действие может быть диа
метрально противоположным. В одном случае вызванное им изико-хи-
мическое изменение может привести к прорыву как естественной, так и 
приобретенной резистентности, в другом случае оно усиливает иммуно
генез.

Выводы

I. Аналогично фактору распространения, содержащемуся в микроб
ных метаболитах, гиалуронидаза, добытая из тестикулы быка, произво
дит тот же эффект в смысле дезагрегации коллоидно-дисперсного состоя
ния межклеточного вязкого аргирофильного аморфного вещества.

2. Тестикулярный экстракт—гиалуронидаза,—уменьшая вязкость
межуточной аморфной аргирофильной субстанции, создает благоприят
ные условия для инвазии бактерий.

3. При его введении больным туберкулезом кроликам подрывается 
иммунологическая реактивность и хронический текущий туберкулез 
обостряется, индекс поражения поднимается до 19.

4. При однократном введении фермента гиалуронидазы до вакци
нации иммунологическая реактивность повышаемся и при последующем 
заражении средний индекс поражения не превышает 3,5, тогда как у

I
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вакцинированных без введения фермента и впоследствии инфицирован- 
ных средний индекс поражения составляет 5 2

5. При двукратном введении животным гиалуронидазы эффектив
ность вакцинации более повышается, и при заражении индекс поражения 
не превышает 2.
Республиканский противотуберкулезный 
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ԷՖԵԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՐԱՐ9ՐԱՅՄԱՆ ՄԱՍԻՆ 'Ամփոփ ում
Ե ալմե տ֊Դերենի (ԲՑԺ) բացիչները կ ոբցն ելո վ 

ներր կորցրել են նաև ինվազիոն ուն ակությունր։
վիրուլԷՀև տ հատկություն֊

Ամենայն հավանականու֊
թյամբ, աձԴ ջտսյմի հակատուբերկռւլյոզային իմունիտետ առաջացնելու րն֊
դունակությսմն սահմանափակվածության հիմն ակ ան պատճառներից մեկր այդ 
/ հանդիսանում։ Եթե հն արավորություն ստեղծվի բարձրացնելու Բ8Ժ֊ի ինվա֊ 
զի ոն ունակությունը, հավանականորեն, կբարձրանա նաև վակցինայի իմու֊ 
նոգեն հատկությունը։ Դրան կարելի է հասնել հյուսվածին երում բարձր թա֊ 
փան ց իկ ական ություն ստեղծելու միջոցով։ Վերջինս հնարավոր է ստանալ ((տա֊ 
բածման ֆակտորի)) — գի ա լուր ոն ի դաղա յի միջոցով։ Ւնչպես հայտեի է, այդ 
ֆերմեն տռ վ հարուստ են տեստիկուլյար հյուսվածքները։

Էքս պե րի մ են տ ր 2 и ե րի այից դրվեց 53 ճագարի վրա։
Առաջին սերիայում անհրաժեշտ էր համոզվել ((տարածման ֆակտորի)) 

հյուսվածին երի թ ա վ։ ան ց ի էականության րարձըացւ) ան վրա ունեցած ազգեցու֊ 
թյան մեջ։ Մեր փորձերում օգտագործվել են տեստիկուլյար էքստրակտ' պատ֊ 
րաստված ցուլերի ամորձիներից։ Այդ նպատակով 10 ճագար վակցինացվել 
են 0,1 ԲՑԺ֊ով և 2 ամիս հետո վարակվել 0,5 մգ վփրուլենտ միկրոբակտերիա ֊
հեցով (

Աւսր էքստրա

տուբերկուլյոզային)։ Այս կենդանիների մոտ տուբերկոզյոզր րնդու֊ 
յթ։ Երկու ամիս անց, 5 ճագարների արվեց 3 մլլ տեստիկու֊ 

—10 օր հետո
^եց խրոնիկ բնու

կտ (ներերակային ճանապարհով)- Կենդանիները 7 
սկսեցին զգալիորեն վատանար էքստրակտը մտցներոց 45—50 օր անց ճագար
ներից 2-ը ընկան, մնացած 8 ճագարները սպանվեցին, Պարզվեց, որ տեստի- 
կոլլյար էքստրակտ ստացած ճագարների մոտ տուբերկուլյոզը ընդունել է 
միլյար բնույթ. Մնացած 5 ճագարները, որոնք չէին ստացեչ այդ ֆերմենտը, 
յին մտցվեց 3 — 4 մլլ 
ենթա մ ա չկա յին ։ Ս jrt

վարակվածության ինդեքսը չէր անցնում 7-ից,
Երկրորդ սերիայում կային 43 ճագար, որոնցից 15 ճագարի ներերակա 

. տեստիկոլչյար էքստրակտ ե 30 րոպե հետո 0,1 մգ Բ8Ժ 
ԼԱ 25 ճագարներին նույն ձևով արվեց ֆերմենտ և սը- 

րըսկվեց վակցինա, 24 ժամ հետո ճագարները ստացան նույն քանակությամբ 
էքստոաետ։
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Երրորդ խմբում 10-ր ճագար ենթարկվեցին միայն վակցինացիայի։ Երկու 
ամիս անց' բոլոր երեր խմբի հադաթները վարակվեցին 0,5 մդ վիրուլենտ
շտամով։ !՝ացի այգ, վարակվեցին նաև 3 թարմ ձագար' կուլտուրայի վիրոլ֊ 
լենտությունր որոշելու համար։ 58-րդ օրում ընկավ այս 3-ից մեկը։ Այգ ժա
մանակ սպանվեցին մնացած բոլոր ձա գաթներր։

Հետազոտությունը պարզեր, որ աոաջին խմբում վն ասվածությււն ինդեքսը 
միջին թվով հավասար է Յ֊ի, երկրորդ խմբու։1' Ն2-ի ։ Այս խմբի 7 ճագարների 
մոտ տ ուբերկուլյոգայթն ։! ակրոսկոպիկ երևույթներ չհայտնաբերվեցին։ Եր
րորդ խմբի ճագարների մոտ վն ասվա ծութ յան ինդեքսը միջին թվով կազմում

Այսպիսով պարզվեց, որ ֆերմենտ գի ա լ ուրոն ի դա զ ը բարձրացնում է հյուս
վածքների թափանցիկությունը, ստեղծում է բարենպաստ պայմաններ Եալմետի 
բացիչների ինվազիայի համար, որով և զգալիորեն րաիձրա ընում է նրանց 
իմ ոմյոգեն հա տկութքոճւը ։
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клинич. медицины

М. В. ИСАЯН, Г А. БАБАЯН 
*

ВНУТРИНОСОВАЯ СПИРТ-НОВОКАИНОВАЯ ИНЪЕКЦИЯ 
ПРИ НЕКОТОРЫХ ГЛАЗНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Внутриносовая рефлексотерапия давно известна в медицине, и она в 
настоящее время применяется при различных патологических состояниях 
организма. Используя мощную сеть чувствительных рецепторов сли
зистой оболочки носа и воздействуя на них, раздражая или угнетая их 
проводимость, многие авторы получали определенный терапевтический 
эффект при местном применении различных лекарственных веществ. Так, 
например, Я. С.,Темкин [11] предложил 2% раствор новокаина, Г. Л. 
Комендантов [4]—1 % р—р новокаина, К. А. Дреннова [3] рекомедовала 
инъекции физиологического раствора, А. М. Брук [1] и М. И. Сутин 
[6] предложили местное применение кортизона при лечении вазомотор
ного ринита.

Данные литературы в отношении применения внутриносовой ново
каиновой инъекции в офтальмологической практике скудны. 3. А. 
Каминская и Л. А. Кацнельсон [5] применяли эндоназально инъекции 
новокаина по методу Я. С. Темкина у 165 больных с глаукомой.

С. И. Тальковский и С. Е. Шарц [10] применяли метод внутрислн- 
зистой новокаиновой инъекции в область Agger nasi, предложенный 
Я. С. Темкиным, у 116 больных с заболеваниями роговой оболочки, сосу- 
дистого тракта и с глаукомой.

Е. Н. Семеновская и Л. А. Кацнельсон [7] внутриносовую рефлексо
терапию проводили путем инъекций 1% р—ра новокаина под слизистую, 
в область Agger nasi у 104 больных с глаукомой. .

В офтальмологической литературе нам не удалось найти каких- 
либо указаний по вопросу эндоназальной инъекции спирта с новокаи
ном Основываясь на опыте ЛОР кафедры Ереванского медицинского 
института в применении эндоназальных инъекций раствором 2 /о ново 
каина с примесью 5% спирта у 195 больных, страдающих вазомоторным 
ринитом и невралгиями тройничного нерва (Бабаян Г. А. [2]), а также 
имея в виду положительный эффект этого метода, было решено сов
местно с кафедрой ЛОР применить эндоназальную спирт-новокаиновую 
инъекцию при некоторых глазных заболеваниях.

В обширной клинической литературе отмечена высокая эффектив
ность новокаина при воспалительных процессах.

Методика внутриносовой инъекции заключается в следующем: 2 ,0 
раствор новокаина с 5% примесью спирта в количестве от 0,5 до 1,0 с 
каждой стороны носа вводится в толщу слизистом переднего конца ниж
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ней носовой раковины. Технически это выполняется следующим обра
зом: берется шприц с длинной тонкой иглой. Заостренная сторона иглы 
должна быть обращена к носовой перегородке. Раствор новокаина со 
спиртом вводится медленно, с ощущением некоторого давления на пор
шень. На месте укола появляется голубовато-белый пузырек, который 
исчезает через 20—30 сек. Больные обычно хорошо переносят инъекцию 
У большинства больных почти сразу после укола (через 3—10 сек.; 
появляются легкие вегетативные реакции в виде ощущения жара, потли
вости тела и ладоней, иногда ощущение легкого опьянения и очень редко 
легкое головокружение и легкая головная боль в течение 2—3 мин. Курс 
лечения—3—8 инъекций с интервалом между инъекциями в 2 дня.

В клинике глазных болезней показанием к применению внутри- 
носовой рефлексотерапии являлось тяжелое и длительное течение забо
леваний глаза, которые не поддавались или плохо поддавались обычной 
комплексной терапии. Поэтому перелом в течении заболевания в сторону 
улучшения мы могли с определенным правом приписать спирт-новокап- 
ковой инъекции. При оценке эффективности внутриносовой рефлексо
терапии принимались во внимание сдвиги в клиническом течении заболе
вания (с использованием биомикроскопического метода исследования и 
определения чувствительности роговицы), улучшения функции глаза и 
субъективного состояния больного. Հ н жк

Внутриносовую рефлексотерапию мы применяли у 70 больных, 
которые были нами подразделены на 2 группы: в 1 группу входили 49 
больных с кератитами, вторую группу составляли 21 больной с язвами 
роговой оболочки. Из /0 больных 29 лечились в стационаре и 41—амбу
латорно.

По давности заболевания больные распределены следующим обра
зом: от 15 до 30 дней—37 больных, от 41 до 60 дней—18 больных, от 3 
до 5 мес. 11 больных, от 7 до 8 мес.—3 больных, до 2 лет—1 больной.

На основании осмотра ЛОР врача у наших больных установлено 
следующее: искривление носовой перегородки без нарушения носового 
дыхания у 15 больных, гипертрофия нижней носовой раковины—у 14 
больных, искривление носовой перегородки с гипертрофией нижних 
носовых раковин и с их полипозным изменением, а также с затруднением 
дыхания у 1 больного. У остальных больных ЛОР органы без пато
логии.

Разбор I I руппы больных: из 49 больных с кератитами у 12 боль
ных кератит был на почве травмы, у 12 больных—рецидивирующие кера
титы на лейкоматозных глазах, у 1 был точечный кератит, у 4—Kera
titis rosacea и у 20 больных—(герпетический кератит в виде дисковидного. 

| ( ri'iroio и только у 4 больных из них этиология заболевания оста
лась невыясненной. У 38 больных этой группы боль в глазах полностью 
прошла после 1 инъекции в первые 5 ч., у 7 больных от 6 до 12 ч., у 3 

ольных на 2-й день, а у 1 больного—на 3-й день после 1 блокады. Инъ
екция 1лаза, светобоязнь, слезотечение прошли у 27 больных после I 
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инъекции, у 17 больных—после 2-й инъекции и у 5 больных—после 3-й 
инъекции. После лечения на роговице остались нежные облаковидные 
помутнения у 33 больных, помутнения в виде пятен—у 13 больных, 
частичные бельма—у 3 больных. О результатах хорошего лечебного эф
фекта и восстановления нормальной структуры роговицы говорят сравни
тельные данные остроты зрения до лечения и после лечения, что нагляд
но представлено в табл. 1.

Таблица I

Острота зрения До лечения После лечения

1
_ Р. С. — 0,04
ОО i

0,05-0,1

0,2—0,5

0,6 —1,0

16

22

9

2

5

13

24

Всего: 49 49

Об улучшении трофики роговичной ткани говорит восстановление 
чувствительности роговой оболочки. Для определения чувствительности 
роговицы глаз мы пользовались пробными волосками Фрея силой давле
ния в 1,0 и 10,0 гр на 1 мм2 поверхности. Исследовалось 13 точек рогови
цы соответственно схеме проф. Самойлова.

Основываясь на данных А. Н. Чичкановой, которая для лиц пожи
лого возраста отметила нечувствительность роговицы к волоску в 0,3 г 
мм2, и на наших наблюдениях, мы совершенно отказались от измере
ния чувствительности с помощью самого слабого волоска с силон дав
ления в 0,3 гр на мм2.

Таблица 2

Чувствительность роговицы глаз до лечения

Число точек

Волоски 0

1.0
10,0

10 12 13

40

Об
щее 
число

49
49

Сред, 
число

5,0
11.71

9

На приведенной таблице представлены данные исследования волос
ковой чувствительности роговицы 49 глаз больных с кератитами до .н 
чения спирт-новокаиновой инъекцией в отношении двух волосков.

Как видно из таблицы, средняя чувствительность роговицы при 
кератитах составляет 5,0 почувственного касания для волоска в 11,0 на 
I мм2, что значительно ниже нормальных средних цифр (11,0). Средня_ 
чувствительность наших случаев для волоска в 10,0 на 1 мм 11,< 
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почувствованного касания, которое нормальным глазом неизменно 
чувствуется во всех 13 точках.

После лечения отмечается полное восстановление нормальной 
чувствительностн у 2 оольных после 1 инъекции, у 7 после 2, у 13— 
после 3, у 8—после 4, у 7—после 5, у 6—после 6, у 4—после 7 и у 2 боль 
НЬ1Х_после 8 инъекций. Можно отметить, что нарушение чувствительно
сти роговицы находилось в максимальном соответствии со степенью тя
жести процесса. Լ г ЭК

После проведенного лечения у 38 больных отмечается выздоровле
ние, у 11 больных—улучшение. Количество инъекций определялось тя
жестью и длительностью заболевания; к каждому больному был прояв
лен индивидуальный подход. Среднее количество инъекций при керати
тах составляет 6—7 раз.

В качестве показательного примера положительного лечебного эф
фекта от эндоназальных спирт-новокаиновых инъекций можно привести 
следующее клиническое наблюдение.

I
Больной Е. Г., 9 лет, история болезни № 49. • ՜

Впервые заболел герпетическим кератитом в 1956 г.; вновь заболел в ноябре 1962 г., 
вследствие чего в течение трех месяцев постоянно лечился, из коих 20 дней в стациона
ре, а в остальное время амбулаторно, обычными методами лечения. Присоединение к 
проводимой комплексной терапии 7-кратной эндоназальной спирт-новокаиновой тера
пии; последнее способствовало быстрому прекращению болей, эпителизации дефекта 
роговицы (причем дефект роговицы занимал всю зрачковую и парацентральную область 
роговицы), рассасыванию инфильтрации, восстановлению чувствительности роговицы 
Зрение повысилось от счета пальцев у лица до 0,4.

Положительное влияние эндоназальной блокады мы наблюдали keratitis rosacea.

Больная А. А., 50 лет, история болезни № 1293. Больны оба глаза. Впервые заболе 
ла в 1960 г. Периодически болели оба глаза (почти в месяц 1 раз). До поступления 
в клинику больная в течение последних двух месяцев лечилась безуспешно. После 
того, как в предыдущей терапии была присоединена 7-кратная эндоназальная спирт- 
новокаиновая инъекция, глаза успокоились, инъекция прошла, рассосавшиеся инфнль- 
граты роговицы после себя оставляли нежные помутнения на фоне бывших стойких 
помутнений, чувствительность роговицы полностью восстановлена. Острота зрения пра 
вого глаза от 0,4 поднялась до 0,9, а левого—от 0,2 до 1,0.

1 азбор II группы касается 21 больного с язвами роговой оболочки, 
‘‘I41'1 * * * У ֊ 16 больных заболевание протекало по типу гнойных язв, из
коих \ 7 больных язвы сопровождались гиппопионом, у 5 больных язва
,ыла рецидивирующей на лейкоматозных глазах.

Этнология заоолсвания следующая: у 16 больных была травма.,
У ֊֊трахома, у 1 после тифа, у 1—после гриппа, а у 2 больных—невы- 
сненной этиологии. Преимущественным местом локализации язв яв- 

парацснтральная зона роговицы—9 больных, язвы центральной 
ы наблюдали у 6 больных, периферическое расположение язвы— 

г (^ПЬ^Ь1Х> а почти полное поражение—у 2 больных. Величина язвы 
была 2-4 мм у 19 больных, а у 2_тотальная֊
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При исследовании бактериальной флоры язв роговицы у 4 больных 
были обнаружены стрептококки, у 4—стафилококки, а у 13 микробы 
не были обнаружены.

После примененной спирт-новокаиновой инъекции боли в глазу 
прошли у 11 больных в первые 5 ч., после I инъекции от 6 до 12 ч.—у 7 
больных, на 2-й день у 2 больных, на 3-й день—у 1 больного. Язвы 
роговицы очищались (от гнойной инфильтрации) после 1 инъекции у 1 1 
больных, после 2 у 1, после 3—у 1 больного. Полностью язвы роговицы 
элителизировались после 1 инъекции у 3 сольных, после 2֊у 7, после 
3—у 3, после 4—у 5, после 5—у 1 и после 6 инъекций—у 2 больных.

Гипопион рассосался у 2 больных после 1 инъекции, у 4—после 3 
блокады, а у 1 больного после 6 инъекций. На месте бывших язв на рого
вице остались нежные облаковидные помутнения у 12 больных, помут
нения типа пятен—у 7 больных, а бельма—у 2 больных.

Визуальный эффект представлен в табл. 3.

Таблица 3

Острота зрения До лечения После лечения

1
— Р. С. — 0,04
ОО

0,05—0,1

0,2-0,5

0,6—1.0

Без изменений
— ■ — — —■ ■■ ■

Всего: 21 21

Как видно из таблицы, у 6 больных острота зрения оставалась без 
изменений из-за заращения зрачка, из-за старых помутнений роговицы 
и глубоких сред глаза.

При определении чувствительности роговицы для нас большой инте
рес представлял вопрос восстанавления чувствительности роговицы 
под влиянием соответствующего лечения. Исследования чувствитель
ности роговицы до лечения представлены в табл. 4.

Таблица 4

Волоски

ГО 
10,0

Чувствительность роговицы до лечения

Число почувств. точек

12 13

16

Об
щее 

число
Сред, 
число

21
21 10,7

0

I

6

4

6

Ш
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Из таблицы видно, что средняя чувствительность роговицы при яз
вах составляет 5,1 почувствованного касания для волоска в 1,0 гр на 
1 мм2, а для волоска в 10 гр.—10,7 почувствованного касания.

После лечения отмечается полное восстановление нормальном 
чувствительности у 3 больных ’после 2 инъекций, у 6 —после 3, у 3— 
после 4 блокад, у 5—после 5 инъекций, у 2—после 6, у 1—после 7, а у 
1 больного после 8 инъекций. Полное заживление язвы роговицы имело 
место у всех больных. Среднее количество инъекций 6—7 раз.

В качестве положительного примера кратко приведем наиболее 
характерное наблюдение.

История болезни за № 1296 больного с гнойной язвой роговой оболочки—гипопио
ном. Впервые заболел в 1961 г. после травмы гд^за. Лечился амбулаторно, после чего 
глаз успокоился. До поступления в клинику в течение одного месяца лечился амбула 
торно безуспешно и не мог освободиться от мучительных болей, светобоязни и слезоте
чения. После того, как к проводимой ранее терапии была присоединена эндоназальная 
4-кратная спирт-новоканновая инъекция, боль в глазу прошла, язва роговицы очисти
лась, эпителизировалась, гипопион рассосался, чувствительность роговицы восстанови
лась, зрение от 0,07 поднялось до 0,8. \ . ; • '''■/

Анализ нашего материла показывает, что почти у всех больных с 
перечисленными заболеваниями глаз от эндоназального спирт-ново- 
каинового лечения наступало выздоровление или улучшение. Эффектив
ность этого метода лечения в частности подчеркивается тем, что он приме
нялся на фоне безуспешной предшествующей терапии. Уменьшение или 
исчезновение болей в глазу отражалось не только на местном течении 
воспалительного процесса, но и улучшало общее состояние больных.

Параллельно с уменьшением болей исчезали светобоязнь, слезотече
ние, инъекция глаза. Инфильтраты роговицы истончались, рассасыва
лись полностью или оставляли после себя в основном нежные помутне
ния. Язвы очищались, эпителизировались, появлялись репоративные 
сосуды, которые подвергались обратному развитию, восстанавливалась 
чувствительность роговицы.

Что касается данных повышения остроты зрения, об этом было 
представлено в соответствующих таблицах. Количество инъекции мы 
назначали в зависимости от тяжести заболевания и быстроты исчезнове
ния субъективных жалоб и клинической картины воспалительного 
поражения роговицы. • ՝ I

Jtot метод лечения в глазной клинике применяется в течение 
последних 6 мес. За этот небольшой период мы не имели ни одного 
рецидива, что также говорит не только о хорошем, но и относительно 
стойком эффекте, хотя о стойкости речь может идти только при изуче
нии отдаленных результатов наблюдения.

На основании предварительных данных, полученных при проведении 
эгои раооты, мы можем позволить себе сделать некоторые выводы:

1. Положительный лечебный результат эндоназальной спирт-ново- 
каиновой инъекции мы наблюдали при упорных, трудно поддающихся 
лечению обычными методами кератитах и язвах роговой оболочки.
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2. Во всех случаях в течение 5—6 мес. 
дивов. наблюдения не было реци-

3. Спирт-новокаиновая эндоназальная инъекция технически проста 
и может быть успешно применена также в офтальмологической практике 
в стационарных и амбулаторных условиях.

Кафедра глазных болезней
Ереванского медицинского института Поступило 8'VL1963 г.

1Г. ’I,. ԻՍԱՑԱՆ, Դ. Ա. ք*Ս.ՐԱՅԱՆ

ՆԵՐՔԹԱՅԻՆ ՍՊԻՐՏ-ՆՈՎՈԿԱՅԻՆԱՅԻՆ ՆԵՐԱՐԿՈԻԱՆԵՐՆ ԱՉՔԻ ՈՐՈՇ 
2ԻՎԱՆԴՈԻԹՅ П ԻՆՆԵ ՐԻ ժԱՄ ԱՆԱԿ

Ա մ փ n փ n ւ մ

Բժշկական ինստիտուտի աչքի և քիթ֊կոկորդի հիվանդությունների ամ
բիոնները 1962 թ- զբաղվել են ներքթային ներարկումներով 2 տոկոս նովոկա- 
յինի և 5 տոկոս սպիրտի լուծույթի խառնուրդի, կեռատիտով, եղջրաթաղանթի 
խոցային հիվանդությունների ժամանակ։ Ընդամենը բուժման են ենթարկվել 
70 հիվանդ։ Բուժման ենթարկված հիվանդները գտնվել են մեր հսկողության 
տակ 4—5 ամիս, որի ընթացքում ռեցիդիվներ չեն նկատվել։ Բուժման ենթարկ
ված 70 հիվանդներից 52֊ի մոտ ստացվել է կատարյալ աոողջաց ում, իսկ 18
հիւէանդների մոտ լավացում։ Ստացված արդյունքները թույլ են տալիս ասե
լու, ւոր սպիրտ-նուէոկայինային ներքթային ներարկումները ունեն բարձր թե
րապևտիկ հատկ ություն կե ռատիտն երի տչքի եղջրաթաղանթի խ ng ային հի
վանդությունների ժամանակ։ Ներարկման ամենահարմար կետը հանդիսանում
A ստորին խեցու լո րձա թ ա ղ ան թը ։

Ս պիրտ-ն ովոկ ալին ային բ լոկ ադան տեխնիկապես դյուրին էք հաջողու
թյամբ կարելի A կիրառել, թե ստացիոն ար, թե ամբուլատոր պայմաններում։

Առաջարկված մեթոդի կիրառման ժաման ակ բարդություններ շեն նկատ֊ 
'ԼԼլ>
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Р. М. КАСПАРЯН

КОСТНАЯ ФОРМА КСАНТОМАТОЗА И ЕГО ЛЕЧЕНИЕ. 
(БОЛЕЗНЬ ХЕНДА—ШЮЛЛЕРА—КРИСЧЕНА).

Ксантоматоз—сравнительно редкое заболевание, в основе которого 
лежит расстройство физиологической функции ретикуло-эндотелиальной 
системы. Известно, что последняя участвует во многих процесах 
жизнедеятельности организма, в частности в жировом и липоидном об
мене. Под влиянием еще неясных причин ретикуло-эндотелиальная си
стема теряет способность ассимилировать холестерин и, накапливая его, 
образует в различных органах и тканях липогранулемы.

Из различных форм этого заболевания изучены следующие:
1. Болезнь Нимана-Пика.
2. Хронический ^ксантоматоз (Болезнь Хенда—Шюллера—Крис 

чена.
3. Острый и подострый ксантоматоз (Болезнь Леттерер-Зиве).
4. Эозинофильная гранулема.
5. Ксантогранулема—ксантоматозное поражение сухожилий.
6. Болезнь Гоше.
Для рентгенолога наибольший интерес представляет хроническая 

форма ксантоматоза, проявления которого сказываются прежде всего 
в костном скелете.

По сводному материалу С. А. Рейнберга [3],- к 1955 «г. описано 35 
случаев ксантоматоза. Л. А. Дунаева [1] в 1954 г. соорала 9 случаев 
ксантоматоза, присоединив к ним одно свое наблюдение.

Хроническая форма ксантоматоза чаще наблюдается у детей в воз
расте от 2 до 5 лет, преимущественно у мальчиков. Однако описаны 
случаи заболевания костной формой ксантоматоза и взрослыми (И. Н. 
Орхименко [2], И. В. Шиян с соавторами [4].

Клинически костная форма ксантоматоза часто ничем не прояв
ляется и распознается случайно при рентгенологическом обследовании.

Характерным рентгенологическим симптомом ксантоматоза явля
ется деструкция костей без реактивных изменений вокруг места пора
жения. При расположении деструктивных изменений в ооласти дна ту
рецкого седла и орбит болезнь сопровождается несахарным мочеизну
рением, экзофтальмом.

Ксантоматозные клетки могут образовываться почти во всех об
ластях скелета, но чаще всего они располагаются в костях свода черепа.

Прогноз при костной форме ксантоматоза в связи с применением 
лучевой терапии стал более благоприятным.
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Рентгенотерапия, как указывает С. А. Рейнберг, является хотя и сим
птоматическим, но эффективным методом лечения. Под влиянием луче
вой терапии узлы из ксантоматозных клеток рассасываются, дефекты 
черепа восполняются костной тканью. Наблюдаемые после рентгентера- 
пии новые дефекты в костях характеризуются малыми размерами и еди
ничностью.

В 1959 г. в госпитальной хирургической клинике Ереванского 
медицинского института наблюдалась девочка 4 лет с ксантоматозом 
костей черепа.

Ребенок был доставлен в клинику 15.Х1.1959 г. с диагнозом эхинококк черепа.
Со слов отца ребенок болеет 4 мес., т. е. когда впервые появилась припухлость на 

голове и девочка стала жаловаться на головные боли и стала раздражительной.
Родилась в срок и нормально развивалась. Болела корью. Наследственность не 

отягощена. \
Девочка нормального, для своего возраста, развития, активна. Со стороны органов 

грудной клетки, а также желудочно-кишечного тракта отклонений от нормы нет. Сон 
не нарушен. При пальпации головы отмечаются бугристости мягкой консистенции в 
области теменных костей, размером 2X3 и 3x3 см. Бугристости безболезненны. При 
глубокой пальпации их прощупываются костные дефекты. Анализ крови: Нв—86%, 
эритроциты—4.340.Ո00, цветной показатель—0,94, лейкоциты—16.800, палочкоядерные— 
11%, сегментоядерные—44%, лимфоциты—35%, моноциты—10%, РОЭ—19 мм в час. 
Общий белок—7,42%, количество кальция в сыворотке=12,4 мг%, калия—18,4 мг%, 
холестерина—208 мг%, билирубина—1,56 мг%. Реакция Ван-ден-Берга непрямая.

Рис. 1
Исследования мочи и кала в пределах нормы.
На рентгенограммах черепа (рис. 1) определяются множественные участки де

струкции костей, преимущественно в области теменных и затылочной костей. Дефекты 
костной и..ши четко и резко очерчены, напоминают фигурную штамповку. Вокруг 
очагов поражения костная ткань не изменена. На рентгенограмме грудной клетки отме- 

л -kd.ibHoe веретенообразное вздутие заднего отдела 9 ребра слева. Пораженный 
участок ребра—сетчатой структуры.

Диагноз: костная форма хрониечского ксантоматоза.
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Проведено два курса рентгенотерапии по 10 сеансов на курс по 60р 
на каждую припухлость головы поочередно. Перерыв полгода. Условия: 
ф. расстояние 30 см., тубус 6—8 см., 0,5 см+1 Ал., 165 кв., 15 Ма. ’

Припухлости на голове исчезли уже после первого курса лечения 
На контрольных рентгенш раммах после второго курса рентгенотерапии 
отмечается тенденция к замещению дефектов черепа костной тканью 
уменьшения размеров участков поражения. Пораженный участок ребра 
принял обычную для кости структуру (рис. 2).՜

Рис. 2

Через 3 мес. после двух курсов рентгенотерапии у ребенка появилась 
маленькая припухлость в области лба справа и небольшой участок
размягчения в области височной кости слева.

На рентгенограммах этих костей обнаружены дефекты костной
ткани размером 0,5X0,5 см. Отмечается поражение 9 ребра справа.

По рекомендации рентгенотерапевта проведен третий курс лечения, 
после чего ребенок в хорошем состоянии выписан домой и продолжает
находиться под наблюдением.

Таким образом, рентгеновские лучи 
распознавании ксантоматоза, так и в его 

занимают видное место как в 
лечении и в оценке особен

ностей клинического течения заболевания.
Госпитальная хирургическая клиника 
Ереванского медицинского института Поступило 13.V.1963 г., м
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ՔՍԱՆՏՈՄԱՏՈՋԻ ՈՍԿՐԱՅԻՆ ԱԵՎԸ ԵՎ ՆՐԱ ԻՈԻԺՈԻՄԸԱ մ փ n փ и ւ մ

4?и ան տոմաւոոգր հազվադեպ հիվանդություն Լ, "թի ՝իմք\ն է ո.ետիկոլլոեն ֊ 
գոթելային Հյուսվածքի խո լե и թ ե րինն ասիմիլյացիայի ենթարկելու ֆունկցիա֊

4 и ան տ ո մ ա տո զի բազմազան ձևերից ռեն ադենпլոզ\ն երի համար հետպ֊ 
քրրքրութ յուն է ներկայացնում ոսկրային ձեր, -որը յուրահատուկ կլինիկական 
արտահայտություն չունի և ախտ որոշվում Լ միայն ռենտգենյան քննությամբ։

քևեն տգեն յան նկարի էէրա երևում են յուրահատուկ, եզրավորված դես֊ 
տրուկտիվ օջախներ, որոնց շուրջը բացակայում են ռեակտիվ փոփոխություն
ները։

Էֆեկտիվ բուժման մեթոդ է ռեն տ դեն թերա սլի ան, որից քսանս։ ոմատւպ 
հանգույցները ներծծվում ե ն և գանզ ոսկրի դեֆեկտն երբ ծածկվում են ոսկրա
յին Հյուսվածքով։ / 'HI

Մեր կողմից քսանս։ոմ ատողը նկարագրված է 4 տարեկան աղգկա մոտ, 
որը գի ագնոզված է ռեն տ գեն ա բ ա ր ա տ ո վ և հաջողությամբ բուժված է։
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ՈԼՈՔԱՅԻՆ ՆԵՐՎԻ ՏՈՊՈԴՐԱՖԻԱՆ ԾՆԿԱՓՈՍՈՒՄ ԵՎ ՆՐԱ ԱԱՆԱՈՒԹՅԾՒՆՆԵ14* 
ԾՆԿԱՓՈՍԱՅԻՆ ԱՆՈԹՆԵՐԻ ՀԵՏ

Ծնկափոսի ներվերի և անոթների առնչությունների հարցի վերաբերյալ 
գրականության մեջ չկա միասնական կարծիք։ Անատոմիայի և օպերատիվ 
խիրուրգիայի ձեռնարկներում այգ մասին ասվում է, որ ծնկափոսում' բոլորից 
խորր շերտում դրված է ղարկերակր, նրանից հետ և դուրս' երակր, ավելի հետ 
և դուրս դրված է ոլոքային ներվը։ Մինչդեռ աոանձին հեդինակների ուսում

նասիրություններում մենք հանդիպոււք ենք այլ տվյալների։ Այսպես օրինակ, 
ըստ Պիրոզովի ոլոքային ներվը անցնում է ծնկափոսի միջին գծով, մի շարք 
աձԼ հեղինակներ (Միշէ, Միխնևիչ, Կոպ) նշում են, որ ծնկափոսի ստորթե • 
անկյան շրջանում ոլոքային ներվը և ծնկափոսային երակը խաչաձևում են 
զարկերակին ու անցն nut նրա միջա յին կողմը։

Ինչպես հայտնի է, անոթների և ներվերի տ ո պո գր աֆի ա յի վերաբերյալ

եղած ստույգ և մանրամասն տեղեկությունները 
րարեհաջող ընթացքը տվյալ շրջանում։

ապահովում են օպերացի այի

Ւ նկատի ունենալով վերոհիշյալ հ ան գամ ան քն երր մենք ուսումնասիրե

ցինք ծն կ ա փ ո и ի ան ո թն երի և ներվերի առնչությունները, նրանց ընթացքը և 
ւո ոպ ո գր աֆի ան ։

Մեր հետազոտությունների համար որպես մատերիալ հանդիսացել են 
ն որ ածին երե խ աների դի ակներ ի ստորին վե րջույթն ե րր ։ Ուսումնասիրվել են 
րնդամենր 38 պրեպարատ։ Նախ կատարվել է ստորին վերջույթի ան ոթն երի 
ինեկցիա, ապա ֆիքսում և պրեպարատի շերտավոր հերձում, որը ուղեկցվել 
է առանձին շերտերի նկարահս/նումով) դիոպւորոգրաֆիկ մեթոդով։

Ոլոքային ներվը, ինչպես հայտնի է, Հանդիսանում է նստաներվի վերջա- 
յին ճյուղերից մեկը։ Համաձայն մի շարք հեղինակների նկարագրության (Վո- 
րոըև, Լիսենկով, թերնով և ուրիշներ), ոլոքային ներվը բաժանվում է նստա
ներվից ծնկափոսում, իսկ հա ղվւս գյուտ դեպքերում Հյուսակի շրջանում։ Այլ 
Հեղինակներ (Կորովյակովա 3, Պ, Որաուն և ուրիշներ) ցույց են տալիս, որ 
ոլոքային ներվի ծագման մակարդակը կայուն չէ։ Ս եր հետազոտություններում 
ն ույն պես նկ ատ վում է ոլոքային ներվի ծագման ոչ կայուն մակարդակ- Մեր 
ղ ե պքե րի մ ե ծա մ ասն ութ բուն ու մ նստաներվը բաժանվում է իր վերջային հյու
ղերին ծնկափոսի վերին անկյունում, կամ նրանից 0,5 / սմ ցած (\,5 դեպք),

6 դեպքում նա բաժանվում է չհասած ռոմբի վերին անկյանը մոտ 1 սմ նրա 
նից վեր 1ւ 7 դեպքում նստաներվի բաժանումը տեղի Լ ունեցել կոնքի ստոր 
տանձաձևային բացվածքի մոտ։ Այնուհետև, նստաներվը կամ թե ոլոքային 
ներվը (եթե արդեն տեղի է ունեցել բաժանում) մտնում է ծնկափոսt մեր դեպ 
բերի մեծամասնությունում, փոսի վերին անկյունից (Հ*֊ ոՐ'ո2 դեպքե
բում նա մտնում է փոսի դրսային եզրից .8 — 9 մմ անկյունից ցած (16 դեպք)։ 
Ո լոքային ներվը ծնկ ափո и ու։7 իջխելով ցած ուղղւէում է դեպի նրա ստորին ւ ն 

292^6



կյունր (25 դեպք), կամ 2— 7 մմ ստորին անկյունից վեր և TjrULUJ նորեն (12
դեպք)։ Գուրս դալով ծնկափոսից Ո- tibiall’S֊f ծածկվում է gastfOeneU ITHlS 
մկս/նով և ուղղվում դեպի սրունք֊ծնկափոս ային խողովակի բացվածքը։ Հա

մաձայն Պիրոգովփ, ոլոքային ներվը անցնում է , ռոմբաձև փոսի միջին գծով' 
այսինքն ււոմրի վերին անկյունից դեպի ստորինը։ Մեր հետազոտությունների 
19 դեպքում ներվը անցնում է վերին անկյունից ստորինը, իսկ մնացած դեպ֊ 
բերում շեղված է միջին դծից (շեղումը նկատվում է կամ փոսի վերին բաժնում,

կամ ստորին )։ "

Ոլոքային ներվի ւիոիւհարաթերությունը ծնկափոսային անոթների հետ— 
փոսի տարրեր հատվածներում տարբեր է, այդ իսկ պատճառով գտնում ենք 
նպատակահարմար ծնկափոսը բաժանել երեք հատվածների. /. վեր կոճային, 
2, կոճա յին, 3- ստորկոճային հատված։ Ծնկափ ոսի անոթների և ներվերի տե֊ 
զազրությունը և առնչությունները փ ոխվում են կապված փոսի չափերի, ձևիս դՒՐ1*Ւ փոփոխման հետ։ Ծնկափոսի դիըքը տա րբեր դե պ քեր ամ միատեսակ

չէ, դեպքերի 
Գեսւք)» ոՐոշ

մեծամասնությունում ռոմբաձև փոսը գրավում է միջին ibpp (2l
դե պքե ր ում լինում ( շեղված միջին գծից դեպի ներս կամ դուրս։

Ոլոքային ներվի առնչությունդ ծնկափոսային երակի հետ.—Վերկոճային

քրջանում հան դի պո ւմ ենք ոլոքային ներ։[փ և ծնկափոսային երակի առնչության 
1 տարբեր վարիանտների' 1. ներվը գտնվում է երակի կողքին, 2. ներվը գտնր֊ 
վում է երակից որոշ հեռավորության վրա (2 — 5 մմ), 3՝ ներվը ծածկում է երա

կին ամբողջովին և 4-րդ վարիանտում, որր կազմում է դե պքե րի մեծա մ ասն ու֊ 
թյոմնր, ներվը ծածկում է երակին մասամբ։ Փոսի կոնային հա տվածում, դեպ֊ 

Л *
բերի մեծամասնությունում ներվը խաչում է երակին (24 դեպք), կամ ավելի 
քիչ դեպքերում ծածկում է նրան մասամբ։

Ստոր-կոնային հատկածniil նկատվում Լ ներվի և երակի առնչությունների 
3 վարիանտ' 1, ներվը խաչվում է երակի հետ (14 դեպք), 2. ծածկում է երա

կին լրիվ (14 դեպք) և Յ֊րդ վարիանտում նա անցնում Ւ ոլոքային երակների 
միջև у. tibialis anterior et posterior (6 դեպք)։

Հազվագյուտ դեպքերում (3 դեպք) ներվը չի խաչվում երակի հետ, այլ 
իջնում է նրանից դրս այն որեն և մտնում խողովակի բացվածքի մեջ։

Ներվի առնչությունը զարկերակի հետ.—Վերկոճային հատվածում ներվը 
դեպքերի մեծամասնությունում գտնվում է զարկերակից դրս այն որեն կամ նրա 
կսղքին, կամ նրանից 2— 5 մմ հեռու (24 դեպք)։ Ավելի քիչ դեպքերում (ե 
դեպք) ներվը ծ ածկ ում է զարկերակին մասամբ և հ դե պ քում նա ծածկում է 
զարկերակին /['իվւ . . ,լ*ւ

Սոնային հատվածում--Ներվը ծածկում է զարկերակին (ըիվ (22 դեպբ)'
ավեչի սակ ավ դե Ալքերում ծ ա ծ կ ում է նրան մասամբ։

Ստոր-կոնային .ատվածում դեպքերի մեծամասնությունում ներվը անց- 
նում Լ զարկերակից մ իջա յն որեն (22 դեպք), որոշ դեպքերում (7 դեպք) LUJJ 
շրջանում նկատվում է ներվի խաչում զարկերակի հետ, 6 դեպքում ներվը [(’{"I 
ծ и։д I/ ու it f զարկերակին և 3 դեպքում խաչվածք տեղի չի ոմն են ում և ներվը 
անցնում է զարկերակից դուրս։

Այսպիսով ոլոքային ներվը ծնկափոսում* խաչվում Լ ծնկափոսային 
կերակի Հետ։ Խաչվածքը տեղի է ոմնենում՝ մեծ մասամբ փոսի կոճային հ^ս^ 

է՛* ~ Պ^պք), որոշ դեպքերում (7 դեպք) նաև փոսփ ստորկոճային .ա,ր 
վածում, Սեր հետազոտությունների 6 դեպքում ներ,[յէ լրիվ ծածկում է



П լոքա յ ին ներվի սապոգրաֆիաՆ ծնկափոսում £3

կերակին, իսկ 3 դեպքում խաչվածք տեղի չի ունենում և ներվը անցնում ի դար֊ 
կհրակի կողքով, մասամր ծածկեչով նրան։

Սրունք-ծնկափոսային խողովակի (canalis cruropopiiteusj վերին բաց
վածքում ներվր դրված է մեր դեպքերի մեծամասնությունում ծնկափոս,,, ,ին 
անոթներից միջայնորեն (19 դեպք), ավելի սակավ դեպքերում (10 դեպք) 
ներվր անցնում Լ դարկերակից միջայնորեն չրիվ ծածկելով երակին ե որոշ 
դեպքերում Հ/ Տ դեպք) ներվր անցնում է ? երակների միջև (V. V" tibiallS ՅՈէ 
et pOStJ, ծածկելով դ ։սրկ եր ակ ին ։

եղ րակացոէթյունեե ր
1, Ոլոքային ներվր չունի ծ,սղման կայուն մակարդակ: Մեծ մասամր նա 

ծագում է ռոմրի վերին անկյունում, իսկ ավելի սակավ դե պ քերում' չհասած 
ոոմբի վերին անկյանք, կամ կսերի սստր-ա անձաձևային քարվածքի մոտ:

2. Ո լ ոքային ներվի առնչությունը ծնկափոս ային անոթների հես, փոսի 
տարրեր Հատվածներում տարրեր է:

3- Ծնկափп и п ւմ տեղի Լ ունենում ոլոքային ներվի խաչում ծն կ ա վ, п и ա ։՛ ի ն 
անոթների հետ ե ներվր անցնում է անոթներից միջայնորեն; Խաչվածքը կա

տարվում է մեծ մասամր ծնկ ափ ոս ի կոճային հաւււվ ածում, երբեմն և Ль 
pOpliteUS-Д շրջանում, իսկ հա գվա դյ ուտ դեպքերում միայն խաչվածք տեղի 
՝ի ունենում։

■ ■ 1 . *
4. Սրունք ծնկափոսային խողովակի վերին բացվածքում ոլոքային ներվր 

անցնում ի մեծ մասամր դարկերակից և երակից միջայնորեն, >ադվադյո,ա 
rj h uj pLрпս)' /Гի ա (ն անցնում է անոթներից դրսա զն որեն։

Եր ե անի րժշկական ինսս^ֆտու. utft
Նորմա/ տն и/ տ ո մ ի ա յ ի սւմ րիոն Ս տաշված Լ ժ(/. | J 1./Թծ //1. В. ВАРТАНЯН
ТОПОГРАФИЯ БОЛЬШЕБЕРЦОВОГО НЕРВА В ПОДКОЛЕННОЙ 

ЯМКЕ И ОТНОШЕНИЕ ЕГО К ПОДКОЛЕННЫМ СОСУДАМ

Резюме
Уровень отхождения большеберцового нерва не постоянен. В боль

шинстве случаев он отходит в верхнем углу подколенной ямки, а в неко
торых случаях, не доходя до подколенной ямки или у грушевидно] о сн- 
ьерстия таза.

Большеберцовый нерв не всегда проходит по средней линии ямки, 
как это описывается в литературе, а в некоторых случаях он отклонен 
от средней линии (отклонение наблюдается или в верхней половине ямкн. 
или в нижней).

Отношение большеберцового нерва к подколенным сосудам в раз

личных отделах ямки неодинаково.
Совершается перекрест большеберцового нерва с подколенными 

сосудами, где нерв переходит на медиальную сторону сосудов. Псрскрес» 
совершается в большинстве случаев в мыщелковом отделе ямки, а в 
некоторых случаях и в области подколенной мышцы. Редко перекрес- 

не совершается.
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Եզղանյան R. Ա. Բջջաբանսւթյունր ե բժշկագիտության զարգացման հեռանկարներրՍիմոնյան Ա. Տ., Ավսպյան Շ. է., Մելիք-Ադամյան Ա. Ա., Տեր-9.աք արյան ft. Ա. հւո 

ցային Կ իվանգության բուժ ոլմ ր ֆուբրոմեգանով . ... .
IlbLrunG Ֆ. Яч, Միքայելյան Ա. Է., ՇԼնրլերու| Ս. Մ., Մաւ՚1լօ(|ս1լայա Գ. Ի. Գերրեռնավոր 

վածութ յունից աոաջացած սրտի անբավարարության և կոմպենսատոր հիպեր
ֆունկցիայի ժամանակ մ իոկարղի (ա րվա ծ ութ յան փ ո ւի ոխ ութ յունն ե ր րԱվալով Ս, Ն. Աորտալ կոմի միայի ժամանակ բարդությունների կանխումր ե 
րուժրէւմր եարգիզյան %. Ա 4?յանղարյան II, Ս. Անեմիայով տառապող հ իվանղների մոտ պսա-
կաձև շրջանառության վիճակր բուժման ընթացքումԼա զա ՎյԱ1 ք| Ա, Վ. Լյարդի դիստրոֆիան Բոտկինի հիվանդութ յ ան ժամանակ . .Հակոբյան К 1Г. Բ8Ժ վակց ին ա յով հետ վակցինադիոն ալերդիաքի հայտնաբերման մի

ջոցների համեմատական դն ա Հ ա տ ո ։ թ յ ո ւն ր դպրոցականների մոտՓխ Г ի I] | UI ն Ժ\ Ա., Ա մ |1 Г խ Ш ն | Ш ե Ս. Ս. Л աոադայթ ային վն ա ս վ ա ծ թն ե ր ր բուժելու նպատա

կով կոնսերվացիայի ենթա րկված ոսկրածուծի ուսումնասիրության հարցի շուրջր 
^Ш Г աւզե 1Ո յան Ղ. Ղ. էքսպերիմենտում հ ա կ ա տ ո ւ ր ե ր կ ո ւ( յ ո ղա յ ին վակցինացիայի էֆեկ

տիվ ութ քան բարձրացման մասինհս1Ա|Ա1ն 1Г. Վ., PllipmjUjG Ղ. Ա. Հետրթային ս պ իր տ-Ն ո վ ո կ ա յ ին ա յ ին ն ե ր ա ր կ ո լմն ե րն աչքի 
որոշ հիվանդությունների ժ ասան ակ . • • • «

Чшиц|О1Г|шй ГЬ. Մ, սանտոմատոդի ոսկրային ձեր ft նրա բուժում ր . . . .ւ| սւրղան | սւն Լ. Վ* П յոբա յին ներվի տոպոդրաֆիան ծնկափոսում ե Նրա աոնչութ յդւն - 
ներր ծնկափոս աքին ան ոթն երի /հե տ r • • • • •
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