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К. Г. ШУ КУРЯН

ПРИМЕНЕНИЕ РАДИОАКТИВНОГО ЙОДА ПРИ ИЗУЧЕНИИ 
ПРОНИЦАЕМОСТИ НЕБНЫХ МИНДАЛИН У БОЛЬНЫХ 

ХРОНИЧЕСКИМ ТОНЗИЛЛИТОМ

Одной из актуальных задач медицины является более широкое при 
менение современных достижений ядерной физики и, в частности, внед
рение в практику искусственно-радиоактивных веществ для диагностики 
и лечения целого ряда заболеваний внутренних органов.

Специальная литература последних лет содержит большое число 
примеров применения радиоактивных индикаторов для выяснения тече
ния физиологических и патологических процессов в организме животного 
и человека. В настоящее время радиоактивные изотопы широко при 
меняются в диагностике ряда терапевтических, хирургических, невроло 
гических, гинекологических, глазных болезней.

В отоларингологической литературе также можно встретить работы 
об использовании радиоактивных изотопов в качестве меченых атомов 
для исследования состояния слизистых оболочек верхних дыхательных 
путей, проницаемости кровеносных сосудов внутреннего уха в норме и 
при воздействии некоторых внешних факторов. Так М. Я. Майзелис [4]
изучал в эксперименте проникновение в организм и распределение в нем 
распыляемых аэрозолей радиоактивных изотопов фосфора и йода как в 
норме, так и при измененном функциональном состоянии высших отделов 
центральной нервной системы. Автору удалось выяснить закономерность
проницаемости слизистой оболочки верхних дыхательных путей для 
радиоактивных изотопов фосфора и йода, изучить распределение этих38

изотопов в некоторых внутренних органах, а также влияние на эти про
цессы медикаментозного сна и декортикации.

В. И. Байдак и В. И. Западнюк UJ определяли быстроту проникнове
ния растворов фосфорнокислого натрия (р32) и метионина (д35) через 
оболочку носа, с установлением их концентрации в крови, вскоре после 
нанесения радиоактивных препаратов на слизистую оболочку носовых 
ходов. Опыты ^второе показали лучшую всасываемость со слизистой 
оболочки носа радиоактивного фосфора, по сравнению с радиоактивной 
серей, а также продолжительное удерживание в крови животных указан
ных радиоактивных препаратов. Н. Ф. Иванова 121 для выяснения 
глубины проникновения и скорости всасывания лекарственного веще
ства, при различных способах его введения через верхние дыхательные 
пути, применяла радиоактивный изотоп р32 в виде водного раствора ею 
фосфорно-натриевой соли. Метод меченых атомов открывает большие 
перспективы для изучения процессов, связанных с проницаемостью.
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За последние голы появились немногочисленные работы, касающие- 
ся применения меченых атомов, с целью выявления состояния проницае 
мости миндалин при нормальном и патологическом их состоянии. И. М. 
Маерович [3] описывает опыт применения меченых атомов для выявле 
ния проницаемости миндалин; По мнению автора, вводившего радио
активные вещества животным подкожно, концентрация меченых атомов 
выше всего была в крови, а затем в миндалинах и в значительно мень 
шей мере в других тканях. В отличие от методики, применяемой Маеро 
ничем для определения проницаемости миндалин, методом меченых ато 
мов Е. Н. Новик 15] радиоактивные вещества вводил снаружи, путем 
прикладывания их на ватном тампоне к поверхности миндалин, после 
чего определялось количество меченых атомов йода, поступивших в 
щитовидную железу.

Для выявления в эксперименте роли специфической сенсибилизации 
и охлаждения организма в изменении всасывательной способности мин
далин и околоминдаликовой области Б. М. Сагалович и Г. Г. Мелку
мова [6] проводили исследование в отношении резорбции сывороточного 
глобулина. Последний метили радиоактивным йодом (J131), вводив
шимся в цельную сыворотку. Б. ДА. Сагалович, Г- Г. ^Мелкумова и Р. А.
I афуров [7] у казанным методом изучали также особенности всасывания
из миндалин в условиях их острого экспериментального воспаления.

В настоящей работе мы задались целью изучить состояние прони
цаемости слизистой оболочки миндалин с помощью меченых атомов, при
менением радиоактивного изотона (J13.1). Работа была проверена в 
эндокринологическом кабинете Института рентгенологии и онкологии 
АН АрмССР. Для определения проницаемости миндалин радиоактив
ный изотоп-йод, в отличие от метода, применяемого Е. И. Новиковым 
(1962), вводился не путем прикладывания к поверхности миндалин на
ватном тампоне, а путем непосредственного закапывания в лакуны мин
далин. Это обстоятельство, на наш взгляд, имеет решающее и важное 
значение в вопросе изучения проницаемости лимфоиднои ткани тонзилл,
ибо известно, что, благодаря именно повышенной проницаемости слизи
стой оболочки лакун миндалин, происходит и значительное поступление 
с организм белковых продуктов микробного обмена.

После введения специальным шприцем одной капли заведомо из
вестной активности водного раствора радиоактивного йода непосред
ственно в лакуны миндалин, производили подсчет гамма-импульсов 
Измерения производили с помощью счетчика СТС—6 и МС —4 на радио
метрических аппаратах типа Б-2 и Б-3. Для определения количества 
поглощенного щитовидной железной радиоактивного йода счетная труб
ка прикладывалась на кожу передней поверхности шеи соответственно 
положению щитовидной железы. Одновременно производили определе
ние радиоактивности в области свободной поверхности миндалин путем 
введения радиощупа, заключенного в свинцовый футляр и имеющею 
на конце отверстие, в полость рта для контактно-регионарного подсчета 
импульсов, а также снаружи по проекции миндалин (подчелюстная
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область) при помощи приспособленного с этой целью счетчика, заключен 
ного в свинцовый «домик», имеющего отверстие в 1 см2. И, наконец, 
после вкапывания в лакуны радиоактивного йода, проводили подсчет 
импульсов в области эАигастрия, ибо, как это отмечает Новик (1962) и 
др., у некоторых этот метод вызывает сомнение в смысле возможности 
затекания радиойода в желудочно-кишечный тракт и поступления ог 
туда в общий круг кровообращения. Однако наши наблюдения в этой
части также подтвердили, что при вливании в лакуны миндалин раствора 
радиоактивного вещества никаких поступлений меченых атомов в же 
лудок не наблюдается, а если и поступает, то это минимальное количество 
изотопа, не имеющего практического значения. Соотношение времени 
между скоростью удаления радиоактивного вещества из миндалин и по
ступления в щитовидную железу по гамма-импульсам составляют пока 
затель—индекс проницаемости. Кроме того, проницаемость миндалин 
определялась интенсивностью времени проникновения изотопа йода и 
глубь миндалин, что определялось по уменьшению радиоактивности с
поверхности миндалин, определяемому контактным методом, а также уве 
личением радиоактивности с области кожной проекции миндалин. 3£ ик
сируемым при помощи счетчика СТС—6 Подсчитывание импульсов 
производилось спустя 15—30 мин. и 24 ч. после радиоиндикации.

Перед обследованием больных проводилось клиническое обследова 
ние состояния щитовидной железы, и в случае нарушения гормональной 
активности ее определение проницаемости миндалин не производилось 
Вкапывание в лакуны правой и левой миндалин производилось при на 
клонении головы в соответствующую сторону в положении на боку, во 
избежание затекания радиоактивных изотопов из лакун в глотку. Опре 
деление состояния проницаемости небных миндалин всего нами прове 
дено у 32 больных с хроническим тонзиллитом, в возрасте от 13 до 40 
лет. Из них было 19 женщин и 13 мужчин. Одновременно нами определя 
лось состояние проницаемости миндалин у 12 больных с хроническим, 
гнойным отитом и искривлением перегородки носа, которые в жизни не 
страдали ангиной, в качестве контрольной группы

При изучении проницаемости миндалин у больных хроническим 
тонзиллитом мы получили следующие показатели: повышенная Пронина 
емость была установлена у 26 больных. У всех этих больных через 15- 
3G мин., пекле закапывания радиойода, определялось постепенное умень 
шение радиоактивности с поверхности миндалин и, наоборот, повышение 
радиоактивности снаружи—ло кожной проекции миндалин, что объясни 
лось проникновением радиойода вглубь։ благодаря повышенной прони 
цаемости слизистой оболочки миндалин. Через 24 ч. почти все коли
чество изотопа йода, всасываясь через кровеносную и лимфатическую 
систему, абсорбировалось тканью щитовидной железы. Из 32 больных с 
хроническим тонзиллитом у 6 обнаружена пониженная проницаемость 
У этих 6 больных во все сроки исследования с поверхности миндалин 
определялась максимальная радиоактивность, а с наружной кожной 
проекции миндалин определялось минимальное. Через 24 ч в щитовил
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ной железе определялось небольшое включение радиойода. В контроль 
ной группе, за исключением двух больных, нарушение проницаемости не 
отмечалось. Эти данные указывают, что при пониженной проницаемоеги 
миндалин изотоп йода фиксируется на поверхности и не проникает 
к глуоь лимфоидной ткани. Определяя во всех случаях проницаемость 
обеих миндалин, мы могли установить определенную разницу и в отно
шении проницаемости правой и левой миндалин, i ак, по нашим данным, 
из 26 больных хроническим тонзиллитом, у которых была установлена 
повышенная проницаемость миндалин, у 15 оказалась с правой стороны, 
у у—с левой, а у 4—с обеих сторон. Эти данные, на наш взгляд, позволяют 
юпустить, что при хроническом тонзиллите, по видимому, вовлечен։!*3 в 
патологический процесс и нарушение проницаемости в обеих миндалин.։к 
происходит не в одинаковой степени. Возможно, именно этим и объяс
няется частота возникновения односторонних поражений миндалин при 
перитонзиллитах и перитонзиллярпых абсцессах, после перенесенном 
ангины и хронического тонзиллита. Таким образом, наши данные поз
воляют считать, что у больных с хроническим тонзиллитом (по сравне 
нию с контрольной) имеется гговышенная проницаемость слизистой обо 
лочки миндалин и чем больше выражен показатель проницаемости, тем 
увереннее можно говорить о функциональном нарушении ткани минда
лин. Величина проницаемости миндалин для радиоактивного йода, нс 
сомненно, может являться важным показателем для решения вопроса о 
способах санации и лечения миндалин у больных с хроническим тонзил
ЛИТОМ. . «

Описанный и применяемый нами метод определения степени прони 
цаемости миндалин с помощью радиоактивного изотопа является весьма 
гонким методом и может служить объективным тестом для изучения 
ряда вопросов, касающихся этиопатогенеза и лечения хронического 
тонзиллита

Кафедра болезней уха, горла и носа 
Ереванского медИцИКСкого института, 

Эндокринологическая лаборатория Института 
рентгенологии и онкологии АМН СССР
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Г. В, КАМАЛЯН, А А МНАЦАКАНЯН. М. А ОГАНЕСЯН

ВЛИЯНИЕ НЕКОТОРЫХ БИОГЕННЫХ АМИНОСПИРТОВ НА 
СДВИГИ БЕЛКОВЫХ ФРАКЦИЙ КРОВИ И СТИМУЛЯЦИЮ 

ОБРАЗОВАНИЯ АГГЛЮТИНИНОВ

Изучение влияния аминоспиртов на стимуляцию образования ai 
глютининов животного организма имеет важное теоретическое и практи 
ческое значение.

Имеющиеся литературные данные по данному вопросу очень незна 
чительны. А. Н. Гордиенко (1) изучил влияние ацетилхолина на стимула
цию образования анатоксинов при дифтерийной иммунизации. И. П
Ефимова и Л. В. Калугина изучали влияние адреналина на опсонический 
индекс (2). Данных, касающихся влияния других аминоспиртов, мы ։- 
литературе не нашли.

Изучение влияния аминоспиртов на стимуляцию образования агглю 
гининов нас заинтересовало в связи с тем, что за последние десятилети < 
наша лаборатория, будучи занята выяснением биологической роли 
аминоспиртов, подробно изучила значение моноэтаноламина, являющего 
ся одним из важнейших биогенных аминоспиртов. Кроме моноэтанола 
мина изучались также некоторые его производные—диэтаноламин 
диметилэтаноламин и холин.

Данные, полученные при изучении моноэтаноламина, показали, что 
он принимает активное участие во многих биохимических процессах 
протекающих в животном организме.

Установлено эффективное лечебное действие моноэтаноламина при 
заболеваниях, вызванных функциональными расстройствами желудоч 
но-кишечного тракта, увеличение количества т —глобулинов в сы вороты 
крови.

В последние годы нам удалось изучить стимулирующее действие моно 
этаноламина при росте и развитии животных и растительных органи.» 
мов. При изучении механизма действия моноэтаноламина выяснилось, 
что под действием моноэтаноламина ускоряется синтез макроэргическич 
фосфоорганических соединений

Полученные данные позволили нам изучить влияние аминоспиртон
на иммунообразовательную функцию организма и изменения белковой
фракции.

Изучение этого вопроса нами было начато еще в 1957 г. В теченш 
1937 по 1959 гг. мы изучали влияние моноэтаноламина и некоторых его 
аналогов на агглютининообразовательную функцию организма при вак 
цинации кроликов вакциной паратифа телят. Параллельно изучалось 
количество общего белка и сдвиги белковых фракции при этом (3. 4 и 5)
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Настоящая работа является дальнейшим развитием вышеприведен 
ных наблюдений. При выполнении данной работы мы поставили перед 
собой следующие задачи:

I. Изучить стимуляцию агглютинипообразовання под действием 
аминоспиртов при вакцинации телят вакциной паратифа телят.

2. Приготовить вакцину с добавлением аминоспиртов и выяснить 
стимулирующее свойство агглютининообразования этой вакцины и про
следить за продолжительностью срока годности вакцины и напряженно 
ст и иммунитета. | Мя | I

Методика работы. Опыты были поставлены на 40 телятах 10—12 
месячного возраста, принадлежащих учебному хозяйству Ереванского 
Зооветинститута, на 43 кроликах породы Советский мардер и на 160 
белых мышах. Опыты были проведены в двух сериях по 20 в каждой 
Телята были подразделены на 4 подгруппы.

Телята I группы подвергались пятикратной вакцинации вакциной 
паратифа телят Армавирской биофабрики. Вакцина вводилась подкож 
но в возрастающих дозах—5, 10. 15, 20 и 25 мл. с интервалом между вак 
пинаниями в 7 дней. И

Телята II группы подвергались вакцинации с одновременным введе 
нием моноэтаноламина в дозе 5 мг на 1 кг живого веса.

Телятам 111 группы вместе с вакциной вводилось эквимолекулярное 
количество моноэтаноламина, днметилэтаноламина. Телятам же IV труп 
пы вводился холин в количестве 50 мг на голову.

Во избежание образования подкожного абсцесса, ввиду щелочности 
этих препаратов, моноэтаноламин и диметилэтаноламин вводились после 
нейтрализации соляной кислоты.

Как до начала опыта, так и через 7 дней после каждой вакцинации 
в сыворотке крови телят всех групп определялись агглютинационный 
гигр, количество общего белка и методом электрофореза на бумаге его 
фракционный состав.

Как показывают данные табл. 1 и 2, накопление агглютининов 
ь сыворотке крови происходит намного интенсивнее у тех живот 
»'ы\ опытных групп, которым вместе с вакциной были введены 
подкожно аминоспирты. Так, если у контрольных гелят титр агглютини
нов после 5-й вакцинации достигал до разведения 1 : 1000, а у двух 
1 : 1200, то у опытных животных оно достигало до разбавления 1 : 2000 
п грхппе холина и 1 : 2200 в группе моноэтаноламина и диметилэтанол- 
амина

Под действием аминоспиртов при вакцинации животных отмечался
>npi и .к н.(1,1й сдвиг в количестве белка и его фракционного состава. По 

сравнению с исходными данными, количество общего белка у всех подо 
пытных и контрольных животных увеличивалось, причем увеличение 
У контрольных животных составляло 12%. а у опытных телят, которым 

кцинациеи вводились аминоспирты, оно равнялось 27,4 30,4%. Как 
видим, увеличение составляет более чем 2,5 раза.
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При этом у всех подопытных животных происходило резкое нарас 
тание в сыворотке крови т—глобулинов. Если у контрольных живот 
ных увеличение равнялось 50%, у опытных животных в среднем оно со
ставляло от 99 до 150% (увеличение 2—3 паза). Причем наибольшее 
vвeличeниe наблюдалось в группе моноэтанолам ина—150%, в группе 
же холина 99%. Средне? положение занимал диметилэтаноламин

, х Таблица I
Результат реакции агглютинации сыворотки криви гелят после пятой вакцинации

н и е с ы воротки

В остальных фракциях белка также отмечалось увеличение, кото 
рое составляло от 10 до 25% для разных фракций. Здесь также в опыт 
ных группах, по сравнению с контрольной отмечено увеличение (в про 
центном отношении).

Изучая стимулирующее влияние аминоспиртов на агглютининооб 
разовательную функцию организма, при вакцинации животных, нас ин 
тересовал также вопрос о превентивном свойстве сыворотки иммунизи 
рованных опытных и контрольных животных. С этой целью были по 
ставлены опыты на 60 белых мышах, средний нес которых равнялся 18 
20 г. Мыши были подразделены на 5 групп. Мышам первой группы вво 
днли сыворотку крови от интактных телят в количестве I мл, мышам 11 
группы—по I мл сыворотки крови от контрольных групп теля г, под 
нергнутых только вакцинации, 111 группе—по 1 мл сыворотки от группы 
гелят, получивших холин, IV группе—сыворотку крови от группы телят. 
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получавших диметил-этаноламин. а V группе-сыворотку крови теля, 
получавших моиозтаноламин.

Через 24 ч после введения сыворотки крови всех мышей мы зара 
жали вирулентной культурой Вас. partner! в дозе 50 миллионов микроб 
ных тел в I мл физ. раствора.

Таблица 2

Сдвиги общего белка и его фракционного состава в сыворотке криви
вакцинированных телят при введении амино։, пиртов

Общий бе
лок в %

Альбуми
ны в г •/•

^-глобу
лины в г

а,-глобу- р-глобу- 
лины в г I лины в 

о/ > •/

7-глобу 
лины в <

о /

I руплы ЖИВОТНЫХ

о 
о

с

Контрольная • • • 
Моноэтаноламин . 
Диметилэтанола- 

мин.................
Холин • • •

6,75
6,65

7.47
8,66

3,57 3,68 0,74
ծ.60 4,1 0,80

0,60 0,69
0,99 0,71

0.75 О.6ОО.8Я 0,95
0,84 0,810,91 0.73

1,36
1,82

6,98
7,26

..Сй 3,85 4,35 0.71 0,86 0,59 0,70 0,^21,100,91
9.30 4.08| 4.59 0,77; 0,97 ,0.74 0,84 0,680.930.99
9.03 3.85 4.35 0.71 0,86 0.59 0.70 0.02 1.10 2.02

1.97

Как показали полученные данные, превентивное свойство иммунной
сыворотки как контрольных животных, так и опытных не так велико, 
разница падежа от последней мыши равна 4 дням, причем все мыши 
контрольной и опытной групп пали от паратифа; из внутренних органов 
павших мышей была выделена чистая культура Вас. gartneri. Такое не 
значительное превентивное свойство мы объясняем не только низким аг-
глютинационным титром крови опытных телят, но и большой дозой 
заражаемой культуры. Несмотря на это, сыворотка крови опытных групп 
• елят всс-таки обладает несколько большим превентивным свойством 
чем сыворотка контрольных и интактных животных.

\становии стимулирующее влияние аминоспиртов при вакцинации 
гелят паратифозной вакциной, мы приступили к приготовлению кола 
хинизированной вакцины. Вакцина была приготовлена из чистой куль 
гуры Вас. gartneri. Способ приготовления нами применялся обычный 
Приготовленная вакцина нами была разделена на 2 части, к одной и։ 
которых было добавлено определенное количество моноэтаноламина. 
При этом нами было учтено, что при данном способе приготовления 
вакцина не нуждается в нейтрализации, как при обычном способе так 
как моноэтаноламин обладает щелочным свойством и нейтрализует ’при 
чем pH среды достигает нужного уровня. ‘

Приготовленную нами коламинизированную вакцину мы назвали

Стимулирующее свойство приготовленной вакцины КМ 1 
верили на 18 кроликах, которых подразделили на 6 групп I мы при 

группа
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вакцинировалась фабричной вакциной паратифа телят армавирской 
биофабрики, II—обычной вакциной, приготовленной нами, III—колами- 
визированной вакциной (КМ—I), IV—фабричной вакциной с одновре
менным подкожным введением моноэтаноламина через каждые 3 дня. 
V—фабричной вакциной, но одновременно подкожно вводился через 
каждые 3 дня диметилэтаноламин, VI—фабричной вакциной, вместе с 
которой подкожно вводился в дни вакцинации диметилэтаноламин.

Результаты этих наблюдений показали, что приготовленная нами 
вакцина КМ—I по своей стимулирующей способности, по сравнению с 
обычной вакциной, намного эффективна. Титр агглютининов в сыво 
ротке крови у животных контрольных двух iрупп после 5-й вакцинации 
достигал 1 : 2500— I : 3000, а у опытных животных 1 :6000, т. е. накоп
ление агглютининов, по сравнению с контрольными группами, происходи 
ло в два раза интенсивнее. Заслуживает внимания тот акт что колами-л
низированная вакцина по стимулирующей способности не уступает эф 
фективности вакцины, одновременно с применением которой через каж 
цые 3 дня вводился моноэтаноламин

Этот факт имеет большое практическое значение, так как приготов-
ление вакцины с добавлением моноэтаноламина облегчает способ приме
нения аминоспирта и не нуждается в добавочном времени и труде для 
v го употребления. Учитывая, что нммунообразовательные силы фабрич 
ной и нашей обычной вакцины были равны, мы в дальнейших опытах в 
качестве контроля применяли только фабричную вакцину.

Помимо этих наблюдений необходимость требовала выяснить про
должительность срока годности вакцины, а также и напряженность 
приобретенного иммунитета. С этой целью в течение 9 мес. мы испыты 
вали агглютининообразозательную способность вакцины через 3,6 и 
9 мес. Исходя из результатов этих исследований—изучения силы вак 
пины, мы готовили новую серию коламинизированной вакцины КМ—II 
и в своих опытах в дальнейшем мы применяли как I, так и II серии вак
цин. Для этой цели были поставлены опыты на 25 кроликах, которые 
были подразделены на 5 групп. I группа подвергалась вакцинации фабрич
ной вакциной, II—кроме вакцинации получала также моноэтаноламин в 
виде подкожной инъекции; III—вакцинировалась вакциной КМ—1; IV— 
вакциной КМ—II; V—фабричной вакциной, но одновременно вводился 
подкожно диметилэтаноламин.

Результаты исследований сыворотки крови показали, что накопление 
агглютининов в сыворотке крови кроликов опытных групп, по сравнению 
с контрольными животными, происходит намного интенсивнее, причем 
стимулирующая сила при агглютининообразованин вакцины КМ—1 ни
сколько не уступает вакцине КМ—II (табл. 3).

Так, если титр агглютининов в сыворотке крови у контрольных жи
вотных после пятой вакцинации достигал разведения от 1:2500 до 
1:3000, у опытных групп кроликов, которые были вакцинированы ко- 
ламинизированными вакцинами старой и новой серии, титр агглютини
нов достигал до разбавления 1 :6500—I : 7000. Эти данные показывают.
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что приготовленная нами вакцина КМ —1 в течение 9 мес. совершенно н< 
теряла своей активности, ее стимулирующая сила равна стимулирующей 
силе новой серии (КМ—II). ’ ՚ հՅՅ

Кроме этого было выяснено, что наша вакцина по агглютинине) 
образовательной способности значительно превосходит существующие 
фабричные вакцины. В дальнейшем нас интересовало превентивное свой 
ство сыворотки крови иммунизированных кроликов. С этой целью были 
поставлены опыты на 120 белых мышах. Подопытные мыши были под

Таблица 3
Результаты агглюинации сыворотки кропи кроликов после гятой вьми ihiihm

сынороткн

Группы ; 
животных § I i См

о § Ց 8 
»J о ю о

♦

Контроль- 50
ные (только 51
ваКНННИро- 

ВиННЫс).
52
53
54

Вакцина 4֊ 
коламин

67
55
57 
С6
58

?+

70

КМ-11
62
64
65
71

•И 
Յ՚Ւ 
$4՜ 2г

Диме՝ил 
нано, а 1ин 
4-вам.ина

разделены 
сводилось

21
41

(.9

на
3+-

6 групп. 1 группа служила контролем. Мышам этой группы 
подкожно по | мл сыворотки крови от интактных кролико։

П-по 1 мл сыворотки крови кроликЬв контрольной группы (кролики 
,то" группы подвергались только вакцинации); 111-по 1 мл сыворотки 
крови кроликов, которые подвергались вакцинации и одновременно 

1 ; ' ՝ ’՛:'•;.<)[ки крови Кроликов.
<к\ГгпВа'<1111Н,'Р7,аЛ,'СЬ коламинизированной вакциной новой серин

1). мышам \ —по I мл сыворотки крови кроликов, которые вак
цинировались коламинизирсванной вакциной старой серии (КМ-1) 
также"-!иметит ТТК" КР°ВИ Кр°ЛНКОВ- КОТОРЫМ кР°ме вакцины вводили 
также диметилэтаноламнн.

получали подкожно коламин; 1\

К М I

После введения сыворотки через 24
<»ыли заражены вирулентной культурой В ч. мыши всех шести групп 

ас. gartneri в дозе 25 миллионов
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микробных тел в I мл фуз. раствооа. Результаты наблюдений за ходом 
падежа зараженных мышей показали, что все мыши I группы, которым 
была введена сыворотка крови от интактных кроликов, погибли на 5 
6-й день после заражения, 18 мышей пали в течение одного дня—н ւ 
6-й день. Мыши II группы, которым была введена сыворотка крови 
контрольно-вакцинированных кроликов, пали в основном на 7—8-й день 
после заражения. Как видим, в этом случае падеж опытных мышей не
сколько задержался (на 2—3 дня). Мыши остальных опытных групп, 
которым была введена сыворотка крови от кроликов, получавши՝, 
коламинизированные вакцины или вакцины в сочетании с коламином или 
диметилэтаноламнном. пали, начиная с 7 до 16-го дня их заражения

Таблица 4
Надеж белых мышей после заражения вирулентной культурой Вас. gaitnerl

Группы 
мын.ей

Интактная •
Конт льно-

В.1КЦИНН-
ровлнная 

Кол мин -փ-
вак1 ина * 

КМ- II • • 
КМ-1 • . 
Чиметил та

мола мин 4֊ 
вакнина -

Падеж после заражения в днях

Приведенные данные показывают, что падеж белых мышеи.
которые получали сыворотки крови от опытных групп кроликов.
происходил гораздо позже. Этот акт говорит о том. что сыворотка
крови опытных групп кроликов, по сравнению с сывороткой крови 
контрольно-вакцинированных кроликов, обладает гораздо большей
превентивной способностью, вызванной накоплением достаточного коли-
чества специфичных противопаратнфозных антител.

Для полноты изучения интересующего нас вопроса, нам нужно было 
выяснить защитную силу иммунной сыворотки крови; с этой целью 14 <
каждой группы подопытных кроликов были выделены по 2 кролика.

Для контроля выделены были также 2 интактных кролика. Все эти 
кролики были подвергнуты внутрибрюшинному заражению вирулентной 
культурой Bac-gartneri в дозе 10 миллиардов микробных ։ел в I мл
физ. раствора. Результаты наблюдений за клиническими проявлениями и
*а ходом падежа показали, что кролики интактной группы пали на ՜

0-й день после заражения (причем из внутренних органов павших кроли 
ков была выделена чистая культура Rac-gartneri).

Кролики контрольной группы заболели на7-й день, наблюдалось по
вышение температуры, корм принимали без охоты, но все это через 3 

дня исчезло и больные животные стали выздоравливать. Кролики 
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опытной группы не заболевали.Наблюденне вели в течение I мес. со дня 
заражения.

Полученные данные дают нам право утверждать, что аминоспирты 
действительно стимулируют процесс образования агглютининов специ
фического характера.

Дальнейшие наши исследования были направлены на изучение во
проса о длительности сохранения титра агглютининов подопытных кро
ликов. Результаты исследования наших опытов через 3.6 и 9 мес. вакци
нации показали, что снижение титра агглютининов сыворотки крови у 
опытных кроликов происходит намного медленнее, чем у контрольных 
ЖИВОТНЫХ. , ^Wli8 I4

Выводы

1. Аминоспирты стимулируют образование агглютининов при вакци
нации животных.

2. Коламинизированная вакцина обладает большой агглютинино
образовательной способностью, чем обычная паратифозная вакцина.

3. Срок годности коламинизированной вакцины сохраняется больше
одного года. g

4. Превентивное свойство сыворотки крови у опытных животных, 
вакцинированных коламинизированной вакциной, намного выше, чем у 
контрольных животных, вакцинированных обычной вакциной.

5. При вакцинации животных под действием аминоспиртов происхо 
дит увеличение количества общего белка больше, чем у контрольных 
животных. «'«л •

6. Особенно резко увеличивается количество глобулинов в сыворотке 
крови у опытных животных. Հ ՜ Sjj. л

Невосприимчивость опытных кроликов к парати у выражается нам
много сильнее, чем у контрольных животных
Ереванский зооветеринарный 

институт Поступило 16.VH.62 г.
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Մեր նախորդ աշխատություններից 
սպիրտները անեն խթանիչ ազդեցություն 
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Սույն հագորգման մեջմենք նպատակ գրեցինք ուսումնասիրեք ամինո-
սպիրտներ' մոնոկթանո/ամինի, ղի մ b թ իլէթանպա մին ի և խո/ինի խթանիչ ազ֊ 
գերությունը ագ/ յ ոլտինինն ե րի առաջացման ժամանակ հորթերին պարատիֆի 
դեմ վակցինացման դեպքում, բացի այգ պատրաստել նոր վակցինա, ավերսց- 
նելով նրա մեջ որոշակի քանակությամբ ամինսսպիրտ և որոշել այգ վակցի
նայի խթանիչ հատկությունը օրգանիզմի վրա, ա գշյու տ ինինն ե ր ի գոյացման 
•ւյր ո rj b U Ո ւմէ

Մեր ստացված տվյալները մեգ հիմք են տալիս հանգելու հետևյալ եզրա- 
կացություններին'

1. Ա մին ո и պ ի ր տն ե ր ր խթանում են ագլյուտինինների գոյացումը կենդա
նիներին ւէակցինացման ժամանակ։

2. Կոլամինիգացված վակցինան համեմատած սովորական վակ գինտ յ ի
Հետ ագլյուտինինների գոյացման պրոցեսում 
խթանիչ ազգեցությոմն։

2. 4 ո լա մին ի գ ացված վակցինայի պիտա 
վում է մեկ տարուց ավելի)

ցուցաբերում է ավելի բարձր

նիա թյան Ժամկետը պաշտպան֊

4. 4 ո լա մք յ ի գաց վա ծ վակցին այով վակցինացված կենգանիների արյան 
շիճուկը համեմատած սովորական վակցինացման Հետ օժտված Ւ։ ավելի բարձր 
պրևենտի վ Հատկությամբ։

5. Ամինոսպիրտնսրի ագդեցության ,ներքո կենդանիներին վակցինադ 
ման ժաւէանակ, արյան շիճուկի սպիտակուցների քանակը ավելանում է ավելի 
շատ, քան միայն վակգ ինացման դեպքում ։

6. Փորձնական կենգանիների վարակազերծումը համեմատած կոնտրոլ
կենդանիների հետ արտահա յտ վում է ավելի ուժեղ։

7, Հատկապես ուժեղ է արտահայտված գ֊ գ յ ոբ ու; ինն ե րի քանակի ավելա 
ցուժր փորձնական կենգանիների մոտ։
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3 Д ДОЛАБЧЯП

О БАЛЛИСТОКАРДИОГРАФИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЯХ ПРИ 
ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ

В мощном арсенале современной электрокардиологии баллистокар 
диография занимает важное место как ценный клинический метод для 
изучения важнейшей стороны сердечной деятельности—сократительной 
способности миокарда. В этом отношении баллистокардиография играет 
важную роль в вопросах функциональной диагностики и дополняет из 
вестные пробелы электрокардиографии.

Имеется ряд работ, посвященных изучению баллистокардиографи 
ч&ских изменений при гипертонической болезни [1—8 и др.]. Произведен 
ные нами баллистокардиографические исследования больных гипертони 
ческой болезнью являются составной частью того широкого электро 
кардиологического исследования, которое мы включаем в «синтети
ческую электрокардиологию». В этот исследовательский комплекс вхо
дит ряд электрокардиологических методов, среди которых баллиста- 
кардиография при изучении механической активности сердца занимает 
важное место.

Под нашим наблюдением было 140 больных в различных стадиях 
гипертонической болезни (по классификации А. Л. Мясникова), возраст 
больных, в основном, от 40 до 60 лет. У большинства больных, в част 
ности, во второй или третьей стадиях болезни, были выражены явления 
атеросклероза без нарушения кровообращения или с нерезкими явления
ми декомпенсации. Наряду со всесторонними клинико-лабораторными 
исследованиями больным проводили баллистокардиографическое иссле
дование с применением прямого метода (с электромагнитным датчиком), 
а также регистрировали электрокардиограмму в 12 отведениях, фоно
кардиограмму и векторкардиограмму. Баллнстокардиограмму скорости 
записывали параллельно со вторым отведением электрокардиографии 
(с помощью четырех-и пятиканальных аппаратов), при спокойном дыха
нии, на высоте задержанного вдоха и выдоха.

При разборе полученных данных мы придерживались следующей 
системы анализа:

1. Определение интервалов времени баллистокардиографическнх 
голи в сравнении с зубцом R электрокардиограммы—R-H, R-l, R-J, R-K

2- Определение интервалов времени и амплитуды волн внутри бал
листокардиографического комплекса—Н-1, I-J, J-K, K-L, Н-К, 1-К.

3. Определение функциональных показателей—дыхательного коэф
фициента, баллистокардиографического индекса, внутрисистолического 
показателя.



3. Л. Долабчян20_

4. Определение изменений конфигурации волн и степени патологии 
баллистокардйограммы по классификации Броуна с дополнениями Линь- 
Чэна. ՅՏ'' ■ И

Учитывались стадии гипертонической болезни и возрастные группы
больных. ■ ■■ ' »■ Ч*

Результаты исследований

Довольно закономерно увеличение интервалов R-H, R-l, R-J, R-K, 
причем между ними наблюдается определенный параллелизм; увеличе
ние может быть значительно выраженным. Удлинение последних трех 
временных интервалов идет в основном за счет увеличения интервала 
R-H—в среднем =0,12—0,14 сек. (рис. 1), но наблюдается и небольшое 
удлинение интервалов внутри систолического комплекса, особенно удли
нение интервалов I-J и Н-1 (во второй стадии заболевания). Последним 
объясняется и наблюдаемое в небольшом числе случаев увеличение ин 
тервалов Н֊К и 1-К, которые в основном колеблются в Пределах нормаль

Рис. 1. Больной М. Л. Диагноз: гипертоническая болезнь Па стадии. На баллисто- 
кардиограмме отмечается увеличение амплитуды систолических волн; волна К 

расщеплена; имеется увеличение интервала R-H (R H = 0,12 сек.)

ных цифр или уменьшаются лишь немного. Следует отметить, что по
мере прогрессирования заболевания степень удлинения интервала R-H 
увеличивается постепенно, но удлинение наблюдается во всех стадиях 
болезни. Нормальная длительность интервала R-H обнаруживалась в
редких случаях, а его укорочение наблюдалось еще реже

Довольно часто наблюдается уменьшение амплитуды систолических 
волн, в частности уменьшение волны JK и KL; волны HI и IJ умень
шаются в меньшей степени и значительно реже (рис. 2). Увеличение 
амплитуды всех этих волн обнаруживается только в небольшом числе 
случаев. В результате такой картины создается уменьшение коэффициен
тов JK/1.J и KL/IJ. Дыхательный коэффициент колеблется в преде
лах нормы или несколько отклоняется от нормы. Баллистокардиографи
ческий индекс увеличен в пределах нормальных цифр. Внутри- 
систолический показатель в подавляющем большинстве случаев умень-
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На баллистокардиограмме нередко отмечается увеличение Н, рас
щепление J и К или выраженные постсистолические волны Լ, М и N. 
По степени патологии баллистокардиографической кривой во всех стади 
ях гипертонической болезни наблюдаются случаи умеренного или же 
значительного отклонения от нормы. При анализе по возрастным труп
нам выясняется, что определенное значение имеет возрастной ЗЕ актор:
при возрасте меньше 40 лет патологии третьей или четвертой степени не
наблюдается, выраженная степень патологии в первой или второй 
стадиях заболевания характерна для больных более старого возраста

Рис. 2. Больная Дж. М Диагноз: гипертоническая болезнь На стадии На Салли 
стокардиограмме дыхательные колебания выражены; отмечается увеличение ин
тервала R-H (Н-Н=0,13 сек), уменьшение амплитуды волн JK и KL; волна К 

резко уменьшена, периодически ампутирована

Заключительные исследсвания, проведенные в конце курса лечения, 
показывают, что под-влиянием гипотензивной терапии’ на баллистокар
диограмме обнаруживаются определенные положительные сдвиги: ам
плитуда волн и временные интервалы часто приближаются к норме. Так. 
интервалы R Н, Н-К и I-K нередко укорачиваются или даже нормали
зуются, амплитуда HI, IJ, JK и KL увеличивается, коэффициенты при
ближаются к норме; кроме того, баллистокардиографический индекс 
часто нормализуется, внутрисистолический показатель увеличивается, 
степень патологии баллистокардиограммы снижается

Обсуждение результатов

Среди изменений временных интервалов в глаза бросается увели
чение интервала R-H, которое чаще и в большей степени наблюдается 
при более поздних стадиях заболевания. Известно, что этот интервал 
указывает на степень запаздывания гемодинамической систолы от элек
трической, причем, как отмечают и другие авторы, этот интервал до из
вестной степени совпадает с фазой напряжения систолы желудочков 
(при этом интервал R-K принимается как эквивалент всей механической 
систолы, а Н-К как эквивалент фазы изгнания). Увеличение интервала

• У одной группы больных применен препарат кватерои. синтезированный в 
Институте тонкой органической химии АН Армянской ССР.
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R-H мы связываем с ослаблением сократительной энергии миокарда, так 
как требуется большой промежуток времени для достижения уровня
давления в желудочке, которое необходимо для наступления фазы изгна
ния крови. Мы согласны с Линь-Чэном и Е. В. Эриной, что при гипер 
тонической болезни степень увеличения интервала R-H обусловлена
степенью развития кардиосклероза, но мы считаем, что большое значе
ние в этом имеет также и сам фактор гипертонии. Об этом 1оворят сле-Зв

дующие моменты:
I. Увеличение интервала R-H было отмечено и у таких больных, > 

которых не был обнаружен кардиосклероз, или, по крайней мере, он 
не был выражен. ИИ

2. Наши прежние наблюдения (совместно с М. А, Есаян) у больных 
ревматизмом также выявили увеличение интервала R-H, но в сравни
тельно меньшей степени (в среднем на 0,02—0,03 сек.); мы трактовали 
его как признак нарушения сократительной функции миокарда в резуль
тате развития ревматического кардиосклероза. Большее увеличение ин
тервала R-H у больных гипертонической болезнью следует объяснить 
кардиосклерозом в сочетании с гипертонией.

3. Наконец, мы думаем, что в степени длительности фазы напряже
ния систолы желудочков важное значение имеет давление в аорте и со
стояние миокарда левого желудочка (известно, что у больных гиперто
нической болезнью развивается перенапряжение левого желудочка, а 
давление в аорте, разумеется, колеблется в пределах высоких цифр ).

Таким образом, удлинение механической систолы у больных гипер-
тонической болезнью в основном обусловлено удлинением фазы напря-
жения; об этом говорит и уменьшение у таких больных внутрисистоли- 
ческого показателя. Наблюдаемое иногда в этом случае увеличение 
интервалов Н-К и I-K имеет второстепенное значение.

Е. В. Эрина у больных гипертонической болезнью находит в основ
ном укорочение интервалов Н-К и I-K, она связывает это с развитием 
атеросклероза. Мы больше наблюдали или нормальную длительность 
*1их интервалов, или некоторое их увеличение. Надо полагать, что проти
воречия здесь нет, так как и. по Е. В. Эриной, в условиях атеросклероза 
аорты может наолюдаться увеличение интервала Н-К, обусловленное
значительным падением силы сердечных сокращений. Увеличение интер
вала Н-К идет в основном за счет.удлинения интервала I-J , т. е. за счет
удлинения той волны, генез которой связывается с изгнанием крови из 
желудочка и ударом на дугу аорты.

Необходимо остановиться и на следующем вопросе. Поданным ряда 
авторов (Док с соавторами, Броун с соавторами, Ражэ и др.), при гипер
тонии наблюдается глубокий зубец К, обусловленный повышенным пери- 
վ ерическим давлением и ригидностью стенок артерий. Мы этого не наблю
дали всегда и нередко отмечали укорочение зубца К, даже его
ампутирование, что и обуславливает уменьшение коэффициентов .IK/1J 
пред; ' ла. ат^ что”поддг1ется объяснению; можно только 
предполагать, что имеет значение снижение сократительной способности
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миокарда, относительное удлинение азы изгнания, а также значитель
ное повышение периферического сопротивления. Впрочем, углубление К
Линь-Чэн считает относительным, т. е, относительно уменьшения зубца 1

Наконец, если в общем наблюдается постепенное ухудшение степени 
патологии кривой вместе с прогрессированием заболевания, то, тем не
менее, отмечается и некоторое противоречие: в отдельных случаях нз 
баллистокардиограмме в первой стадии заболевания имеется третья или 
четвертая степень патологии, а в третьей стадии нормальная или же пер 
вая степень патологии. Это кажущееся противоречие следует объяснить 
так: во-первых, как мы уже отметили выше, случаи с выраженными 
степенями патологии на баллистокардиограмме в ранних стадиях болез
ни отмечены при более пожилом возрасте (известно, что с возрастом 
ухудшается баллистокардиографическая картина, особенно у больных с 
явлениями атеросклероза); во-вторых, для клинициста вполне понятно.
что параллелизм между структурным состоянием органа и его функцией 
выражен не всегда, и поэтому баллистокардиография как метод функ-
циональнои диагностики может дать данные, не вполне отражающие 
анатомическое состояние сердца. Здесь следует отметить, что при элек 
трокардиографическом исследовании такого противоречия почти не обна-
руживается, и в этом смысле между электро- и баллистокардиографи 
ческими данными имеется некоторое расхождение. Вероятно, здесь речь 
идет о взаимоотношении между'органом и его функцией, иначе—о 
взаимоотношении между сравнительно более биостатическими и биоди
намическими явлениями.

В заключение следует отметить, что при гипертонической болезни
изменения на баллистокардиограмме не являются специфическими, они 
указывают на состояние сократительной функции миокарда, гемодина
мики в целом и косвенным образом дают также представление о разви
тии атеросклеротического процесса в аорте и коронарных сосудах. Зна
чение баллистокардиографии в том, что она создает представление о 
функциональном состоянии сердца в комплексе «синтетической электро
кардиологии».

Выводы

I. При гипертонической болезни отмечается увеличение интервала 
R-H, которое нарастает вместе с развитием тяжести заболевания; реже 
отмечается и некоторое увеличение временных интервалов I-J, Н-К и 
1֊К. Наблюдаемое уменьшение внутрисистолического показателя за 
висит, в основном, от увеличения фазы напряжения систолы желудоч
ков.

2. Амплитуда волн несколько уменьшается, в частности уменьшают
ся волны JK и KL, которые снижаются в результате уменьшения ампли
туды К; этим и объясняется уменьшение коэффициентов JK IJ и KL/IJ.

3. По мере прогрессирования болезни степень патологии баллисто- 
«ардиограммы постепенно ухудшается, но эта закономерность не по
стоянна.
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4 При гипертонической болезни изменения па баллистокардиограм- 
ме не являются специфическими, они дают представление о функции 
налыюн способности миокарда, внося определенный вклад в методоло
гр.ю «синтетической электрокардиологин»

Институт кардиологии и 
сердечной хирургии АМН СССР

11оступило 4 X 1963 ։

Ա. I. Գ11ԼԱ₽ՋՅԱՆ

р Ա1 իՍՏՈԿԱՐԴԻՈԴՐԱՖԻԿ Փ11ՓՈ1սՈԻԹՅ Л ԻՆՆԵՐԸ ՀԻ^ԵՐՏՈՆԻԿ 
2ԻՎԱՆԴՈԻԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Հիպերտոնիկ հիվանդությամբ տառապող 140 հիվանդների մոտ կատար 
ված Լ բ ա լի и տ ոկա ր դի ո գրաֆիկ ուսումնասիրություն, օգտագործելով գրանց
ման ուղղակի մեթոդը։ Բոլոր հիվանդներր մանրամասն հետազոտվել են կլինի
կական և "սինթետիկ է [ ե կ տ ր ո կ ա ր ղ ի ոլո գի ա յի» մեթոդներով։ Ատ ացված տվյայ 
Ներր թույւ են տալիս կատարելու որոշ հետևություններ-

1. Հիպերտոնիկ հիվանդության ժամանակ նկատվում է R—Н ինտեր 
վալի մեծացում ք որն աստիճանար ար ավելի է արտահայտվում հիվանդության 
ծանրության ավելացման հետ զուգահեռ, համեմատաբար հազվադեպ նկատ 
վում է նաև I—J, Н — К և —К ինտերվալների մեծաց ում։ Ներսիստոլիկ
ցուցանիշի փոքրացումը տեղի է ունենում ի հաշիվ փորոքների սի ստո լիկ 
/արման փուլի մեծացման։ ՝ Կ ՜ НИ

Ալիքների ամպլիտուդան որոշ չափով փոքրանում է, հատկապես JR 
և KL ալիքների։ Վերջիններ ր փ ո քրանում են ի հաշիվ К ւպիքի ամպլիտուդայի 
Կվազման։ Հիշյալ երևույթով է բացատրվում նաև JK1/U և KL/IJ կոեֆի 
ցիենտների փոքրացումը։

-i. հիվանդության զարդացմ ան >ետ զուգահեռ աստիճանաբար վատա
նում է բալիստոկարդիողրաֆիկ կորագծի պաթոլոգիական աստիճանր, բայց 
նման օրինաչափությունը ոչ-միշտ է արտահայտվում։

4. Հիպերտոնիկ հիվանդության մամտնակ րալիստոկարդիո դրաֆիկ 
փոփոխ ությոճւներր սպեցիֆիկ բնույթ չունեն, այյ նրանք պատկերացում են

(1'Ա սրտի ֆւունկցիոնալ վիսակի մասին։ Այդ տեսակետից բ ա լի и տ ոկա րդի ո • 
գրաֆիտն իր որոշակի տեգր ո,նի „սինթետիկ Է յեկ տրոկարդի„,„դիայի» մեթո 
դոլոգիայի մեքւ *
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Г1. II АНАНИКЯН. Ю Е БЕРЕЗОВ

ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЙ НЕКОТОРЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
СВЕРТЫВАЮЩЕЙ СИСТЕМЫ КРОВИ ДО И ПОСЛЕ 

ОПЕРАЦИИ У БОЛЬНЫХ С КОРОНАРНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

В настоящей работе изучалось влияние операции двусторонней 
перевязки внутренних грудных артерий на свертывающую систему крови.
а также на фибринолитическую активность.

Важность изучения этого вопроса обусловлена тем, что у больных, 
страдающих коронарной недостаточностью, среди многих осложнений 
одно из ведущих мест занимают тромбозы (особенно у больных инфарк- 
гом миокарда), а также то, что оперативное вмешательство может спо
собствовать нарушению свертываемости крови у них.

Для полного выявления картины свертываемости крови мы при
меняли несколько методов: исследовались протромбин, тромботропин, 
тромбопластическая активность, проконвертин, толерантность к гепа 
рину, время рекальцификации и одновременно производилось определе
ние фибриногена и фибринолитической активности.

Изучению фибринолитической активности крови долгое время
уделялось весьма мало внимания и ей не придавалось большого зна
чения в клинической практике.

Фибринолизом обозначается своеобразная способность крови рас 
творять образовавшиеся сгустки крови. Однако в настоящее время ус 
тановлено, что фибринолитические процессы играют важную роль не 
только для растворения сгустков крови, но они необходимы также для
обеспечения многих нормальных физиологических функций организма. 

Особенно большое значение имеют процессы фибринолиза в хирур
гической практике. Так, например, фибринолитические процессы необхо
димы для восстановительной фазы при воспалительных явлениях. Если 
фибринолиз отсутствует или протекает недостаточно активно, то проис
ходит усиленное образование рубцов. Особенно усиленный фибринолиз 
неооходим для восстановления серозных оболочек, с целью предупреж
дения спаек и сращений. Е1едостаточно активный фибринолиз может 
способствовать возникновению хронической пневмонии, образованию об-

и.’мирных шварт после плеврита, развитию вторичных бронхоэктазии и т.;
В то же время крайне высокое повышение фибринолиза может вы 

<ывать целый ряд тяжелых осложнений, в том числе образование а бе пен
сов легких, склонность к тяжелым кровотечениям после хирургических 
вмешательств и т. п.
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Таким образом своевременное распознавание таких состояний мо
жет предупредить развитие различных тяжелых осложнений и даже ле- 

тальные исходы.
Исследование указанных компонентов свертываемости крови у боль

ных с коронарной недостаточностью проводилось до и после операции. 
Хронической коронарной недостаточностью страдало 77 больных՜ и 
острым инфарктом миокарда—16. из коих женщин было 15, мужчин 78

Определение показателей свертываемости крови до операции бы 
ло проведено у 93 больных, после операции—у 41, из коих 10 больных 
были с (ктрым инфарктом миокарда.

По типу оперативного вмешательства наши больные распре
делялись следующим образом: перевязка внутренних грудных артерий с 
рассечением их между лигатурами была произведена 34 оольным, комби 
нированная операция Фиески—Томпсона—5 и операция Рейнберга—2.

Изучение компонентов свертываемости крови у больных с хрони 
ческой коронарной недостаточностью и инфарктом миокарда, как ви i 
но из табл. I, не показывает изменений, характерных для каждого из 
этих заболеваний. я 5

У 2/3 больных с хронической коронарной недостаточностью уровень 
громботропина, проконвертина и протромбина был в пределах нормы. У 
остальных больных эти показатели были ниже нормы, и только у двух 
больных наблюдалось некоторое повышение проконвертина.

Что касается тромбопластической активности, то у большинства
уровень её в крови был в пределах нормы, а у остальных ниже её.

Время рекальцификации у 42 больных было удлиненным, а у 35
больных не превышало нормы.

Толерантность к гепарину была различная: у 43 больных она по 
высилась, у З х больных наблюдалось некоторое её снижение, а у осталь 
ных 30 больных изменений не было.

При параллельном определении у всех этих больных фибриногена
он оказался повышенным у 22 больных, у 47 больных был в пределах 
нормы, а у I больных наблюдалось некоторое его снижение.

Фибрнноли ическая активность при этом у большинства больных 
г»ыла выше нормы. 1олько в 9 случаях она была умеренно снижена.

больных инфарктом миокарда изменения показателей протромби 
на, тром( ронина, проконвертина соответствовали таковым при хрони
ческой коронарной недостаточности. 9

Только в отношении тромбопластической активности мы обнаружи
ли. что в 10 случаях она была пониженной, а в 6 случаях находилась и 
пределах нормы.

Время рекальцификации ) 6 больных было удлиненным, а у 10 боль
ных—у верхней границы нормы.

В то же время толерантность к гепарину была повышенной у 6 боль 
^ых, ниже нормы—у 1, в пределах нормы—у 9.

Что же касается фибриногена, то у 9 больных он был выше нормы. 
Л у 7-не превышал ее. При этом фибринолитическая активность у этих 
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больных была следуюше^: у 8 больных была повышенной, а у осталь 
пых—ниже нормы, причем у,7 из них фибриноген также был снижен

Сопоставление результатов исследования компонентов свертываемо 
стн крови у больных хронической коронарной недостаточностью н ин
фарктом миокарда показывает, что направленность нарушений у них 
почти одинакова, но степень нарушений отдельных показателей у боль
ных инфарктом миокарда несколько более выражена. Это в основном
касается тромбопластической активности, времени рекальцификации.
фибриногена и ибринолитической активности

Таблица I
Показатели свертываемости крови у больных с хроническом коронарнэн 

недостаточное! ью и инфарктом миокарда д> опера г в и

Показатели свертываемости 
крови

Хроиич коронарн
недос 1.

Тромботрэпин
Понижен 
И р4и 
I 1пвышен 
П снижена

Тромбопласти 
акгивн.

ческая

Проконвертин

Протромбин

I 1орма 
П тмышеиа 
11онижен
I I фМ 1 
II вишен 
Понижен 
Норма 
Повыв ен 
УКО)очно

33 60
70 100

50 65 
70-1L0

23-Г8
70 1С0

115 125 
58-68 
70-100

14
27

19
23

13
26
2

10
33

35 60
70 100

24 -65 
70-100

70֊ 100
130

63-68

Время рекальци 
НИИ

фика- Норм 1
Удлинено 
Понижен

Фибриноген Норма
Новый ен
У ко чека

Толерантнее? ! к тепа- Норма 
Риму в минутах Удлинена 

Понижена
Фибринолитическая Н >рма 

акгивн. Повышена

60 120 
125-155

ЗСО мг 
ЗГО-ОЮ mi 
52')—b<0 мг 
2'30 - 6'30' 

7-11 
11ն —35 
0—14 

15-15 
26-100

35
42

7
47
22
3 

30 
43

9

28

60-120 
125-lbO

350—500 мг
550—850 мг

3 20*
7 II

11—18 40я
0-14

15 25
26-КХ)

строгоелось найтиСледует также отметить, что нам не всегда удава 
соответствие между уровнем фибриногена и фн рин 
ностью. Нередко при сниженном уровне фибриногена фибринолитическая
активность была повышенной и наоборот.

Повторное определение показателей свертываемости крови в раз
личные сроки после операции (на 2-й, 5-й, 12-й день) пока тало ра тли мы « 

’՛’՝ крови.характер их изменений в зависимости от сроков взятия 
Так, начиная со 2-го дня после операции, уровень 

тромботропина и тромбопластической активности у I-
проконвертина 

больных с хро
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нической коронарной недостаточностью понизился до нижнеи границы 
нормы—80—70%, а у 14—до оО—18%.

Что касается протромбина, то на 2-й день после операции он у 22 
больных оставался в пределах нормы, а у 8 больных наблюдалось не
значительное понижение его. -

В дальнейшем, у всех больных, за исключением семи, отмечалось 
постепенное повышение указанных показателей свертываемости крови
почти до нормальных величин.

Что касается толерантности к гепарину и времени рекальцифика
ции. то на 2-й день после операции у большей части больных они оста 
вались без изменений или несколько повышались; к 12-у дню после опе
рации их уровень обычно возвращался к исходному.

У преобладающего большинства этих больных уровень фибриноге 
на на 2-й день после операции повысился и оставался повышенным до 
5-го дня после операции; к 12-му дню намечалась тенденция к его пони 
жению. Фибринолитическая активность при этом также повышалась и 
параллельно понижению фибриногена она снижалась, а к 12-му дню до
стигала почти первоначального уровня.

В отличие от больных с хронической коронарной недостаточ
ностью у 10 оперированных больных с инфарктом миокарда на 2-й день 
после операции наблюдалось повышение показателей протромбина, про- 
конвертина, тромботропина, тромбопластической активности до верхней 
границы нормы, а у 3 больных даже выше её.

Уровень фибриногена у всех этих больных на 2-й день после опера
ции повысился выше нормы: у 7 больных до 600—870 мг%, у 2—1100— 
1400 мг%, у 1—до 2000 мг%.

Фибринолитическая активность при этом оказалась выше нормы у 
4 Сольных, а у остальных 6 она значительно снизилась и была ниже 
нормы.

Из вышеизложенного следует, что у больных с хронической коронар
ной недостаточностью и инфарктом миокарда и после операции имеется 
общая направленность нарушений со стороны свертываемости крови, но 
при инфаркте миокарда она снова была выражена в большей мере.

Это особенно касается фибриногена, уровень которого в крови у 
всех больных инфарктом миокарда, как правило, значительно повышает
ся при заметном снижении фибринолитической активности Так если у 
больных с хронической коронарной недостаточностью после операции 
только в 20% случаев снижается фибринолитическая активность, то у 
6°,ЛЛ““Х Инфарктом миокаРДа понижение ее активности наблюдается 
у 60% больных.

Таким образом, часть больных
тг..ипРТ| < с хРоническ°ч коронарной недоста
точностью и почти все больные с ишЬапктпм* v ишрарктом миокарда имели после one- 
стХи'момГГ С° СТ0Р0ИЬ’ спертывае—и крови, юторые в какой-тю 
тепени могли быть причиной послеоперационных тромбозов

сходя из этого, мы с профилактической целью всем больным пос
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ле операции, у которых имелись нарушения со стороны свертываемос
ти крови, проводили антикоагулянтную терапию.

Эта группа больных со 2-го дня после операции получала анти
коагулянты по схеме, принятой в Институте сердечно-сосудистой хирур 
гии АМН СССР — неодикумарин в дозе 0,05 г до 4 раз в день, затем 
число введений снижалось и на 10—12-е сутки после операции почти
прекращалось их введение при хронической коронарной недостаточности.

I

а при инфаркте миокарда они вводились более длительно, в дозировках 
0,025 г под контролем факторов свертываемости крови- особенно фибри
ногена.

Благодаря такой профилактической терапии, нам удалось избежать
тромбоэмболических осложнений у всех больных данной группы.

Для иллюстрации приводим краткие выписки из истории болезней

Больная 3., 47 лет, поступила в отделение 10/111 I960 г., выписана 11/IV 1960 г. Бол։ 
на с 1955 г. Жалобы на частые приступообразные боли в области сердца и за груди
ной, иррадирующие в левую руку. Артериальное давление 135/100 мм рт. ст. На ЭКГ- 
левый тип ЭКГ, синусовая тахикардия, частая предсердная экстрасистолия. Диагно։: 
хроническая коронарная недостаточность. 25/111 1960 г. под местным обезболиванием
произведена операция перевязки внутренних грудных артерий с пересечением их между 
лигатурами. До операции протромбин крови—90%, проконвертин—68%, тромбопла 
стческая активность—60%, тромботропин—70%, время рекальцификации—79% 
фибриноген—500 мг% и толерантность к гепарину—28'.

На 2-й день после операции фибриноген незначительно повысился 600 мг%. 
толерантность к гепарину резко снизилась до 4'45", а показатели всех остальных 
факторов свертываемости крови незначительно повысились по сравнению с дооперз- 
нионными.

С 26/111 I960 г. начато лечение антикоагулянтами. Под влиянием антикоагулянт 
ной терапии уже к 12-у дню после операции время рекальцификации удлинилось до 
130%, толерантность к гепарину повысилась до 30', а остальные показатели сверты 
ваемости крови несколько снизились. Постепенно уменьшая дозы неодикумарина, оч 
был отменен на 18-й день после операции. Приступов стенокардии в послеоперационном 
периоде не было. Больная выписана в удовлетворительном состоянии.

Больной Б., 42 лет, поступил 9/VI 1961 г., выписан 5/VIII 1961 г. Диагноз: инфаркт 
миокарда. 9/VI 1961 г. произведена операция перевязки внутренних грудных артерий 
До операции протромбин крови—91 %, время рекальцификации—130%. толерантность 
к гепарину—9'30", фибриноген—700 мг% и фибринолитическая активность—0.

На 2-й день после операции фибриноген повысился до 1150 мг%. фибринолити
ческая активность—до 100%, время рекальцификации—120%. толерантность к гепа
рину—8'. Со стороны остальных факторов свертываемости крови не было изменении по 
сравнению с предоперационными данными.

Антикоагулянтная терапия начата с момента поступления больного. К моменту 
выписки 5/VI11 1961 г. фибриноген составлял 680 мг%, фибринолитическая активность 
37,5%. время рекальцификации—120%, толерантность к гепарину—7'.

Послеоперационный период протекал без осложнений, состояние больного при 
выписке было вполне удовлетворительное.

Анализируя полученные данные, можно считать, что у больных ко
ронарной недостаточностью имеется различная степень нарушения ком
понентов свертываемости крови.

У больных с хронической коронарной недостаточностью эти нару
шения выражены в несколько меньшей мере, чем у больных инфарктом 
миокарда. Из всех показателей свертываемости крови только фибрино 
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ген и фибринолитическая активность у части этих больных были совы- 
шены, остальные показатели были несколько снижены.

После операции перевязки внутренних грудных артерии у большин
ства этих больных имелась тенденция к незначительному понижению 
проконвертина, тромботропина, тромбопластической активности; про
тромбин, толерантность к гепарину, а также время рекальцификации 
оставались почти без изменений.

Только в отношении фибриногена и фибринолитической активности
V большинства больных наблюдалось некоторое повышение, которое 
к 12-у дню после операции возвращалось к исходному уровню.

В отличие от хронической коронарной недостаточности у больных
инфарктом миокарда в послеоперационном периоде компоненты сверты
ваемости крови незначительно повышались, при этом оставаясь в пре
делах нормы. ՛ ■

Более заметное повышение было отмечено в отношении фибриногена 
при некотором снижении фибринолитической активности.

Несмотря на эти нарушения, в послеоперационном периоде мы не 
имели тромбозов, что, по-видимому, нужно отнести за счет своевременно 
ю применения антикоагулянтной терапии, и под обязательным контролем 
не только протромбина, но также фибриногена и фибринолитической 
активности.

Институт сердечно-сосудистой хирур։ии 
АМН СССР Поступило 24.VI 1962 ։.
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անոթների խրոնիկական անր ավարարոլթյամր, իսկ 16-ր սրտամկանի սուր 

■ իվան,քների մոտ (այղ թվում IO-ր սրտամկանի ինֆարկտով) 
կատարվեք Լ կրծքային ներրին գարկերա կների կապմանս, վիրահ

ինֆարկտով։ 41

, .„-ր-,,;, սսրքլրս գարգորագսսրի կապման,,, վիրահատով, Ար
յան մակւսրգիչ սիստեմի ցոլցանիշներր ուսումնասիրվեք Zfc գիսւամիկայռմ 
վիրահատական միջնորդությունից 2,5 և 12 օր ան յ, |

Պար,քվե, , ,,ր պսակաձև տՆ„թների խրոնիկական ան ր ավ,Ա ր ,„ր Ո, ք!յ ա<ն և 
սրտամկանի կարկտի մամանակ արյան մակարդիչ սիստեմի խանգարում 
ներն .ամրնկն ք են ե արտաքս,վՈԱր պր „ „ ,ք ք,ն ք, „ԼՀ

տր,„խ.„ս,„ ինի տրոմրոտրոպիկական գործունեության իշեգռմով, Հետա- 
հեպարինի ն7 T'.‘'՞տ նկ"։տվԿ ■ 'ծանակի

^Աքարինի նկտտմամր գ ,ք,ս գոլթյան րարծրԱԼցո. ։1. (ինգ օր..,մ հիվս.նգներ ,ք 
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ոմանց մոտ ֆիրրինոդենի և ֆիրրինոչիտիկ դո րծ ո/նե ու թյ ան մ ակ արդ ակր 
հղեք I նորմայից բարձր, մնացածների մոտ տատանվեք է նորմայի սահմաև- 
ներում/ Այդ խանգարումներն ավե/ի ցայտուն են ե դ ե / սրտամկանի սուր ին

ֆարկտի Ժամանակ/

կրծքային ներքին զարկերակների կապման վ]/ րա ա տ ու fJ յ ո/Շյ ի ց հետո 
իէ/ոնդարումներն ս/վե/ի ակնառու են դառնում, որպես կանոն նկատվեք է ֆիր՝ 
ր]{ս1դենի բարձրացում, հատկապես սրտի մկանի ւ/ո/ր ինֆարկտի ժամանակ/ 

կա\նխարդեքիչ նպատակով հեղինակներն օգտագործել են հակամակար

դիչներ, որոնք րստ երևույթին, կասեցրեք են հ ես/о պե րտդի t/Ն տրոմրոէմբո 
քիաներր/
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I. А АРЗУМАНЯН

О ВОЗМОЖНОСТИ ЦИТОЛОГИЧЕСКОГО ОПРЕДЕЛЕНИЯ 
РАЗНОВИДНОСТЕЙ РАКА И ДИСГОРМОНАЛЬНЫХ 

ГИПЕРПЛАЗИЙ МОЛОЧНЫХ ЖЕЛЕЗ

В литературе давно известно, что не все раковые опухоли одной и 
гой же локализации имеют одинаковое клиническое течение. Давность
заболевания, размеры опухоли, распространенность ее на лим атн-э»
ческие узлы являются критериями клинициста для определения прогно 
за в каждом отдельном случае. Однако частота неожиданных исходов и 
пестрота отдаленных результатов в клинически сходных случаях показы 
вают, что для определения прогноза этого не достаточно. Последнее
способствовало тому, что стали искать в морфологической структуре
рака дополнительные данные для определения степени злокачественно 
сти опухоли и прогноза заболевания.

С другой стороны, с первых же времен применения лучевого лечения 
злокачественных новообразований была замечена зависимость между 
чувствительностью опухоли к лучам и ее морфологической разновид
ностью. Чем менее дифференцирована опухоль, тем более она чувстви
тельна к лучам Рентгена и радия.

Следовательно, определение морфологической разновидности зло 
качественного новообразования, в частности рака, желательно как для 
уточнения клинического прогноза, так и выбора метода лечения.

Хотя большинство исследователей считает, что с помощью цитоло
|ического исследования можно только определить наличие или отсут
ствие злокачественного новообразования и в единичных случаях указать 
его разновидность, в последнее время метод цитологической диагностики 
опухолей получил всеобщее признание и широкое практическое приме 
пение. Такого мнения придерживаются М. Я. Гуревич [31, Н. Н. Шиллер- 
Волокова и К. А. Агамова [6], М. И. Станкевич [4]. Кристиансен (Chri
stiansen [9J. Кайе (Kaae 10]) и др.

В 1949 г. Л. Н. Болховитинова [2՝, исследовавшая параллельно
пунктаты опухолей молочных желез и отпечатки с биопсированных
’Նсочков ткани, и в 1960 г. Е. Г. Шнейдер [7] отметили некоторые морфо
логические особенности, присущие клеточным элементам фиброаденом, 
солидным и скиррозным ракам. Однако отмеченных ими морфологи- 
'*сских особенностей клеток недостаточно для цитологического определе
ния указанных разновидностей рака. Авторами совершенно не учтены 
особенности расположений клеток, характер их структурных образо- 
ьаний.
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Наш материал цитологической диагностики опухолевых процессов 
молочных желез включает 435 исследований от 381 больной, из коих 
274 исследования пунктата патологического очага и 161—отпечатков с 
биопсироваиных тканей и опухолей эктомированных молочных желез. ., 
62 больных произведено параллельное исследование пунктата и отпе- 
ч атков. I

Контролем цитологического диагноза являлось гистологическое ис
следование удаленной опухоли и ампутированной молочной железы.

Данные наших исследований позволили нам придти к заключению, 
что возможности цитологического исследования не исчерпываются лишь 
констатированием наличия злокачественного новообразования. При 
правильном трактовании цитологических картин в большинстве случаен 
возможно и определение разновидности опухолевого процесса.

Так, исследованием отпечатков нами в 98% случаев был правильно 
определен характер опухолевого процесса молочной железы, из коих в 
97% указана морфологическая разновидность опухоли.

При исследовании пунктата, полученного толстой иглой с диаметром 
2—2,5 мм, в 91% случаев нами правильно распознан характер процесса. 
Из них в 68% определена и разновидность новообразования

Для получения соответствующего навыка дифференциации морфо 
логических картин, характерных каждой разновидности рака, мы ре
комендуем начинать обучение с изучения цитограмм отпечатков. Преи
муществом отпечатков перед пункционным материалом является то, что 
в отпечатках всегда имеется достаточное количество материала для 
выяснения характера патологического процесса. При правильном полу
чении отпечатка сохраняется характерное структурное расположение 
тканевых элементов, учитывающееся при определении гистоструктуры 
опухоли. Однако практическая ценность отпечатков снижается тем, что 
они производятся с удаленных опухолей или биопсированных тканей, 
которые с большим успехом исследуются гистологическим методом. С 
этой точки зрения, пункционный метод заслуживает большего внимания, 
как не требующий открытого хирургического вмешательства. Но пунк
цией тонкой иглой далеко не всегда можно получить достаточное для за
ключения количество материала. Так, у Н. Н. Шиллер-Волковой и К. А 
Лгамовой на 5/6 пункций причиной невыданных заключений в 101 случае 
была «полная неудача пункции». По нашим данным, при пункции тонкой 
иглой в 35% случаев совершенно не удалось получить материал для ис
следования, а толстыми иглами в 95% случаев был получен богатый 
пунктат, содержащий тканевые кусочки. В препаратах, приготовленных 
из зтих кусочков, элементы опухоли сохраняют свою структурность, на
блюдаемую в отпечатках. * 1

Производя пункцию толстой иглой в течение многих лет мы не на
блюдали каких-либо осложнений. При осмотре удаленной опухоли как в 
случаях пункции толстой иглой, так и тонкой мы в некоторых случая< 
находили кровоизлияние на месте укола.иногда еле заметное, иногда 
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довольно значительное, однако установить зависимость величины крово 
излияния от диаметра пункционной иглы мы не смогли.

Учитывая встречающиеся в литературе указания о возможности 
распространения клеток опухоли и более бурного ее роста вследствие 
пункции, мы непосредственно после исследования пунктата больной назна
чали соответствующее лечение—рентгенотерапию или хирургическое 
Имея в виду то, что для клинической диагностики наиболее трудным 
является ранняя стадия рака, мы считаем, что вред, который может быть 
принесен больному пункцией толстой иглой, намного меньший, чем от 
несвоевременного распознавания злокачественного роста и неправиль 
ного лечения

Рис. 1. Элементы фиброаденомы. Увелич. 1:200

Для правильного трактования цитоморфологических картин необ-
ходимо, чтобы исследователь имел совершенно четкое представление о 
гистологических разновидностях рака той или иной локализации и при
держивался одной морфологической классификации. При цитологи 
ческом определении разновидности рака молочной железы мы прндер 
живаемся классификации Щульц-Браунсома (Schultz-Brauns [11]), котэ 
рый подразделяет рак этой локализации по степени дифференцирования
меток опухоли на две группы: I) раки из клеток. достигших высокой
степени созревания (аденокарцинома 
базальноклеточный, плоскоклеточный, 
из клеток низкой степени созревания 
веление соответствует распределению

или тубулярный рак, фиброзный, 
слизистый, папиллярный), 2) раки
(солидный, диффузный). Такое

раков молочной железы, по С. А.
Болдину [5], на состоящие из сплошных клеточных скоплений без теи-
Денции 
раки

к образованию железистых структур и на типичные железисты
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Основанием для определения разновидностей рака при исследова
нии цитологических препаратов являются присущие тому или другому 
виду рака морфологические особенности элементов, степень дифферен
циации их, наличие фигур деления и характер расположения клеток 
(диффузно или в виде структур: железистопсдобных, сосочковых, розе
ток, слепков протоков р])

Рис 2
Фиброзно-кисгозная мастопатия. Эпите
лиальные элементы сосочкового строе

ния. Увели ч. 1.220

Рис. 3
Фиброзно-кистозная мастопатия
Кистозные клетки и элементы 
фиброзной ткани. Увелич. 1.200

Клеточные элементы аденокарциномы или тубулярного рака и па
пиллярного рака, достигшие высокой степени созревания, морфологи
чески неразличимы. Они небольшого размера, но больше, чем эпители
альноклеточные элементы, наблюдаемые при фиброаденомах и проли 

■ феративных мастопатиях, однотипны, чаше округлой, реже цилиндра 
ческой и кубической формы, по сравнению с размером клетки имеют 
крупное ядро, содержащее I—3 темно-фиолетовых ядрышка. Структура 
хроматина ядра обычно нежная, мелкозернистая, красится в нежно 
розовые тона, а иногда грубая, глыбчатая, гиперхромно окрашенная. 
Ядра располагаются несколько эксцентрично. Цитоплазма базофильная в 
виде узкого ободка, в некоторых клетках совершенно незаметна. Фигуры 
митоза в стадиях профазы; метафазы и анафазы не наблюдаются. Из
редка встречаются двуядерные клетки, которые могут быть как резуль
гитом а митотнческш о деле ния, так и митоза в стадии телофазы. Ввиду
того, что клеточные элементы аденокарциномы и папиллярного рака од
нотипны и лишены ярких черт раковых клеток-полиморфизма дедиф- 
ференциации. по отдельным клеткам невозможно не только определить 
гистологическую разновидность опухоли, ио часто даже признать их 
клетками злокачественного новообразования. Однако выявление ком-
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плексов клеток в виде железистых и сосочковых структур с нечеткими 
границами, хаотически’расположенных, позволяет с большой достовер
ностью лиагносцировать аденокарциному и папиллярный рак. Морфоло 
гическая картина криброзного рака как в гистологических, так и в цито
логических препаратах имеет сходство с таковой аденокарциномы. Он 
встречается очень редко и развивается в результате интраканикулярного 
разрастания эпителия мелких и средних молочных ходов.

В отпечатках криброзного ра
ка выявляется множество желези
стоподобных структур, иногда пу
стых в центре, трубчатые слепки и 
обширные поля эпителиальных эле
ментов. Клетки криброзного рака 
крупные, чаще овальной, реже по
лигональной формы. Ядра большие 
(20-24 р.), овальной, круглой или 
неопределенной формы. Ободок 
протоплазмы небольшой. Фигур де
ления не наблюдается.

иПри солидной })Орме рака
структурные клеточные образования 
(альвеолы и тяжи) значительно
крупнее, иногда занимают все поле 
зрения даже при малом увеличении.

Рис. 4. Скирр. Увелнч. 1.200
Для мелкоальвеолярного солидного 
рака характерно большое количест
во (густота) ячеистых образований
небольших размеров. Клеточным элементам солидного рака свойствен
ны полиморфизм как величины, так и формы и дедифференциация, вы 
раженная в различной степени в каждом случае. Ядра преимущественно 
округлой формы. Ядерно-протоплазменное соотношение в большинстве
клеток нарушено в пользу ядра, но встречаются клетки крупных разме
ров, в которых при наличии крупного ядра соотношение остается нор 
мальным вследствие значительного увеличения размеров клетки. Струк
гура хроматина очень различна: то нежная мелкозернистая, то очень 
грубая, глыбчатая или в виде толстых и тонких коротких червеобразных 
нитей. Иногда ядра настолько компактны и гиперхромны, что хромати 
новая сеть совершенно неразличима. В некоторых ядрах хроматин рас
положен очень неравномерно, что выражается различной popIE мы и ве
личины просветлениями в местах обеднения хроматиновым веществом и 
разной окрашиваемостью ядер. Многие ядра содержат 2—4 и более
гипертрофированных ядрышка, окрашенных или в голубые, или в фиоле 
товые тона. Часто встречаются двух- и более ядерные клетки. Иногда
можно отметить различные стадии митотического деления ядра и все 
возможные патологические его формы. В клеточных комплексах ядра
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часто теряют свою базальную ориентацию, располагаются беспорядоч- 
но образуя нагромождение и перекрывание ядер. В некоторых образо
ваниях ядра настолько хаотично и густо расположены, что они теряют 
структуру желез. Встречаются также большие клеточные скопления в 
виде объёмистых тяжей и бесструктурных полей. Кроме структурных 
клеточных образований имеется множество одиночных элементов, а так 
же «голых ядер». г

При скирре цитологические препараты очень бедны клеточными 
элементами. Даже отпечатки скирра очень скудны, т. к. элементы гиали 
визированной рубцовой ткани разросшейся стромы не переходят на 
стекло при его прикладывании к поверхности гкани, а элементов парен
химы опухоли, из которых обычно состоит отпечаток, при скирре мало 
Поэтому в цитологических препаратах скирра прежде всего обращает на 
себя внимание бедность клеточными элементами. Клетки скирра, окру 
женные плотной рубцовой тканью, не достигают больших размеров. Они 
чаще не превышают величину нормальных элементов цилиндрического 
или кубического эпителия, а иногда даже меньше их.

При скирре могут быть обнаружены комплексы, состоящие из клеток 
трех видов: 1) мелкие, не превышающие зрелый лимфоцит с компакт 
ными ядрами, размером 10—12 рь и почти незаметным ободком прото 
плазмы; 2) более крупные со светлыми ядрами размером 18—21 р: 
3) полиморфные по форме и величине, ядра которых окрашиваются раз 
но и часто содержат ядрышки и вакуоли. При последней форме скирра 
могут наблюдаться фигуры деления клеток. Элементы скирра выявляют 
ся в виде небольших групп, состоящих из нескольких клеток, бесструк 
турных комплексов и тяжистых образований.

Солидные формы рака скиррозного типа являются преобладающей 
формой и встречаются более чем в 2/3 случаев рака молочных желез [8) 
При этой форме рака цитоморфологическая картина сочетает в себе при 
знаки солидного рака и скирра. I ак, при солидной аденокарциноме скир

• •!«»
розного типа выявляются крупные железистые структуры полиморфных 
недифференцированных клеток, однако их здесь намного меньше, чем 
при солидном раке. Они как бы разделены друг от друга «пустыми» 
участками, которые являются результатом наличия плотной рубцовой 
ткани, которая не оставляет отпечатка на стекле. По сравнению с цито 
граммои солидного рака в пунктате также отмечается скудность клеточ 
ных образований, характерная для данной разновидности рака. Иногда 
при скирре мог\т быть выявлены зрелые элементы фиброзной ткани.

л-р | о.।отчее кая картина базальноклеточного рака напоминает 
таковую кожного рака, слизистых оболочек, слюнных желез Клетки его 
цилинлпий Г-Т Н-'И веретенообразной формы, реже кубической или 
шир ' Р ССКОИ Им не свойствен выраженный полиморфизм. Ядра боль- 
Фиг’уп°ьГде10енияаШеНН«е՜ СтруКТура хРомати"а не четкая, мономорфная 
Хень’ЙХ ". " » большинстве „его,
очень маленькая или вовсе итмотиз и .

морфизм. Ядра бол»
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Для клеточных элементов базального рака характерно расположе 
ние клеток в виде тяжей или ветвистых образований. Встречаются также 
отдельные клетки из «голых» ядер.

Плоскоклеточный—эпидермальный рак молочной железы по своей 
микроскопической картине похож на обычный эпидермальный рак. Он 
происходит из эпителия протоков в результате его эпидермоидной мета 
плазии. Плоскоклеточный рак молочной железы характеризуется нали 
чием крупных полиморфных клеток с большой протоплазмой, наделен 
них в той или иной степени признаками плоскоклеточной дифферен 
циации. Встречаются гигантские клетки и «голые» ядра, достигающие
֊10—50 ц. При низкой дифференциации клеток, морфологическая карти
на напоминает таковую рака-мозговика.

При диффузном раке-мозговике не отмечается характерной для 
эпителиальной ткани взаимосвязи и полярности элементов. Они диффуз 
но рассеяны по всему препарату. Цитограмма мозговика может состоять 
из клеток, отличающихся большой атипией и полиморфностью, а также 
клеток, совершенно недифференцированных, полностью потерявших 
черты элементов исходной ткани, ставших более похожими на недиффе
ренцированные соединительнотканные элементы. ։ ► первом случае цито-
морфологическая картина мозговика характеризуется пестротой, обу
словленной клетками различной величины и ормы, ядра которых то
нежной, то грубой структуры окрашиваются от темно-фиолетового до 
светло-розового тона. Цитоплазма некоторых клеток большая, серовато
светло-голубого цвета, в других клетках—узкая базофильная. Во втором 
случае цитограмма_монотонна, состоит из мономорфных совершенно не
дифференцированных клеток, близких по своим размерам и морфоло
гии к ретикулярным. Они округлой формы, имеют большое ядро, с
очень нежным мелко-зернистым или пылевидной структуры хроматином, 
красящимся в светло-розовые тона. В ядрах хорошо выделяются крупные 
ядрышки (до 4 и более) голубого или фиолетового цвета. Очень часты 
фигуры митоза различной стадии и многоядерные клетки.

Слизистый рак характеризуется обилием слизи, которая распола 
гается как внутриклеточно, так и внеклеточно. Чаше всего встречаются 
слизистые железистые—солидные раки. Клетки слизистого рака, вслед 
ствие заполнения их слизью, приобретают самые причудливые формы 
Цитоплазма становится монотонной, гомогенной и окрашивается в ярко 
лазурно-голубой цвет. В ней появляются выпячивания иногда в виде 
Длинных отростков, превышающих размеры самой клетки. Ядра во мно
гих клетках теряют четкость очертаний или совершенно вытесняются 
слизью. Тогда образуются гомогенные голубые шары. Иногда можно на 
блюдать целые скопления этих шаров. Структурность клеточных элемен
тов часто нарушается и поэтому чаще встречаются небольшие бесструк 
турные группы и обширные поля одиночных полиморфных клеток с ука 
занными признаками наличия в них слизи.
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В клинической диагностике опухолевых процессов молочных желез 
имеют место также случаи, характеризующиеся ошибочным признанием 
злокачественности процесса. Чаще всего это отмечается при мастите и 
тнсгормональных гиперплазиях. Последние подразделяются на узлова
тые формы (аденофибромы и фиброаденомы) и диффузные мастопатии
(аденозы, аденофиброматозы, фиброаденоматозы, мелко- и крупно
кистозные с внутрикнетозными разрастаниями папиллярного или солид
ного типа [5]). ggj |^Н

Дисгормональные гиперплазии характеризуются в той или иной сте 
пени выраженной пролиферацией эпителия. Эпителиоклеточныс* элементы 
не имеют характерных морфологических черт, которые позволили бы их 
отличить от элементов фиброаденомы, но особенности структурных обра 
юваний и клеточный состав позволяет в отпечатках довольно часто диф- 
лреренцировать эти процессы, не учитывая макроскопические данные 
препарата. При исследовании пунктата это удается реже.

Эпителиальные элементы дисгормональных гиперплазий по внеш
нему виду почти не отличаются от таковых нормальных молочных желез. 
Они однотипны, чаще округлой, реже цилиндрической или кубической 
формы. Ядерно-протоплазматическое соотношение несколько изменено 
в сторону ядра. Однако слой протоплазмы довольно значительный (10— 
16 и). Ядра округлые или овальные, размером 5—12 ц, содержат оди
ночные, небольшие, правильной формы нуклеолы. Окраска ядер в боле? 
мелких клетках темная, в крупных—светлая.

При аденофиброме выявляются железистые образования из этих
клеток, сохранивших анизокорию, «спокойное» правильное расположение, 
причем очень часто клетки в железистых структурах образуют один ряд, 
оставляя середину свободной. Наряду с эпителиальными элементами в
небольшом количестве выявляются соединительнотканные
элементы. При фиброаденоме отмечается обратное 
элементов.

Дифференциация фиброаденом и мастопатий

фиброзные
соотношение этих

хотя иногда и очень
грхдна, однако при детальном изучении препарата возможна. Жировое 
перерождение и образование кист почти всегда сопутствуют мастопатии, 
поэтому выявление капель жира, а также жирозернистых клеток, при- 
с)тих кистозным жидкостям, не встречающихся при фиброаденомах, 
позволяет дифференцировать эти процессы. Указанные клетки больших 
размеров (20 40 ;х), имеют широкую мелковакуолизированную прото- 
|.лазм\, Huoiaa содержащую включения в виде пигментных зерен. Ядро 
округлое или овальное, пикнотичное, расположено эксцентрично.

При мастопатии с сосочковым или железистым разрастанием эпи
телия соответственно выявляются структурные клеточные образования, 
элементы фиброзной ткани и вышеописанные кистозные клетки.
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Выводы

1. Цитоморфологические картины рака различных гистоструктур 
имеют характерные особенности, по которым их можно распознать.

2. Основанием для цитологической диагностики разновидностей рака 
являются присущие каждой из них морфологические особенности клеток, 
характер их расположения и структурных образований.

3. Выявление мелковакуолизированных клеток, присущих кистозным 
жидкостям при дисгормональных гиперплазиях, позволяет дифференци
ровать мастопатию от фиброаденомы.

4. Для распознавания разновидностей рака молочных желез и 
дисгормональных гиперплазий по цитологическим препаратам необхо 
димо, чтобы исследователь был знаком с гистоморфологическими карти 
нами этих процессов.
Институт рентгенологии и онкологии 
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II. մ փ и փ ււ ւ մ

Ներկայումս չարորակ Նորագոյացությունների դիագնոստիկայի ցիտոլո 
յիական մեթոդը ստացել է 1այ^ գործնական կիրառում։ Սակայն, դրականու
թյան մեջ տիրում է ա յն կարծիքը, որ ցի տ ո/ո գի ա կան հետազոտության տվյալ
ները հնարավորություն են տալիս որոշելու չարորակ նորագոյացությունների 
միայն առկայությունր կամ ր աց ակ այ ութրուն ր ։ Սայց քաղցկեղի մորֆոլոգիա - 
կան տարրեր տեսակների որոշումը ցանկալի է, ինչպես կլինիկական պրոգնո
զի պարզաբանման համար, այնպես և բուծման մեթոդի րնտրման։

Մեր փորձերի 
Հիման վրա մենք 
Հւսակու թյ աններր, 
գոլթյուններր մեծ

(381 հիվանդից, 435 ցիտոլոգիական հետա դոտութ յուն ւ 
համոզվեցինք, որ բջի ջնե րի մորֆոլոդիա կան առանձնա- 
նրանգ դասավորման բնույթը և ստրուկտուրային դո յա֊

մ ասա մբ թույլ են տալիս որոշեյու քազցկեգի տարբեր տԼ-
и ակները հ գիսհորմոնալ հի պերպլա դիաներր։
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С. Г. ШУКУРЯН

СОДЕРЖАНИЕ ТКАНЕВЫХ СУЛЬФГИДРИЛЬНЫХ ГРУПП 
У ОБЛУЧЕННЫХ ЖИВОТНЫХ НА ФОНЕ ХЛОРОПРЕНОВОЙ

ИНТОКСИКАЦИИ

По литературным данным [8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 22, 23 и др.], 
хлоропрен в определенных концентрациях вызывает сдвиги в организме 
животных, которые проявляются в виде депрессии, выпадения волос,
воспаления коньюктив и слизистых оболочек, падения веса, нарушения 
менструального цикла, изменения сердечно-сосудистой системы и целого 
ряда сдвигов в обмене веществ. Картина хлоропреновой интоксикации
частично напоминает клинику лучевого поражения. В настоящее время 
появилось немало работ [4, 6, 17 и др.’, указывающих на значение пере
кисей в радиобиологическом эф([ екте, поэтому можно было бы провести
некоторую аналогию между действием ионизирующей радиации и хлоро
преновой интоксикации, учитывая, что механизм действия хлоропрена нз 
животный организм В. Г. Мхитарян [9—13՜ также объясняет перекисями, 
которые легко образовываются хлоропреном.

Практическая сторона вопроса представляет определенный интерес 
котя бы потому, что рабочие, занятые на производстве синтети
ческого каучука, подвергаются воздействию хлоропрена.

Для подтверждения этого предположения нами были проведены 
эксперименты по совместному действию хлоропрена и рентгеновского об
лучения Опыты были поставлены на белых крысах весом от 200— 
250 гр. Затравка крыс хлоропреном производилась ингаляционным ме
тодом при двухчасовой экспозиции в течение 30 дней (8 мг/л). По исте
чении срока отравления животные облучались аппаратом РУМ-11, об
щей дозой 800 ч, фильтры 0,5ммСи+1ммА1. кожно-фокусное1 расстояние 
10 см, сила тока 15 mA, мощность дозы 38 г в минуту.

Учитывая большую важность такого теста, как установление нор
мальной продолжительности жизни животных при различных воздей
ствиях вообще и при действии ионизирующей радиации в частности, мы 
вывели характеристику поражающего действия рентгеновского облуче
ния как изолированного, так и в комбинации с хлоропреновой интокси
кацией. При проведении опытов мы пользовались общепринятой методи
кой, т. е. прослеживали сроки гибели животных после воздействия радиа
ции в течение одного месяца и выводили % выживания.

В связи с тем, что некоторые тиоловые соединения нашли широкое 
применение в профилактике лучевого поражения, мы в наших опытах 
также применяли цистеин и тиомочевнну для выяснения их защитного 
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действия на выживаемость облученных животных при хлоропреновом 
отравлении.

Защитные вещества вводились внутрибрюшинно. 5 %-и раствор ци 
стеина, из расчета 120 мг на 100 г веса животного, и 2 /о*й раствор тио
мочевины. из расчета 150 мг на 100 г веса, за 10 15 мин. до облучения.

Полученные данные по выживаемости показывают (табл. 1), что 
гибель облученных животных наступает в более поздние сроки по срав 
нению со сроками падежа животных, облученных на фоне хлоропрено
вой интоксикации. Так, например, если у облученных животных мас
совая гибель наблюдается между 7—12 днями, то животные, находя 
щиеся под воздействием рентгеновского облучения и хлоропренового 
отравления, погибали преимущественно на 2—7-й день. Падеж среди жи
вотных, отравленных хлоропреном, наблюдался, как правило, в первые 
дни затравки.

Интересно отметить, что падеж крыс, облученных на фоне
пренового отравления, в первые 5 дней воздействия в два раза 
количества павших животных в те же сроки, подвергавшихся 
действию хлоропрена.

хлоро- 
больше
только

Таким образом, было установлено, что хлоропреновая интоксикация 
снижает среднюю продолжительность жизни облученных животных.

Опыты по выявлению защитных свойств цистеина и тиомочевины
показали, что защитное действие цистеина проявляется только лишь в 
удлинении сроков гибели животных. Так, если падеж подопытных крыс 
(отравление+облучение) без предварительного введения цистеина отме
чается на 2—3-й день наблюдения, то при введении цистеина падеж жи
вотных отодвигается на 5-й день. Что касается тиомочевины, то нам не 
удалось отметить какое-либо защитное действие. Животные, получившие 
тиомочевину, погибали в те же сроки, в какие пали животные без введе
ния этого соединения.

Тиоловые группы, благодаря своей высокой реакционной способ 
пости, быстрее других функциональных группировок вступают во все
возможные химические реакции. Они играют важную роль в многочис^ 
ленных биологических процессах, как, например, в активности целого 
ряда ферментов, возбуждении, раздражении, сокращении мышц, денату: 
рации белков и т. д. [2, 5 и др.1. В

Определение содержания тканевых сульфгидрильных групп прово 
лилось по методу Бенеш Лэрди, Бенеш.

Крысы декапи тировались, органы быстро извлекались, помещались в 
охлажденный физиологический раствор и возможно быстро готовились 
гомогенаты в стеклянном гомогенизаторе типа Поттер.

При подсчете данных учитывали, что 1 мл 10՜» М раствора HgCl2 
эквивалентен одному микромолю SH групп (свободных и связанных).

Сульфгидрильные группы определялись в печени, почках, селезенке 
и мозговой ткани. Полученные данные статистически обработаны и а 
основном достоверны.
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Содержание SH групп в указанных органах определялось как у 
подопытных, так и у контрольных животных.

Результаты опытов показали (табл. 2), что содержание тканевых 
сульфгидрильных групп в печени облученных животных по сравнению с 
контрольной группой заметно снижено. Так, если у интактных животных 
количество тиоловых групп в печени составляет в среднем 1,37+0,1, то 
У облученных крыс оно равно 0,97+0,06. Достоверное снижение сульф, 
гидрильных групп в печени отмечалось и у отравленных животных. 
Количество SH групп в печени этих крыс равно в среднем 1.17+0,04. Как 
видно из табл. 2, снижение количества тиоловых групп в печени, отме
ченное при облучении, намного больше, чем при хлоропреновой инток 
сика'ции. Почти такая же картина наблюдается при облучении животных 
на фоне отравления хлоропреном. . г"

Таблица 2
Содержание SI1 групп в гомогенатах у подопытных животных

Содержание SH групп в мк. молях на 100 мг ткани

Органы
контроль облучение отравление отравление 

облучение

Печень • 
Селезенка 
Почки • • 
Мозг • •

1,3710,1 
0,8Տ±0,05 
1,17+0,03 
О.Ь7±О.О8

0,97±0,0б
1,14+0,17 
0,83±0,03 
0,511:0,04

1,1710,04 
0,771=0,102 
0,831:0,СЗ 
0,531:0,01

1,1210,06 
0,8210,002 
0,77±0.( 5 
0,55±0,05

При изучении данных по содержанию сульфгидрильных групп в се
лезенке подопытных животных наблюдается несколько иная картина. 
Облучение в дозе 800 р вызывает увеличение SH групп в селезенке на 
29,5%. От 0,88 рм при контроле доходит до 1,14 рм при облучении. Хлоро
преновая интоксикация приводит к снижению тиоловых групп в селезенке 
Н3%). Комбинированное воздействие хлоропреновой интоксикации и 
рентгеновского облучения также вызывает уменьшение количества 
SH групп в селезенке.

В мозговой ткани содержание сульфгидрильных групп во всех се
риях опытов снижается по сравнению с контрольной группой. Снижение 
(одержания SH групп в мозгу у крыс происходит как при облучении и 
отравлении в отдельности, так и при их совместном действии. Это сни
жение SH групп составляет соответственно: 42.38% (облучение), 39,09% 
(отравление) и 36,/9% (отравление-Ьоблучение). +

1Խ приведенной таблицы явствует, что как облучение, так и отрав- 
.к мп организма крысы в вышеописанных дозах приводят к снижению 
SH групп в почечной ткани.

Процент снижения у обеих групп одинаков, он равняется 29,06%. 
нт( ресно, 4то в почечной ткани при совместном действии радиации и

Я|1)и10В°й интоксикации снижение SH групп наблюдается больше, 
остальных сериях опытов. В этой серии опытов процент снижения 

тио-групп равен 33,34%.
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Из рис. 1 видно, что кривая содержания сульфгидрильных групп а
почечной ткани крыс, облученных на фоне хлоропреновой интоксикации
сдвинута влево.

1!

Ю

ль *1 4* ®5"“7о 1,4 а 1.5 14 d lb 1Л И и.с/
—— КОНТРОЛЬ —-----* *
----- SriuS -- --------- ПГЯЙО/IEHW։

Рис. 1. Почка

Обсуждение полученных результатов

Полученные данные показывают, что при хлоропреновой интоксика
ции содержание сульфгидрильных групп в гомогенатах печени, селе 
зенки, почки и мозга заметно снижены. Эти данные согласуются с дан
ными Мхитаряна В. Г., который при отравлении крыс хлоропреном в 
указанных тканях также отмечает уменьшение количества сульфгидриль 
ных групп.

Чем же объясняется это снижение?
Для ответа на вопрос следует привести некоторые данные о физико- 

химических свойствах самого хлоропрена. Хлоропрен является диеновым 
углеводородом; он может легко алкилировать сульфгидрильные соеди- 
пения. Кроме этого, количество SH групп в тканях может измениться 
также вследствие их окисления в дисульфидные группы за счет пере
кисей, которые образует хлоропрен.

Как известно, уменьшение количества сульфгидрильных групп во
время облучения ряд авторов объясняет их окислением в дисульфидные 
группы.

При введении радиозащитных веществ, часть образующихся окисли
телей (ОН. радикал, Н2О2 и др) расходуется на окисление сульфгид 
рильных групп этих веществ. Инактивация тканевых белков в последую
щие дни облучения является, по-видимому, результатом их инактивации 
органическими перекисями, присутствие которых обнаружено рядом ал-
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торов, а также нами (Dubquloz, Dumes, Vigne; Хорган и Филпот, Жула 
нова, Коровина и Романцев и Др.).

При совместном действии радиации и хлоропреновой интоксикации 
нами отмечено еще большее уменьшение тиоловых групп в гомогенатах
описанных органов. По всей вероятности, происходит синергическое дей
ствие хлоропрена и радиации. Образование радикалов, способных окис
лять SH группы в дисульфидные, интенсифицируется. В основе действия 
облучения на фоне хлоропреновой интоксикации лежат, пс-видимому,91
высокоактивные, органические перекиси.

Выводы

1. При облучении животных на фоне хлоропреновой интоксикации 
снижается средняя продолжительность жизни животных. Это особенно 
отчетливо выражается в первые 5 дней наблюдения, при котором падеж 
по сравнению с отравленными животными в 2 раза больше.

2. Цистеин и тиомочевина, введенные до облучения, оказывают не
которое защитное действие на продолжительность жизни подопытных 
животных. Հն-

3. Затравка животных хлоропреном в концентрации 8 мг/л в тече
ние одного месяца, с ежедневной двухчасовой экспозицией, вызывает 
заметное уменьшение сульфгидрильных групп в гомогенатах печени, моз 
га, селезенки и почек.

4. Однократное общее рентгеновское облучение в дозе 800 ч. вызы 
вает уменьшение SH групп в гомогенатах вышеуказанных органов. Ис 
ключение составляет селезенка, где, наоборот, отмечается некоторое ув? 
личение SH групп. I I

5. Облучение крыс на фоне хлоропреновой интоксикации приводит к 
синергическому действию обоих факторов на количество тиоловых групп
Институт рентгенологии и онкологии
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nt n'h ե ա՛հ I, րի կենսունակության և հյուսվածքներում 
հան վրա։

Աոպֆ էխսփ! խմբերի պարունակոլթ1ոլնր որոշվի < Աարդի, փայծաղի



Содерж. тканевых сульфгидрильных групп у облуч. животных 51

երիկամի ե ուդեգի ոմոգեն աւոներոէմ, ամ պ եր ոմե տ րի կ տիտրացիայի միշո֊

Փորձերր ցոէյց են տվեյ, որ քլորոպրենի (8 մգ/յ կոնցենտրացիան 30 սրվւո 
րէւթացքում) և ռենտգենյան ճառագայթավորման (միանվագ, 800 ռենտգեն 
դոզայով) ազդեցության տակ առնետների կ ենււուն ակ ու թյունր խիստ րնկնում

/ , կրճատւ/ում է նրանց կյանքի թյունր։
Ցիստեինի և թի ո մի գան յու թի հերարկումր ճառ ադայթավորումի դ

որոշ շափով երկարացնում է փորձի 
էին տևոդոլթյունր։

in ա կ գտնված կենդանիների կյանքի մի֊

V լորոպրենա յին թուն ավորումր առանց ճ աո ա դայթա փո րմ ան վերք նշված 
որդաններում զգալիորեն ընկճում է SH խմբերի պ ար ունա կ ու թ (ունք։

Միանվագ ռենտգենյան ճ առա գա յթ ա վ ո ր ումր նույնպես պ ակ ասե դնում Լ

թիոխմբերի քանակր այդ հյո t и վ ած րն Լ րոէ մ , բացատությամբ փայծադից , որ-
տեղ նշվում է SbI խմբերի քսէնակի որոշ բարձրացում։

■ԸլորոպրեԿով թունավորված ե միաժամանակ ճառագայթավորված կեն

դանիների մոտ նկատվում՛ Լ էյ ավելի խիստ արտաձայավ ած ձյու սվածքա յին 
թիոխմբերի պարունակության իշեցոէմ:
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А С. ВАРДАНЯН

НЕКОТОРЫЕ ДАННЫЕ К ВОПРОСУ О ПРОНИЦАЕМОСТИ 
КАПИЛЛЯРОВ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ 

ТОНЗИЛЛИТОМ

Многими исследователями установлено, что кровеносные капилляры
играют особую роль в трофических, иммунобиологических и обменных 
процессах организма. При этом решающим фактором является функцио
нальное состояние капилляров и, в первую очередь, степень проницае

(физиологического учения И. IIмости их стенок. Наряду с этим, в свете с|3£

Павлова, проницаемость кровеносных капилляров не может рассматри
ваться обособленно от остальных процессов, обеспечивающих нормаль
ный обмен веществ в органах и тканях живого организма.

Многими авторами [Г, 2, 6, 8 и др.] доказано, что степень проницае
мости капилляров в той или иной степени повышается при целом ряде 
заболеваний: ревматизме, септическом эндокардите, бруцеллезе, тубер
кулезе, при злокачественных опухолях и пр. Экспериментальные и кли
нические наблюдения ряда исследователей [6, 7 и др.] при инфекциях и 
других заболеваниях обнаружили факты, дающие основание считать,

«•
что физиологическая проницаемость основного вещества капилляров и 

факторами. Изклеточных оболочек может быть ослаблена различными
вестно, что одними из веществ, увеличивающих проницаемость кровенос
ных капилляров, являются так называемые «факторы распространения* 
Дюран-Рейнальса (1929), составной частью которых является гиалуро
нидаза. Как известно, патологический процесс при хроническом тонзил 
։ите носит распространенный характер, что подтверждается возникнове

нием отдаленных осложнений и развитием общей реакции организма 
при обострениях хронического тонзиллита. Надо указать, что вопросами 
проницаемости капилляров при хроническом тонзиллите вообще занима
лись не многие. Только за последнее время появились в литературе еди
ничные статьи, посвященные изучению этого вопроса и охватывающие 
более или менее обширный материал. В этой области заслуживают вни
мания работы Л. Г- Карповой [4].

В настоящей работе, которая носит характер предварительного со 
общения, мы задались целью изучить некоторые стороны капиллярной 
проницаемости у больных с хроническим тонзиллитом. Известно, что 
методика изучения изменений проницаемости капилляров многообразна, 
она включает в себя клинические, морфологические и биохимические 
исследования
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Мы. для исследования степени изменения проницаемости капилля
ров прихроническом тонзиллите, пользовались клиническими методами, 
описанными В. П. Шехониным (1949) (симптом Кончаловского Румпель֊
Лееде Тест Мак-Клюр-Олдрича, дермографизм). Здесь нами учиты
валось, что совокупность полученных результатов ст этих методов может 
дать определенное представление о проницаемости капилляров у боль
ных с хроническим тонзиллитом. С этой целью мы обследовали состоя
ние проницаемости капилляров у 50 больных, страдающих той или иной 
формой хронического тонзиллита. Из указанных 50 человек мужчин бы 
до 25, женщин-—25. По возрасту больные распределялись следующим 
образом: от 1 до 10 лет—6 чел., от 11 до 20 лет—21, от 21 до 30 лет—18, 
от 31 до 40 лет—5. С субкомпенсированным хроническим тонзиллитом
было 41 чел., с декомпенсированным хроническим тонзиллитом—9 чело 
век (классификация Л. Л. Луковского). При исследовании получены 
следующие результаты. Симптом Кончаловского-Румпель-Лееде ока
зался положительным у 37 больных, из коих 7 с декомпенсированной
формой хронического тонзиллита, и 30 с субкомпенсированной рормои•»
хронического тонзиллита. При определении этот симптом оказался отри 
дательным у 13 больных (2 больных были с декомпенсированным хрони 
ческим тонзиллитом и 11—с субкомпенсированным хроническим тонзил
литом ) Следующий метод, которым мы пользовались для определения 
проницаемости капилляров при хроническом тонзиллите, это гидрофиль
ная проба Мак-Клюр-Олдрича, сущность которой заключается в следую 
щем: на средне-третьен обоих предплечий внутрикожно вводится 0,2 мл 
физиологического раствора (вдали от очага воспаления) и вблизи очага 
воспаления небных миндалин, угол нижней чеЛюсти и отмечается время 
рассасывания образовавшегося волдыря. По нашим данным, время рас
сасывания волдыря вдали от очага воспаления миндалин в среднем со 
ставляет 36,7 мин., вблизи очага воспаления—24, 8 мин. Тест Мак-Клюр- 
Олдрича нормальным оказался у 1 больного, ускоренным—у 48 и за
медленным—у 1 больного. Все эти данные отражены в табл. 1.

Полученные результаты от пробы Мак-Клюр-Олдрича дают осно
вание считать, что при хроническом тонзиллите проницаемость капил- 
яяров повышается. В частности вблизи очага воспаления нарушение 
1роницаемости капилляров из ткани в кровяное русло выражено в боль 

шей степени, чем в отдалении от него. Эти данные полностью совпадают 
с данными Карповой ... Հ-' змЙИИ

Следующий метод, которым мы пользовались, это определение 
дермографизма. .У всех наших больных получался розовый дермогра
физм гой или иной интенсивности. Ярко выраженный дермографизм от 
мсчался чешрьмя крестами, сравнительно слабой интенсивностью— 
гремя крестами, нечетко выраженными и еле заметными. Скрытый пе
риод появления дермографизма у всех 50 обследованных больных в

изм, тем»»

среднем равняется 11,6 сек. Продолжительность дермографизма равна 
443,8 сек. Надо указать, что чем раньше появляется дермогра4 
длительнее он держится и, наоборот, чем продолжительнее скрытый 
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период, тем он меныЛе выражен и короче держится. Для сравнения со 
стояния проницаемости капилляров у больных с хроническим тонзилли 
том и у людей, не перенесших хронический тонзиллит, гы сбследовали 
также контрольную группу. Правда, эта группа малочисленная (всего 
5 чел.), но данные дают определенные понятия. Полученные здесь дан
ные отображены в табл. 2.

Таблица I

Всего об 
слеловано 
больных

Проба Кон- 
чаловского- 

Румпель- 
Лееде

Тест Мак-Клюр-Ордрича

50 чел. 37 13 48

Дермографизм

36,7 24,8 
мин. мин.

Таблица 2

Всего обсле
довано 

больных

Проба Кон- 
чаловского- 

Р} мпель-
Лееде

Тест Мак-Клюр-Олдрича Дермографизм

3

5 чел.
49,8 
мин.

54,4 
мин.

го 
С

10 
сек.

276 
сек

Ջ

4

Как видно из приведенной таблицы контрольной группы, из 5 обсле

тельной,
дованных у 4 проба Кончаловского-Румпель-Лееде оказалась положи 

отрицательной—только у 1. При проверке гидрофильной пробы
Мак-Клюр-Олдрича у контрольной группы проба нормальной оказалась 
у 4 человек, ускоренной—ни у кого, замедленной—у 1. Средняя продол 
жительность рассасывания волдыря вдали от очага воспаления в сред 
нем составляет 54,4 мин., а в области угла нижней челюсти—49,8 мин 
Данные здесь показывают, что у людей, не перенесших тонзиллит, разни
ца вдали и вблизи очага воспаления небольшая.

получился розовыйПри определении дермографизма у 4 человек 
дермографизм и у 1->белый. Скрытый период дермографизма контроль 
ной группы составляет в среднем 10 сек., а продолжительное гь состаз 
ляет 276 сек.

С целью изучения изменения проницаемости капилляров, поел 
оперативного вмешательства мы проверили также отдаленные резуль
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тэты \ 4 человек на 30—35-й день после операции. Проба Кончаловско
го-Румпель-Лееде и дермографизм не дали здесь определенной разницы 
до операции и после оперативного вмешательства. При проверке гидро
фильной пробы Мак-Клюр-Олдрича у этой группы больных получены 
следующие результаты: до оперативного вмешательства и после операции 
разница во времени рассасывания волдыря в среднем составляет 20 
25 мин., и столько же—вблизи миндалин (угол нижней челюсти). Эти 
данные позволяют считать, что в послеоперационном периоде прони
цаемость капилляров снижается. Обобщая результаты наших исследова 
ний, можно сделать некоторые предварительные заключения.

I. При хроническом тонзиллите, особенно у больных с декомпенси
рованной формой хронического тонзиллита, проницаемость капилляров 
изменяется большей частью в сторону повышения. Более наглядные дан
ные о степени нарушения проницаемости капилляров дает проба Мак
Клюр-Олдрича. Относительные показания при определении проницаемо
сти получаются пробами Кончаловского-Румпель-Лееде и дермографиз
МОМ.

2. Совокупность полученных данных от применяемых тестов даег
основание судить о некоторых сторонах проницаемости капилляров при
хроническом тонзиллите.

3. Несомненно, что только указанные клинические тесты недоста
точны для определения проницаемости капилляров и поэтому здесь боль
шое значение может иметь изучение проницаемости морфологическими
и биохимическими тестами, чему и будет посвящена наша дальнейшая
работа.
Кафедра болезней уха, горла н носа 
Ереванского медицинского института Поступило 29.Х 1962 г.

Ա U. ՎԱՐԴԱՆՅԱՆ

ՈՐՈՇ ՏՎՅԱԼՆԵՐ ԽՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ՏՈՆքԼԻԼԻՏԻ ԺԱՄԱՆԱԿ 
ԹԱՓԱՆՑԵԼԻՈՒԹՅԱՆ ՀԱՐՑԻ ՎԵՐԱԲԵՐՅԱԼ

ԱՆՈԹՆԵՐԻ

Ա »f փ п փ п ւ մ

~ա!տՆՒ է, որ անոթների թափանցհ(ի,,լթյ„լնր խոշոր նշանակություն ոմն/ 
օրգանիզմի տրոֆիկ, իմունորիոլոգիկ պրոցեսներում /< նյ ոլթա փ ոխ ան ակԱԼ֊ 

. թյան մեշւ Գրականության մեջ եղած տվյւպներր մեծամասա
ե ն անոթների թափանցելիությանը րնղհս,նրապես որոշ պաթոլոգիկ պրոցես- 
,րի ամանակ, ինշ վերաբերում է խրոնիկական տոնղի/իտին, ապա միայն 

‘ւ. Հ!:ր“ *“'7 զբաղվում որոշ հեղինակներ, Հիշատակության ար-
ւեանի հատկա՛պես I. Գ. Կարպովայի [3, 4] աշխատանքները.

եր ներկա աշխատանքի նպատակն է ուսումնասիրել անոթների թափան- 
ց'11"''1 hp-նիկական ւոոնղիչիտի մամս&ակւ Այղ կապակցու-

յ յ ուսս ասիրվել Հ jtJ '.իվանգ, Բացի ղրանից 5 մարղ ընդգրկված են 

մր վևրսւրեբվում
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կոնտրոլ խմբում և 5 հիվանդի մոտ, վիրահատումից 30—35 օր անց ուսում
նասիրված են հեռակա արդյունքներր։

if եր ուս ո ւմնա и իրությունր թույլ է տալիս անել որոշ հե տևություննեը:
/. Խրոնիկակ ան տոնզիլիտի ժամանակ, հատկապես այն հիվանդների

մոտ, որոնք գտնվում են դ ե կո մպ են и ա ց ի ոն վիճակում, անոթների թափանցի
կությունը լինում է րարձր։ Ավելի համոզեցուցիչ տվյալներ թափանցելիության 
մասին տալիս է Մակ-Կլյուր 0 լ դ րի չի փորձը։ Ավելի պակաս համոզեցուցիչ 
տվյալներ սւաէիս Լն ուսումնասիրությունները 0 ոնչալ ով и կի -Ո-ումպ ել — Լե ֊ 
եդեյի և դերմոդրաֆիզմի միջոցով։

2, //տացված արդյունքների հանրադումարը հնարավորություն է տալիս 
դատել անոթների թ ա ւի ան ցի կութ յա ՚յ մասին խրոնիկական տոնզիլիտի ժա ֊ 
մանակէ

3. Անկասկ ած միայն կլինիկական սւեստերի միջոցով անոքների թա
փանց ե լի\ո ւթյ ոմն ր որոշել խրոնիկական տոնզիլիտի ժամանակ բավական չէ, 
այս հարցում մեծ նշանակություն- կունեն ա ուսումնասիրումը մորֆոլոգիա կ ան 
և բիոքիմիական մեթոդներով։ Մեր հետագա աշխատանքները կտարվեն այդ 
ուղդությամբ ։
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Г. I АСЛАНЯН

НЕКОТОРЫЕ ДАННЫЕ О ПАРНОЙ И РАЗДЕЛЬНОЙ РАБОТЕ 
ВЕСТИБУЛЯРНЫХ АППАРАТОВ ЧЕЛОВЕКА՜

После известных работ Фритча и Гптцига (Fritsh u. Hitzig [12b 
Н. Е. Введенского [6] вопрос парной и раздельной работы больших полу 
шарий головного мозга (б. п. г. м.) изучался в лаборатории И. П. Пав 
лова (К. М. Быковым и А. Д. Сперанским [5], Н. И. Красногорским (81). 
Э. Ш, Айрапетьянца [2], Э. А. Асратяна [4], К. С. Абуладзе [1], Д. М. 
Гедевании [7] и др. Этими работами на примерах функций самых раз
личных органов были раскрыты многие стороны парной и раздельной 
работы б. п. г. м., тем самым и самих этих органов.

Известно, что и рецепторная, и корковая части вестибулярного ана 
лизатора также имеют парное и симметричное расположение, но парная 
и раздельная работа вестибулярных аппаратов изучена недостаточно, 
чем и диктуется целесообразность опубликования полученных нами дан
пых, относящихся к этому вопросу.

Наблюдения проведены в двух сериях у 3-х здоровых лиц, в воз
расте от 18 до 30 лет. Пользовались условнорефлекторным методом изу
чения деятельности вестибулярного анализатора. Раздражение вести 
булярного анализатора производилось колорической пробой (в первой
серии оно служило безусловным, а во второй серии условным раздра 
жителем) с помощью 200 мл- шприца Жанэ. К кончику шприца через 
маленькую резиновую трубочку прикреплялся стеклянный тройник, на 
остальные два конца которого были надеты длинные резиновые трубки
Последние своими противоположными концами вставлялись во входы на 
ружных слуховых проходов испытуемого. С помощью зажимов на этих 
трубках вода (25°) из шприца через эти трубки по задачам опыта вли 
валась в левое или правое ухо (50—100 мл из расчёта 2 мл за 1секА 
Все эти предметы помещались позади испытуемого так, что ему не 
видны были подготовка и произведение манипуляции. Вытекающая из 
наружного слухового прохода вода собиралась в почкообразныи тазик, 
поддерживаемый у ушной раковины (всегда одновременно с обеих 
сторон) помощником (рис. I).

I серия. Как указывалось выше, в этой серии наблюдений раздра 
жепие вестибулярного анализатора служило безусловным раздражите 
лем. В качестве вестибулярных реакций пользовались изменением коли 
чества лейкоцитов в периферической крови под влиянием раздражений 
вестибулярного анализатора [3, 10].

В одни и те же часы дня испытуемого вызывали в экспериментальную 
комнату, усаживали на стул, в наружные слуховые проходы вставлял՛
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концы резиновых трубок, идущих от шприца Жанэ, затем спиртовым, 
ватным шариком вытирали кончик 4-го пальца руки, прокалывали иглой 
Франка, брали кровь на подсчёт лейкоцитов (по камере Горяева-Пред- 
теченского). После раздражения вестибулярного анализатора снов ւ 
бралась кровь из проколотого пальца для подсчёта лейкоцитов.

Рис. 1. 1 — Шприц Жанэ. 2.—Стеклянным троиник. 3,—Рези
новые трубки. 4.—зажимы. 5.-֊Почкообразный тазик.

После определения у каждого испытуемого силы надпорогового 
(вливание в ухо 50—60 мл+25°С воды в течение 25—30 сек.) и силь
ного (вливание в ухо 80—100 мл +95ОС воды в течение 40—50 сек.) вести
булярного раздражения, что были различны у разных испытуемых, и ус
тановления характера и интенсивности наступающих под их влиянием 
изменений в количестве лейкоцитов периферической крови, были нача
ты опыты по условнорефлекторному воспроизведению этих реакций 
Обычно у наших испытуемых надпороговое вестибулярное раздражение 
вызывало увеличение количества лекойцитов (примерно на 3—5 тысяч в 
1 мл крови), а сильное—уменьшение (в таких же пределах).

Условным раздражителем служили вытирание и прокол 4-го пальца 
руки иглой Франка (что обычно производится в каждом опыте для взятия 
крови на подсчёт лейкоцитов), причём эти манипуляции на левой руке 
служили условным сигналом надпорогового, а на правой руке—сильного 
вестибулярного раздражения. Разумеется, вызов испытуемого, обстанов
ка и вся подготовка опыта (без вытирания и прокола пальца) не могли
иметь значение условного сигнала, так как до вытирания и прокола 
пальца испытуемый не мог знать какой силы раздражение будет произ
ведено. Они вызовут, по-видимому, только определённую перестройку в 
центральной нервной системе испытуемого—готовность к реакциям того 
или иного характера. 1

Наблюдения проведены у двух испытуемых (Ф. К., Э. А.). Вытира
нию и проколу 4-го пальца левой руки следовало умеренно надпороговое 
раздражение левого вестибулярного аппарата, вытиранию и проколу же 
1 го пальца правой руки сильное раздражений правого вестибулярного 
аппарата. После 8—9 сочетаний у Ф К _ ••

в | мл

- и 10 сочетаний у Э. А. был по
лучен тёткин условный рефлекс, причём, дифференцировочный: один и 

же условный сигнал с 4-го пальца левой руки вызывал увеличение 
количества лейкоцитов периферической крови (на 2,6—3,4 тыс.

Р ). а с симметричного участка правой руки—уменьшение количества 
• • икоцитов (в пределах трех тысяч в 1 мл крови) (табл. 1)

Вслед за этим было произведено угасание условного рефлекса с 
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правой руки—вытирание и прокол 4-го пальца правой руки не подкреп 
лялось безусловным раздражением. После 3—4 неподкреплений у обоих
испытуемых условный рефлекс с 4-го пальца правой руки угас—вытира
ние и прокол его не вызывали никакой реакции, но это не влияло на силу 
и характер рефлекса с симметричного пальца левой руки, вытирание и 
прокол которого, как прежде, у обоих испытуемых вызывал увеличение 
количества лейкоцитов периферической крови *

Таблица 1

Сочетание

I II III IV V VI VII VIII IX X

Раздраж. левого 
вестибул. аппа
рата - • • • •

Взятие крови с ле
вого п.-.льца • I

Раздраж. правого 
вестибул. аппа
рата ................

Взятие крови с 
правого пальца •

54

9800

5800

24« О

600

86՛

5200

5800 5200 6000 3600 7800 74 <()00

10200

6200

2400

8800

5600

9000

5000

i 32С0

9400

4800 40 3000 2800

Образование условного рефлекса у испытуемого Ф. К. (раздельная работа ве 
стибулярных аппаратов). Числи 1ель~колнчество лейкоцитов в 1 мл крови после услов 
ного сигнала. Знаменатель—количество лейкоцитов в 1 .мл крови после безусловною 
рефлекса.

Данные эти говорят о раздельной работе вестибулярных аппара 
тов—правого и левого симметричных отделов вестибулярного анализа
тора. Разумеется, это вовсе не значит, что рефлекторная дуга условного 
рефлекса с левого или правого вестибулярного аппарата включает в 
себя корковую зону большого полушария только соответствующей сто
роны. II серия. Задачей этой серии наблюдений было изучение парной 
работы вестибулярных аппаратов. Для этой цели мы у двух испытуемых 
(Э. А., Г. А.) выработали условный пищевой рефлекс, где условным сиг
налом служило слабое надпороговое раздражение левого вестибулярного 
аппарата (вливание в ухо 40 мл+25°С воды). Безусловным раздражи
телем служила дача (через минуту после прекращения условного сигна 
ла) испытуемому кусочка лимона, вызывающего обильное слюноотделе
ние.

После 6 сочетаний у Г. А. и 7 сочетаний у Э. А. один только услов
ный сигнал—раздражение левого вестибулярного аппарата—вызывал 
обильное слюноотделение. Условный рефлекс налицо. После 2 3 под
креплении условного рефлекса раздражение правого вестибулярного 
аппарата, не производившееся ни разу в эти дни. также вызывало у 
испытуемых слюноотделение.

* Ранее подобные наблюдения с такими же результатами нами были проведены с 
помощью вращательной пробы.
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Эти наблюдения несомненно показывают парную работу вестибу-
лярных аппаратов.

В дальнейшем, безусловным раздражителем (дачей лимона) под 
крепля тось раздражение только правого вестибулярного аппарата, вслед 
ствие чего, после 3 таких сочетаний, раздражение левого вестибулярно 
го аппарата не вызывало слюнной реакции, раздражение же правого 
вестибулярного аппарата вызывало обильное слюноотделение. Этим, в 
дополнение 1 серии, было доказано, что в определённых условиях можно 
разъединить функцию правого и левого вестибулярных аппаратов, точ
нее, симметрично расположенных отделов вестибулярного анализатора

Таким образом, наблюдения I серии (частично и II) нас убеждают в 
возможности раздельной работы левого и правого вестибулярных ап
паратов—симметричных отделов вестибулярного анализатора.

Наблюдения же Псерии показывают парную работу вестибулярных 
аппаратов, что соответствует данным экспериментальных работ Андер 
сона и Гернанда (Andersson a. Gernandt [11]), С. Н. Хечинашвили 191, 
доказавших связь каждого лабиринта с обоими полушариями, включая 
и кору г. м.

Следовательно, нельзя сказать, что вестибулярные аппараты рабо
тают только парно или только раздельно? Как явствует из приведенных 
наблюдений, проведенных с применением самых простых (но строго 
объективных) приёмов, вестибулярные аппараты, как симметричные 
органы—симметричные отделы вестибулярного анализатора, в обычных 
нормальных условиях могут работать и парно, и раздельно. Это зависит 
от силы и направленности раздражений, от условий окружающего мира 
в данный момент и т. д. Сказанное полностью гармонирует с известными 
данными парной и раздельной работы б. п. г. м. Разумеется, одни корко
вые центры (анализаторы вообще) в данный момент могут работать 
парно, другие—раздельно. ‘ С «яя

Однако следует сказать, что, по-видимому, в естественных условиях 
превалирует парная работа вестибулярных аппаратов—вестибулярный 
анализатор функционирует как единое целое. Ведь в большинстве слу
наев или раздражаются одновременно оба аппарата, или тот или иной 
процесс, возникший в одном полушарии, в той или иной степени отра
жается и в симметричной зоне другого полушария.
Апаранская больница Поступило 25.IV 1962 г.
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11- մ փ ո փ ում

մարդկանց մոտ պայմանական ռեֆլեքսների մեթոդով ու- 
սոսքնասիրված Լ վեստիբուԱար ապարատների զույգ և աոանձին աշխա- 
ա ան րր ւ
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Վեստիրուլյար ապարատի գրգռումը կատարվել է կոլորիկական նմուշով, 
որր դիտումների առաջին սերիայում հանդիսացեք է որպես անպայման իսկ 
երկրորդ սերի այու մ պայմանական գրգռիչ։

Առաջին սերիայում որպես վեստիրուլյար ռեակցիա օգտվել ենք վեստի֊ 
րուլյար ապարատի գրգռումների ազդեցությամբ պերիֆերիկ արյան մեջ լեյ֊ 
կոցիաների քանակի փոփոխումներից, որոնք տարրեր են լինում չափավոր 
վերշեմքային և ում եղ գրգռումների մամանակ։ Չորրորդ մատի ծայրի մաք
րումն ու ծակոլմր ֆրա ւկի ասեղով ծառայել է որպես պայմանական ազդա
նշան, ընդ որում ձախ ձեռքի դեպքում' աջ վեստիրուլյար ապարա-տի լափա 
վոր վերշեմքային դրգռումների (որր առաջ է բերում լեյկոցիտների քանակի 
ավելացում), իսկ աջ ձեռքի դեպքում'' աջ վեստիրուլյար ապարատի ուժեղ
գրգռումների ( որր առաջ է րեր4ւմ լեյկոցիտների քանակի պ ակասո

թննվա ծ երկու մարդ ու մոտ էլ ա1զ ձևով ստացվել է պ այմանա կան ռեֆ
լեքս, այն էլ միանգամից դիֆերենցիալ — նույն պայմանական դբդոիչը ձախ
և աջ կ ո ղմում օգտագործելիս առաջ է քերել հակադիր ռեակցիա' առաջին
դեպքում լեյկոցիտների քանակի ավելացում, երկրորդ դեպքում—պակասում 

Մեկի մարումր չի անդրադարձե լ մյուսի ուժի և բնույթի վրա։
^/7 դիտ ումնե րր խոսում են վեստիրուլյար ա սլ արա տների աոանձին աշ

խ ատ անքի մա սին ւ
Երկրորդ սերիայում ձախ վեստիրուլյար ապարատի դրւքոումր քպայմա 

նական գրգռիչ) զուգորդվել է հիվանդին լիմոն տալով (անպւսյմա / գրգռիչ). 
Դիտ ումներր տարվել են երկու մարդու մոսր։

Պայմանական ռեֆլեքսի աո աջաց ումից հետո (առատ թքարտադրություն 
վեստիրուլյար ապարատի գրգռումից ) աջ վեստիրուլյար ապարատի գրգռու
մը, որր մինչև այդ ոչ մի անդամ չէր զուգակցվել լիմոն տալով առաջ է բերել 
նույնանման առատ թքարտադրություն, ց ուց ադրե լով վեստ իբուլյար ապարա 
տի զույգ աշխատանքը։

Ստացված բոլոր տվյսրներր բերում են այն եգըակացու թյան, որ վես 
տիրուլյար ապարատներր' վեստիրուլյար ան ալիգատորի սիմետրիկ մասերը 
նորմալ պայմաններում, կա խված գրգռիչի ուժից, միջավա յրի պայմաններից 
տվյալ մոմենտ ում և այլն, կարոդ են աշխատել և աոանձին, և զույգ։ / ե ե 
հավանաբար, բնական պ այմաններոււր գերիշխում է նբանց զույգ աշխս։ 
տանքր' վեստիրուլյար ապարատր գործում է որպես մի ամըոդջու թ յուՆ
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НЕКОТОРЫЕ КЛИНИКО-ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАФИЧЕСКИЕ 
ПАРАЛЛЕЛИ МЕЖПРИПАДОЧНОГО ПЕРИОДА ПРИ 

ЭПИЛЕПСИИ

Достижения электрофизиологии с успехом используются при диаг-
ностике заболеваний в разных клиниках, так как биоэлектрические яв
ления характеризуют собой не второстепенные признаки функциональ
ной деятельности, а процессы, составляющие основу механизма регуля
торных влияний нервной системы на весь организм. Получившая рас-
пространение в психиатрической клинике электроэнцефалография (ЭЭГ)
выявтяет много фактов, способствующих правильному пониманию пато
физиологических процессов при различных психических заболеваниях.

Очень богата и разнообразна литература по ЭЭГ изучению при эпи
лепсии, когда электрическая активность мозга дает много ценного в по
нимании механизма этого тяжелого заболевания. Большую роль при
этом играет тот акт, что при эпилепсии наиболее четко регистрируют
ся патологические отклонения электрической активности головного 
мозга.

Клинические проявления эпилепсии многообразны и сложны. Сопро
вождаются ли они соответственно характерными изменениями со сто
роны биоэлектрической активности мозга? Можно ли по форме био
потенциалов говорить о том или ином проявлении эпилепсии? Существуют 
ли параллели между клиническими и электрографическими характери
стиками изменения сознания при эпилепсии? С целью получения ответов 
на эти вопросы проводились многочисленные исследования биотоков 
мозга как во время судорожных припадков, так и в межприпадочном
периоде.

Джиббс, Джиббс и Леннокс (по С. А. Чугунову [5]) классифицировали 
ЭЭГ при эпилепсии по различию формы волны и частоте электрического 
разряда при большом, малом и психомоторном припадках. Джаспер .41 
придает главное значение классификации ЭЭГ при эпилепсии не форме 
волн, а их локализации. Н. Н. Бурденко, П. К. Анохин и В. Е. Майорчик 
(1] отрицают возможность определения формы эпилепсии по рисунку 
ЭЭГ. По Чугунову С. А. [5], патологические формы электрической актив
ности тем резче выражены, чем чаще припадки и чем ближе к припадку 
проводится исследование. Джаспер и Пенфильд [4] считают, что двусго 
роине синхронизированные ЭЭ1 изменения указывают на идиопати и 
скую эпилепсию.
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С целью изучения параллелей между клиническими формами эпи 
лепсии и ЭЭГ показателями нами было проанализировано 350 электро 
энцефалограмм больных, страдающих эпилептической болезнью, с со
ответствующими клиническими данными. I

Больные обследовались в экранированной камере в положении лежа 
на спине. Запись производилась при помощи 8-и канального чернило- 
пишущего элекгроэнцефалографа марки «Кайзер>. Биотоки отводились 
от лобных, височных, теменных и затылочных областей мозга униполяр .
ным и биполярным способом. Из функциональных нагрузок примени 
лись свет, звук, гипервентиляция. Исследовалась динамика протекания 
зрительных последовательных образов (ЗПО) и двигательная реакция 
больных на световой или словесный раздражитель.

Из указанного количества в 322 случаях были обнаружены те или 
другие нарушения биоэлектрической активности и только на 28 ЭЭГ 
картина была нормальной. Патологические кривые по своей морфоло 
гии были разделены на 3 основные группы с характерными для каждой 
патологическими чертами. В основу выделения этих групп была положе 
на локализация патологических компонентов.

Ввиду того, что нас особо интересовал вопрос о возможности изме 
нения ясности сознания эпилептиков в межприпадочном периоде, наи
более подробно остановимся на той группе кривых, которая с этой точки 
зрения представляет определенный интерес. Говоря об изменении созна
ния, мы имеем в виду разные степени нарушения его ясности, степень 
бодрствования, характеризующуюся правильным восприятием и свое 
временными и адекватными реакциями на воспринимаемое. Изучением 
изменения сознания при эпилепсии давно занимается наша клиника под 
руководством профессора А. А. Меграбяна, и данная работа опирается
на 3»ракты, полученные там в этом направлении.

При анализе кривых первой группы в межприпадочном периоде (43) 
»аибол(.е рельефно обрисовывалась пароксизмальная гиперсинхронная 

активность частотой в 3—6 герц, амплитудой в 100—300 микровольт, рас
пространяющаяся по всей коре. Интервалы времени между пароксизма 
ми были неодинаковы и колебались в пределах от 2 до 30 сек сами же
вспышки этой активности—՜ Иот 1 до 10 сек. Нормальные фоновые ритмы

ыли почти полностью заменены патологической электрической актив- 
д. Т|,Ю’ В основном высок°амплитудными дельта-волнами, тета-волнамч. 
. Լ 1 Р11истРировался лишь фрагментами продолжительностью я 

. '1И 1 'И лаостРены и асинхронны. Гипервентиляция 
вала изм(Ин7ИВа1а электРическую активность, а в ряде случаев не вызы- 
стаюшей чаг ** * КрИВЫХ* Раздра*ение световыми импульсами нарз- 
вая лишь / Г ' Н< даВг1,|° Г1сРсстройки в ритме раздражителя, вызы
вая лишь некоторую экзальтацию.
лась ответная ’ /Т1д г^гв-,<)|Ա,հ' 1 ннсрсинхронной активности, провсря- 
ный или световой вТ °ЛЬ,!0Г0 на тот или иной раздражитель—словес
на резиновый баллон ЭтаТ ИСПЫТУемый был нажать

I баллон. Эта реакция отмечалась на ЭЭГ в виде механо-
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граммы. Целью данного теста было установление скорости и своевремен
ности субъективного ответа больного, зависящего от его бодрственногэ 
состояния. И если при отсутствии пароксизмов на ЭЭГ ответы больного 
почти совпадали с раздражителем по времени (разница—доли секунды) 
то при их наличии ответы или отсутствовали (при пароксизмах с дли
тельностью 10 сек. и более), или получались после исчезновения их, или. 
наконец, при очень кратковременной гиперсинхронизации (1—2 сек ) от 
веты больного запаздывали (рис. I.).

Рис. 1. Сверху вниз: лобные, височные, теменные, затылочные отведения. На 
9-м канале—отметка времени, на 10-м—световой раздражитель и ответ боль 

ного (нажатие баллона).

При наличии частых гиперсинхронных пароксизмов на ЭЭГ не уда
валось получить ни навязывания ритма раздражителя, что говорило о

1сильном снижении функциональной лабильности, ни иксации следов3»г
раздражителя (ЗПО). Эти наблюдения позволяют думать о волнообраз
ном нарушении сознания в межприпадочном периоде, которое проявляет
ся в виде парциальных разрядов (пароксизмальная гиперсинхронная 
активность) накопившейся электрической энергии. Когда увеличение 
электрического заряда в мозгу с уже повышенной судорожной готов
ностью происходит постепенно, малыми порциями, то это на кривой от
ражается в виде кратковременных диффузных пароксизмов. Здесь как 
бы избыток энергии выливается из переполненной «лейденской банки» 
но каплям, не сопровождаясь клинически припадком. Когда же к этой 
полной «банке» добавляется одномоментно большое количество заряда, 
то разряд уже происходит не малыми дозами (кратковременные парок 
сизмы), не по каплям, а мощным потоком, который и сопровождается 
выраженным клинически припадком с глубоким нарушением ясности со 
знания, с полным его выключением.

Таким образом, наличие на ЭЭГ частых гиперсинхронных парок
сизмальных разрядов на фоне массивных патологических проявлении, 
выраженных в виде высокоамплитудных дельта-волн, говорит о постоян
ном накоплении большого количества энергии в мозгу, о силе раздражи- 
тсльного процесса, о большой судорожной готовности, о тяжелой клини 
ческой картине, которая у этих больных характеризуется частыми и тя
желыми полиморфными припадками (каждый день или даже нескольк֊> 
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раз в сутки) Межприпадочный период обнаруживает изменения, соот- 
ветствующие таковым на ЭЭГ. Больные вялы, жалуются на оглушен- 
ность. головные боли, головокружения, иногда наблюдаются фибрил- 
лярные подергивания мышц лица и конечностей. И даже если эти оста
точные явления бывают слабы и клинически не выявляются, электрогра- 
фическая картина проявляет их бесспорно.

В качестве иллюстрации приводим краткую выписку из истории 
болезни больной с соответствующими вышеуказанному клиническими н 
электроэнцефалографическими изменениями.

Больная А. Г., 13 лет, страдает полиморфными припадками с детского возраста 
Рот.ы у матери протекали нормально, но и анамнезе эпилепiская iiac.ie [ственносгь 
по обеим линиям (отец и мать—эпилептики). Припадки частые, иногда несколько раз 
в день, возникают днем и ночью. Межприпадочный период характеризуется явлениями 
оглушенности, пассивности в поведении, часты кратковременные потери сознания. На 
2^ЭГ регистрируется отсутствие нормальных фоновых ритмов, наличие диффуз 1ых 
ьысокоамплитудных волн с пароксизмальными гиперсинхронными биопотенциалами. 
Функциональные нагрузки почти не меняют ЭЭГ картину (рис. 2.). Я

Рис. 2. Отведения те же. На 9-м канале—отме гг а времени. Видна периоди
ческая гиперсинхронная активноегь.

Анализ ЭЭГ второй группы (242) выявляет чрезвычайно поли
морфную картину. Фоновая электрическая активность, как и в первой 
группе, тяжело страдает. Во многих случаях альфа-рчтм или отсутствует, 
или регистрируется альфаподобный ритм, или же он чередуется с паю 
логическими волнами. Выражены явления асимметрии, нерегулярности 
альфа-волн по амплитуде и частоте. Диффузно по коре регистрируются 
единичные или групповые эпилептические знаки, которые возникают в 
разных областях. Усвоение ритма световых раздражений чаше отсутст
вует или наблюдается фрагментами в небольшом диапазоне (6—Ю. 
о- 14 герц), сам же световой раздражитель вызывает гипсрсинхропиза 
цию разрядов. На кривых отмечается преобладание раздражительного 

P hi и а с взрывами возбуждения в тех или иных областях. По мер֊ 
приближения припадка патологические компоненты усиливаются. Таким 
образом, субклинические изменения на ЭЭГ, отличаясь от таковых пре՜ 
дыдуилй группы меньшей интенсивностью, свидетельствуют о тождесг

Н|1"" м\ни.е патологического процесса. Клиническая картина этих 
ольных по сравнению с первой группой отличается большей добр0 

иное тыо в с числе частоты припадков (2—3 раза в месяц и рсж(11 
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н межприпадочного перйода (лучшая компенсация остаточных явлении 
припадка).

Приводим выписку из истории болезни.
Б-ая I. Ж.. 15 лет. Эпилептиформные припалки начались без видимой причины и 

II лет. Беременность и роды у матери протекали нормально. Девочка физически здо 
рова, со стороны неврологического статуса органических знаков не обнаружено При 
падки большие и малые, начинаются слуховой или зрительной аурой. После припадка 
некоторая оглушенность, но эта проходит и больная активно включается в свои новее 
дневные занятия.

На ЭЭГ вышеуказанные изменения по всем областям с двусторонне гиперсинхрон*
Лритма 8—12 гц, рраг-

ментарное, ЗПО—35 сек., гипервентиляция вызывает быстропроходяшие изменения
(рис. 3).

ними разрядами, возникающими в лобных областях. Усвоение

Рис- 3 Отведения те же. По всей коре—патологические компоненты с выраженной 
гиперсинхронизацией в лобных областях.

И, наконец, в третью группу включены кривые (37), на которых 01
сутствовали характерные для эпилепсии патологические компоненты, и 
только по всем областям регистрировался альфа-ритм. Раздражение све
том не давало усвоения ритма, но вызывало экзальтацию. При открытии 
глаз альфа-ритм не депрессировался. Отмечались выраженные измене
ния в сторону ухудшения в быстроте ответных реакций на раздражения 
и в протекании ЗПО.

Иррадиированный по всем областям альфа-ритм говорит, видимо, о 
снижении деятельности (и особенно передних областей) коры. Можно 
сказать, что это проявление легкой степени торможения, «дымка тормо
жения», охватывающая всю кору и приводящая к повышению порогоз 
раздражения. Например, у больной Н. А. через 3 мин. после припадка из 
ЭЭГ отмечены высоковольтные дельта-волны, а также отсутствие реак- 
ниц со стороны мозга на раздражители; через 0,5 ч.—синхронизирован
ный альфа-ритм по всем областям, реакция на свет незначительна, ус
воение ритма фрагментарное, латентный период двигательной реакции
Удлинен, резко укорочены ЗПО (рис. 4).



Надо отметить, что указанная картина наблюдается в ряде случаен 
после припадка и при психическом эквиваленте, т. е. при состояниях.

Рис. 4. Отведения т? же. Но нсей коре ирралииронанний альфа-
ритм.

которые, без сомнения, связываются с нарушением ясности сознания, с 
преобладанием процессов торможения, с выраженной истощаемостыо 
раздражительного процесса.

Выводы

1. Изучение межприпадочного периода эпилептической болезни
позволяет выделить 3 группы электрографических изменений, сопровож
дающихся соответственно клиническими проявлениями.

2. Во всех группах межприпадочный период характеризуется суб
клиническими изменениями, наиболее рельефно выявляемыми при по-
мощи ЭЭГ.

3. Электроэнцефалографически устанавливается волнообразность
нарушения ясности сознания различной интенсивности в межприпадоч 
ном периоде.

4. Энцефалографическая картина межприпадочного периода нахо-
дится в тесной связи с частотой припадков и тяжестью клинической кар 
тины. При тяжелых и частых припадках не происходит устойчивой ком 
пенсации, и межприпадочный период выявляет обилие «микросимпто-
мов> как клинически, так и электроэнцефалографически. При редких же
нрипадках имеется относительная компенсация, причем, клиническая 
картина сравнительно бедна, но ЭЭГ улавливает патологические откло
нения.

Кафедра психиатрии 
Ереванского медицинского института Поступило 17.VI 1963 г.
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ԴՐԱՖԻԿ ՋՈԻԴԱՀԵՌՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆԱմփոփում
Գրական համաո.ոտ ակնա րկի ց հետո 

էլե կ տրա էն ց եֆ ալո դրամայի անալիդր և 
տվյալները )։

շարադրվում է բուն նյութր (350 
կլի նիկ ակ ան ուսումնասիրության

Տվյալ աշխ ատ տնքում ուսումնասիրված է էպիլեսլտիկ նուդւսների միջև
ընկած ժւսմա Կա կաշրջանր և համապատասխանաբար կլհնիևա կան և էլեկտրա֊ 
էնցեֆաբո գրաֆիկ փոփոխությունների հարաբերությունները, գիտակցության 
փոփոխ ություններր г Այդ տեսակետից բոլոր էնց եֆալոգրտ մաները բաժանված 
են երեք խմբի յուրտ քանշյուըին բնորոշ պաթոլոգիկ բաղադրիչներով։ Սահ 
մանված է, որ Հահախ ծանր նոպ ան եր ի դեպքում ժամանակաշրջանը բնորոշ
վում է հա րուս տ «մ ի կ բո и իմ տ ո մն ե րո վ», ԷԷԳ-ն հայտնաբերում է հիպերսին 
խրոն պարոքսիղմալ բիոպոտենցիալներ, որոնք կապված են գիտակցության 
խանգարումների հետ։ Սրբ նմէպանեըը ավելի հ ագվագե պ են, միջնոպային 
շրջանը համեմատաբար բարորակ է, գիտակցության ալիքաձև խ անգարումներ 
լկան, է ԷԳ~ն գրանցում են մոզաիկ պաթոլոգիկ նշաններ։

Ի վերջո հետնոպային շրդանը և էկվիվալենտները (համարժեքները) րնո 
րոշվում են գրգոման շեմքի և ֆունկցի ոնալ լաբիլիության իջեցմամր (րստ 
կլինիկայի և ԷԷԳ֊ի)։

Սա կա յն եթե Рп[пР դեւդ բերում միջնոպային շրջանում а մ ի կ ր ո и ի մ պ տ ո մ- 
ներր» կլին իկական հետազոտությունը բացահայտում է դժվարությամբ, կամ 
բոլորովին չի բ աց ահ այտում, ապա ԷԷԳ֊ն հայտնաբերում է նրանց անտ արա֊ 
կույս։ Այդ հատկապես վերաբերվում է գիտակցության ալիքաձև խանգար-
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С. С. ГРИГОРЯН, М В. БАЛАЯН

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ РАЗЛИЧНЫХ 
КОНСЕРВИРУЮЩИХ РАСТВОРОВ НА НЕКОТОРЫЕ 

ФАКТОРЫ СВЕРТЫВАЮЩЕЙ СИСТЕМЫ КРОВИ 
В РАЗНЫЕ СРОКИ ХРАНЕНИЯ

Как известно, свертывание крови является очень сложным биоло- 
гическим процессом. За последние 15—20 лет проблема свертывания 
крови стала усиленно разрабатываться, Открытие множества новых фак 
торов значительно изменило представление о схеме свертывания крови, 
но в основе всех существующих ныне схем сохранены основные этапы 
свертывания крови, изложенные почти 100 лет тому назад А. Шмидтом

В процессе свертывания крови принимает участие большое коли 
честно факторов, находящихся в плазме, форменных элементах крови и
гканях. Физико-химические свойства факторов, принимающих участие
в процессе свертывания крови, представлены в многочисленных работах 
Р. А. Рутберг 17), Б. А. Кудряшова [3], Я. В. Белик и Е. Л. Ходоровой [1], 
А. А. Маркосяна [4], М. С. Мачабели [5] и др. Большинство из них про
цесс свертывания крови делят на 3 фазы: I—образование тромбопласти
на (самая сложная и длительная })аза), II—•• тромбина и III—фибрина

Нарушение в той или иной фазе свертывания крови приводит к са 
мым разнообразным заболеваниям. Исходя из этого, изучение процесса 
свертывания крови имеет важное практическое значение для медицины, 
для разработки рациональных методов лечения ряда заболеваний. Изве
стно, что при нарушениях геморрагического синдрома широко приме
няется переливание крови. В этом аспекте вопросы консервирования кро-1 ____ Vви, а именно таких методов консервирования, когда в трансфузионной
среде лучше сохраняются факторы свертывания крови, приобретают 
важное значение.

Нашей целью было изучить, клк изменяются некоторые факторов 
свертывающей системы в крови, заготовленной на различных консерви
рующих растворах в разные сроки хранения. Сравнительное изучение 
морфо-биохимического состава крови, консервированной на различных 
средах, в разные сроки хранения представляет определенный интерес, 
так как известно, что любая консервирующая среда наряду со своими 
положительными сторонами оказывает определенное токсическое воз 
Действие на морфологический и биохимический состав крови.

Исследование проводилось следующим образом: у 15 доноров кров՛, 
была взята на консервирующем растворе ЦОЛИПК-7, у 15 —на реп, 
7б (малое разведение) и еще у 11—на рец. ЦОЛИПК-9 (большое раз- 
ведение).
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Взятая у донора кровь в первый же день разливалась в условиях 
бокса в стерильные пробирки по 15 см3 крови, каждая из пробирок ис
следовалась соответственно в 1- 3- 5- 8- 10- 15- 20- 25- 30-й дни консерва
ции Пробирки с кровью, предназначенные для исследований, хранились 
в холодильнике при 4—5°С. Мы решили начать с ориентировочного об
следования (по Мачабели), которое дает возможность выяснить в 
какой фазе свертывания крови происходят наибольшие изменения

С этой целью мы определили следующие тесты.
1 Время рекальцификации по методу Хауэлла—модификация Куд-

ряшова.

Таблица /
Изменения, происшедшие в крови, консервированной на рец. ПОЛИП К-7

I

о О)
Гесты Ղ)

I I
I

Время рекальци
фикации . - • .

Протромб, время , 
Колич. фибрино-

гена • • • 
ровень . 
крови • •

Число тромбоци
тов ..................

2 40" 
35"

293,2 
мг°/в
13,8 
мг7о

2 42" 
30"

281.6 
мг°/ф 
13.6

3 00"

257.5 
м'7о 
13.9 
М Г 7о

3'18"
31"

252.0 
мг°/0 
12.5

33"
255.8 
мг°/0
12.4 
mi °, о

4 04" 
40"

238.3 
м’7о
12.0 
м։7«

5 0Г 
39" 

212.4 
мг°/.

М1%

5'10"
46" 

219,4 
м«7о 
12.4 

М I 70

5'2V 
■ օշ* 
204,9 
м 17о 
12.3 
м։ 7.

280000 214000 187070 135460 125340 86340 ( 72300 50670 32000

в

, - Таблица 2
Изменения, происшедшие в крови, консервированной на рец. ПОЛИПК-76

Гесты
X 
О) 
и

5S

LQ

X 
<v 
«=!

I

5

Время рекальпиф. 
Протромбин время 
Количество фибри

ногена .............
Уровень ,Са* в 

крови .............
Число тромбоцитов

3'46*
63" 

258.1 
мг70 
14,8 
мг°/0 

270300

3 49" 
56"

253.3 
мг70 
15,2 
мГ/о

245 00

3 40*
53" 

238.3 
Mi70 
14.9 
мг7в 

197330

4 09"
62" 

231,3 
мГ/л 
14,0 
мг70 

158300

4 29"
60* 

216,6 
мг°/0 
12,6 
м °/о

110000

4 43" 
71"

202.4
М1°/о 
13.6 
м'7о 

100000

5'50" 
70*

191,6 
м>7о 
13,2 
М'°/п 
70600

6 33"
9!" 

180,0 
мГ/о 
13.1 
^70 
39600|

6'30'
86' 

175,0 
мг°/п 
12.6 
Ml 7о 
12600

2. Протромбиновое время
модификацией Кудряшова.

по одноступенчатой методике Квика ՝՝

3 . Количество фибриногена по методу «воздушно-сухого фибрина».
4 Общий уровень кальция в крови по методу Деваарда.

1исло громбоцитов по методу Ленгенгахера-Исаченко-
• i\ 4ип1ьц нами данные разработаны детально, но в данной стать»’ 

приводятся только средние цифры. |
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Обобщая получейные данные, мы можем сказать, что в крови, кон
сервированной как на рец. ЦОЯИПК-7, так и рец. ЦОЛИПК-76 и 9, по
мере хранения крови происходит удлинение времени рекальци икании.
которое к 30-му дню удлиняется в 1,5—2 раза по сравнению с исходным 
Это удлинение времени рекальцификации наблюдается начиная с 5-го и 
8-го дня консервации. По нашим данным, особой разницы в изменении 
времени рекальцификации в зависимости от консервирующего раствора 
не наблюдается

Таблица 3
Изменения, происшедшие к крови, консервированной на реи. ЦОЛИПК-9

Время рекальци
фикации . • •

I |ро тромбин. время 
Количество фибри-) 

ногенл ..............
Уровень вСа" в 

крови ..............
Число тромбоцитов

2 49
55’ 

109,0 
mi 70
9,2

2'52*
42*

108,0
М1°/о

I 9,1

ւՕ

3'29*
35*

93,0 
М1°/о
7,5 

М1°/в 
82270

3 59* 
38*

90,0
мг°/0
7,2

■мг°/0
61360

4 34*
35*

94,0
М1°/в

6.7
М1°/о 
31360

4 57* 
37*

90,0
mi7o
6.7

mi 7.
21360

м1°/0 ՛ М1м;о
199500 164600

2 50"
37*

102,0 
mi°/0

7.6
М1°/О 

151360

3 04*
35*

1С0,0 
mi°/o
7,6 

м։°/о I 
122730 1

310*
33*

93,0

7,0 
мг°0 
99100

Мы наблюдали следующий факт: в половине опытов, независимо
от консерванта, время рекальцификации достигает наибольших цифр па
20-й или 25-й день, а затем снова слегка укорачивается. Объяснить это
мы пока не можем. Подобный же факт отмечают и проф. Ф. А. Эфен
диев с сотрудниками 191 при определении времени рекальцификации в 
крови, стабилизированной на 3,7% растворе цитрата, на 1-5-10-15-20 й 
день хранения. Как отмечают авторы, время рекальцификации к конц\ 
консервации у них замедлялось в 2—3 раза по сравнению с исходным,
что совпадает с нашими данными. Удлинение времени рекальцификации
ւ> 1,5—2 раза в консервированной плазме при ее хранении отмечает И. Л. 
Виноградова [2]. Изменение времени рекальцификации, в частности удли
нение его, говорит за нарушение процесса образования тромбопластина.

Протромбиновое время в крови, 
ЦОЛИПК֊7 и 76, только начиная с 15-го 
удлиняться и к 30-му дню по сравнению 

консервированной на реп. 
дня консервации, начинает 
с первым днем удлиняется в

среднем на 25".
Несколько иная картина изменения протромбинового времени при 

консервировании на рец. ПОЛИПК-9. Здесь протромииновое время, на
чиная с 3-го дня, постепенно укорачивается и к концу консервации на 
•5"—18"—в среднем меньше первоначального.

И. Л. Виноградова и Ф А. Эфендиев отмечают удлинение протром
бинового времени по мере хранения крови.

Изменение протромбинового времени указывает на изменение в со-
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ставе протромбинового комплекса протромбина, фактора V, VI, VII ч 
гепариноподобных веществ. - т

Изменение количества фибриногена проявляется следующим об֊
разом.

В крови, консервированной на рец. ЦОЛИПК-7 и 76, количество 
фибриногена по мере хранения крови постепенно уменьшается: на 10-й 
день оно равняется 84%—87%, на 20-й день—72—74%, а на 30-й день— 
64—69о/о первоначальной величины. В крови, консервированной на реп 
ЦОЛИПК-9, фибриноген сохраняется лучше: на 10-й день хранения
крови имеется 85%, а на 30-й—82% первоначального количества фибри
ногена. Качественного анализа фибриногена мы не производили..4

В наших исследованиях во всех случаях как в крови, консервирован
ной на рец. ЦОЛИПК-7, так и 76 и 9, уровень «Са» к концу срока кон
сервации или не менялся, или уменьшался на 1,5—2 мг%. Но так как 
такое изменение уровня «Са> является допустимым методикой отклоне 
нием, то можно считать, что уровень «Са» в консервированной крови при
ее хранении не меняется. ն-W :л

Тромбоциты принимают участие во всех фазах свертывания крови 
В них найдено более четырнадцати факторов, из которых наиболее изу
чены четыре. В настоящее время имеется много работ, в которых говорит 
ся о качественных и количественных изменениях тромбоцитов в консер 
вированной крови. * £ ՝ . Ц | В|

По данным Кисловой, прогрессивное падение числа тромбоцитов от
мечается с 3-го дня консервации и достигает наиболее низких цифр к 
9—17-му дню. ‘

По данным Поверго, число тромбоцитов достигает 30—40% перво
начального уже к 5-му дню, а в дальнейшем изменение идет медленнее 
и к 15-му дню снижается на 96%. Кровь он брал консервированную на 
30% растворе лимоннокислого натрия. ‘ • КЯН

По нашим данным, в консервированной крови, по мере ее хранения. 
5же с 3-го дня консервации число тромбоцитов начинает прогрессивно 
падать и достигает в среднем на 5-й день 67—75%, на 10-й день—40%- 
50 /0, на 20-й день 25 30% и на 30-й день—4—10%. Причем сравни
тельно лучше сохраняются тромбоциты при консервировании крови на 
рец. ЦОЛИПК-9. I

Ре зюмируя полученные данные, следует отмстить, что все вышеука
занные тесты, которые мы определяли в консервированной крови, более 
всего изменяются, начиная с 10-го дня консервирования, причем при
консервировании па реп. ЦОЛИПК-9 
лучше.
Институт гематологии и переливания крови 

Министерства здравоохранения АрмССР

они сохраняются сравнительно
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л* внЕаИ Кг И— jSSJHP! . I д, հ « . •
Արյան մակարդեչիության պրոըչեմր հանդիսանում ( արդի բժշկական/ււ- 

(]յաՆ ակ տա լալ խնդիրներից մեկը։
Հայտնի է, որ հեմոոադիկ սինդրոմի խանդարումների դեպքում լայն չա֊ 

փով կիրաովում է արյան ւիո խներարկումր ։ Ուստի արյան մ ակ արդե լի ութ յան 
ֆակտորների պահպանման հարցի ուսումնասիրումը տրանսֆուզիոն միջա
վայրում ներկա յացն ում է որոշակի հե տ ա լր քրություն է

Տվյաչ աշխատության նպատ ակն Լ ուսումնասիրել' ինչպիսի փուիո խու 
թյան ե\ն են թ արկվում մակարդելիության որոշ ֆակտորները արյան մեջ, կոն
սերվացված տարրեր լուծույթներով (8ՈԷՒՊԿ Л; 7, 7ր և ՑՈԼՒՊԿ .V .9/ պահ
պանման տարրեր ժամկետներում։

Որոշվել է' 1) ռե կա լց իֆիկա ցիա f ի ժամանակը, 2) պրոթրոմրինի մա
մանուկը, 3) ֆիբրինոդենի քանակը, 4) կալցիումի ընդհանուր մակարդակը, 
5) տրոմբոցիտների քանակը*

Կատարված հետազոտություններից պարզվեց, որ կոնսերվացված արյան
պահպանման ժամանակ տեղի է ու լենում արքան մ ա կա րդե/իության սիստեմի 
ֆակտորների ակտ ի վության իջեցում, հատկապես սկսված պահպանման 10֊րդ 
օրիցւ Այդ փովւ ոխությունները համեմատաբար քիչ են արտահայտված ՑՈԼՒ*ե)91 

9 դեղատոմսով։ Կոնսերվացված արյան մեջ, այսինքն արյան մեծ նոսրաց-

Л ИТЕРАТУРА

I Белик Я. В., Ходорова Е. J1. Биохимия свертывания крови. Киев, 1957.
2. Виноградова И. Л. Современные проблемы гематологии и переливания крови М. 

1960, в. 35.ն Кудряшов Б. А. Проблемы свертывания крови и тромбообразовання. М„ I960.
4 , Маркосян А. А. Нервная регуляция свертывающей системы. 1960
5 . Мачабели М. С. Теория свертывания крови. Тбилиси, 1960. *
6 Поверю И. С. Клиническая медицина, 1938, т. XIV, 12.
7 Рудберг Р. А. Проблемы гематологии и переливания крови, 1957, 3
8 . Сирмаи Э. Проблемы гематологии и переливания крови, 1957. 6.
9 Эфендиев Ф. А., Фролова, Алехин^ Таю-Заде. Труды Азерб института переливания 

крови, 1953, в. 1.



ՀԱՅԿԱԿԱՆ Ս Ս Ա
АКАДЕМИЯ

էյսս|եր. և կլինիկ, 
բժշկ. հսւնդԼս

ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱԿ Ա Դ b Մ Ի Ա
НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

III, № 6, 1963
клинич медицины
Жури, зкепер. и

Ш. Л. КОСЯН. Г. Б. БАРСЕГЯН

ЗАПЫЛЕННОСТЬ ВОЗДУХА РАБОЧИХ МЕСТ ЛИТЕЙНОГО 
ЦЕХА АРМЯНСКОГО ЭЛЕКТРОМАШИНОСТРОИТЕЛЬНОГО 

ЗАВОДА

Запыленность воздуха в литейных цехах машиностроительных заво
дов является одной из наиболее резко выраженных профессиональных 
вредностей, поэтому борьба против нее и по сей день продолжает иметь 
актуальное значение.

А. М. Бекеревич, И. С. Мещеряков [1] и многие др. среди многочислен 
ных профессиональных вредностей чугунолитейных цехов (неблагоприят
ные метеорологические факторы, обжиговые газы, напряженный физи-II
ческий труд, вынужденное положение тела рабочих, шум и сотрясение 
h т. д.) особое значение придают запылению воздуха.

Запыленность воздуха литейных цехов машиностроительных заводов
колеблется в больших пределах в зависимости от момента производства, 
места работы, наличия обеспыливающих приспособлений, их эффектив
ности и т. д. Следует отметить, что работы в литейных цехах сравни
тельно мало механизированы, что способствует усилению воздействия 
на организм рабочих поофессиональных вредностей.

Приступая к изучению запыленности воздуха литейного цеха Ар
мянского электромашиностроительного завода, мы ставили перед собою 
задачу: дать характеристику запыленности воздуха, выявить причины ее 
возникновения и наметить пути ее ликвидации. Ниже мы приводим 
краткое описание технологических процессов в литейном цехе, связан 
пых с выделением пыли.

Литейный цех имеет специальное землеприготовительное хозяйство.
Земля применяется для изготовления рорм, необходимых для литья••
гуна. В состав земли входит огнеупорная глина, кварцевый песок,

чу- 
от-

работанная земля, мазут и другие вещества.
Отдельные компоненты земли на железнодорожном транспорте по

ступают в землеприготовительное отделение. Сначала эти компоненты по 
особому рецепту смешиваются на специальных бегунах, затем замами 
ваются водой и специальным транспортером подаются в формопригото
вительные бункера. Часть земляных форм изготовляется на специаль
ных станках с пневматической набивкой, а другая—ручным способом.
После изготовления этих форм некоторые из них высушиваются в 
сушильных камерах, а другие применяются без сушки.

Выбивка крупного литья производится с помощью мостового крана, 
а мелкое—ручным способом. Третьим способом выбивки литья являет- 
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с я вибрационный метод, который осуществляется на специальной пло
щадке. Путем вертикальных и горизонтальных движений вибрационной 
решетки земляные формы с литьем разрушаются. Оставшееся на ре
шетке литье с помощью металлических крючков отводится в сторону, а 
отработанная земля ссыпается вниз в подвальный этаж и ленточным 
транспортером передается в землеприготовительное отделение для пере
работки и утилизации. После выбивки литье очищается. Очистка осу
ществляется тремя способами. Крупное литье очищается с помощью 
пневматических молотков, среднее—пескоструйным способом, а мелкое— 
на обдирочных карборундовых станках.

При смешивании отдельных компонентов земли в бегунах и других 
смесителях, транспортировке, переработке и утилизации отработанной 
<емли, приготовлении земляных форм, выбивке и очистке литья и т. д. 
воздух загрязняется минеральной мелкодисперсной пылью, содержащей 
в своем составе от 30—80% свободной двуокиси кремния.

На различных рабочих участках нами было произведено весовое 
определение запыленности воздуха. Пробы отбирались в разные момен
ты технологических процессов.

При наших определениях концентрация пыли во всех рабочих зонах 
во много раз превышала предельно допустимую, причем наибольшие 
концентрации наблюдались в пескоструйной камере, особенно во время 
пескоструйной очистки литья. Эта операция производится в негерметич
но закрывающейся камере, причем рабочий для очистки литья входи՝՛ 
в камеру. Во время работы пескоструйщики носят марлевую маску, ко
торая. однако, не может защитить рабочего от вредного воздействия 
больших концентраций пыли.

Значительное запыление воздуха наблюдалось также вокруг смеси
телей земли и бегунов. Такое загрязнение воздуха пылью обусловлено 
высоким расположением выгрузочного люка бункера над смесителями, 
первоначальным сухим смешиванием компонентов земли, открытым спо
собом смешивания и т. д.

Вокруг ленточного транспортера отработанной земли (в подваль
ном зтаже) также имело место значительное загрязнение воздуха 
пылью. Причиной большого загрязнения воздуха пылью на этом рабочем 
участке является открытый способ транспортировки сухой земли. Часто 
смля ссыпается на пол и рабочий лопатой подает эту землю обратно 

на транспортер, затем течка под вибрационным ситом не герметич
на и т. д. J

При ьиорационнои выбивке литья рабочие также подвергаются 
шачитсльным концентрациям пыли. Большое загрязнение воздуха 
г ылыо на этом 5 час гке обусловлено самим процессом выбивки литья и 
отсутствием каких-либо противопылевых мероприятий. Рабочие, обслу- 

11111 л‘млеприг(/товительное оборудование, тоже подвергаются 
вредному влиянию значительных концентраций пыли. На верхней пло

, * Н\ 1 ’ ‘ Г‘РП‘ оговиIельного отделения транспортеры и бункера
открыты, металлические кожухи местами изношены, местные 
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вытяжные приспособления малоэффективны и т. д. Весь этот комплекс
причин способствует запылению воздуха.

При пневматическом приготовлении земляных {)орм воздух рабочие•с
юн загрязняется пылью, концентрация которой временами превышает 
предельно допустимую в десятки и сотни раз.

Способствующим моментом запыления воздуха является сам 
пневматический способ изготовления земляных форм и нерациональная 
подача земли на станок для приготовления их. Казалось, что увлажнен
ная земля не должна загрязнять воздух пылью, однако данные запылен
ности нас убеждают в противном. Таким образом, процесс приготовления 
земляных форм требует дальнейшего усовершенствования в сторону 
применения противопылевых мероприятий и улучшения санитарно-гигие
нических условий труда. На других рабочих участках также имело мест )
заметное загрязнение воздуха пылью, превышающее предельно допусти
мую концентрацию от нескольких до сотен раз. Наименьшая концентра
ция пыли наблюдалась на загрузочной площадке вагранок. На этой 
площадке имеется достаточно эффективная приточная вентиляция, ко
торая подает чистый воздух в виде воздушного душирования и способ
ствует быстрому оседанию и рассеиванию пыли. С санитарно-гигиени
ческой точки зрения большой интерес представляет обдирка мелкого 
литья на карборундовых станках. Часть выделяющейся при этом пыли
удаляется с помощью местных вытяжных вентиляционных установок, 
однако нерациональное устройство вытяжной вентиляции, множество 
щелей и неплотностей в трубах способствуют загрязнению воздухз 
пылью. На других, рабочих местах загрязнение воздуха пылью связано 
в основном с нерациональным ведением технологических процессов, где 
преобладающим является открытый способ выбивки и очистки литья, 
низкая культура работы и т. д.

Кроме весового определения концентрации пыли в воздухе, мы опре
деляли еще дисперсность пылевых частиц. С этой целью нами взяты 8 
проб с помощью пылесчетчика Оуенса № 2.

Пылевые частицы величиной от 2 до 10 микронов составляли 54֊ 
82%. Это говорит о значительной дисперсности пыли и возможности 
проникновения ее в глубокие дыхательные пути и альвеолы. Таким об 
разом, большая концентрация, значительное содержание в ней свобод 
ной окиси кремния и высокая дисперсность пыли представляют собой 
большую опасность для рабочих, подвергающихся ее действию (в смысле 
возникновения у них силикоза).

Отмеченные нами недочеты наблюдаются также в других литейных 
цехах машиностроительных заводов г. Еревана, как, например, на элек 
тротехническом, малых гидронасосов, компрессорном, станко-строитель
ном и других заводах.

Выводы

1. Запыленность воздуха рабочих мест в литейном цехе Армэлектро- 
машиностроительного завода является резко выраженной профессио
29— 6
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нальной вредностью, во много раз превосходящей предельно допустимую 
концентрацию. Наибольшие загрязнения воздуха пылью наблюдались в 
пескоструйной камере, вокруг смесителей земли и бегунов, в подвальном 
этаже около ленточного транспортера отработанной земли, вокруг ви 
брационной решетки и на верхней площадке землеприготовительного от 
меления. Пылевые частицы величиной от двух до десяти микронов со 
ставляли 54—82% от общего числа пылинок.

2. Основной причиной резкого запыления воздуха литейного цеха 
является организация производственных процессов без учета санитарно- 
гигиенических требований (наличие открытых пыльных процессов при 
перегрузке, транспортировке, просеивании и смешении земли, отсутствие 
рациональных аспирационных приспособлений и т. д.).

3. Для оздоровления условий груда необходимо проведение ряда 
мероприятий по укрытию и герметизации пыльных процессов и устрой' 
ству рациональных пылеотсасывающих установок.

Более конкретные мероприятия в этом направлении нами была 
представлены администрации завода и в главгоссанинспекцию респуб
лики в процессе выполнения данной работы

Кафедра гигиены труда
Ереванского медицинского института Поступило 28.IV 1962 г

Շ. Ա. ՔՈՍՅԱՆ, Դ. Р. ՐԱՐՍԵՂՅԱՆ

ՀԱՅԿԱԿԱՆ ԷԼԵԿՏՐԱՄԵՔԵՆԱՇԻՆԱԿԱՆ ԳՈՐԾԱՐԱՆԻ ՋՈԻԼՎԱԾՔԱՅԻՆ ՑԵԽԻ 
ԲԱՆՎՈՐԱԿԱՆ ՎԱՅՐԵՐԻ ՕԴԻ ՓՈՇՈՏՎԱԾՈԻԹՅՈԻՆԸ

Ամփոփում

գործարանի ձուլվա ծքա յին ցեխի հիմնա
կան բ անվորա կ ան վայրերում որոշել ենք օղի փ ոշոտությունր և ուսումնասի
րի լ փոշու առաջացման պատճառները։ Հե տ ա ղո տ ութ յան ընթացքում պարզվել 
Լ ք որ տարբեր աշխ ատ սմնքն երի մամանակ մի շարք բանվորական վայրերում 
(ավ ա դ աշիթ ս/jf.՛j խցիկում, ՛, ո դր խաոնող մեքենաների, նկուղային հարկի 

ոխա գրիչի մոտ, ձու[վածքր կաղապարներից հանելու և սւյլ տեղամասերում) 
փոշու քանակը ] մ I, տ ր խորանարդ օղուն բազմաթիվ անդամ դե րա դան ցե լ 4 
սահմանային թույլատրելի քանակր/ Փոշու մեջ մանր հատիկների քանակր 

10 միկրոն) կազմել է 34—82 տոկոս։ Զուլվածքային ցեխում օդտադործ՝ 
վող հոդի մեջ ազատ կվարցի օքսիդր (Տ\Օշ) տատա՚վել է 30—80 տոկոսի 
սա .il աններու il է Ini ան քանակի և բաղադրության փոշին բանվորների մոտ սի- 
էիկոդ առաջացնելու տեսակետից վտանգավոր է։

4ոշու առաջացման հիմնական պատճառները արտադրության ոչ ճիշտ 
կազմակերպումը, փոշոտ պրոցեսների անբավարար մեկուսացումը և գտյու֊ 
թյուն ունեցող տեղային արտաձիգ օդածծիչ հարմարանքների թույ( էֆեկտի 
վությունքյ ենւ Й
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Օղի փոշոտ ութ յան իջեցման նպատակով մշակել ենք պրակտիկ աոաջա 
ւյրանքնհր հ աքն ներկայացրեք ղործարանի դիրեկցիային կ են и ա ղ ո րծ ե / ո, 
՞ամ ար։

ЛИТЕРАТУРАԼ Бекеревич А. М. и Мещеряков И. С. Техника безопасности и промышленная синита 
рия в чугунолитейных цехах. М., 1950

2. Хоцянов Л. К. Охрана труда в литейных цехах. 1939.
1 Хоцянов Л. К. Гигиена труда в машиностроительной промышленности. 1948.

Шефер С. С. Система мероприятий по борьбе с запыленностью в литейных цехах
Гигиена и санитария, 1955, 3, ст. 17—22.

Эрман И. М. Гигиена труда в металлургической промышленности Гигиена труда н
проф. заболеваний, 1957, 5, ст. 34—36.

6 Эрман И. М. и Кокарев Н. П. Вопросы гигиены труда в черной металлургии. Тр 13 
Всесоюзного съезда гигиенистов, зпидемиологоэ, микробиологов и инфекциони
ctor . М , 1959., I. ст 397—401
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Փ А ШАХВАЗЯН, А А КАРАПЕТЯН

ИЗУЧЕНИЕ ТОКСИЧЕСКИХ СВОЙСТВ МЕТАСИЛИКАТА
НАТРИЯ

В отечественной и зарубежной литературе нам не удалось найти 
данных о дезинфицирующих свойствах метасиликата натрия, однако 
имеется немало работ, характеризующих степень токсических свойств 
метасиликата натрия на основании применения его в других целях.

I ак, в Англии метэсиликат натрия применяется в целях предотвра 
щения коррозии труб, в частности, водопроводных. Министерством здра 
воохранения Великобритании отмечается отсутствие какого-либо вред
ного воздействия метасиликата натрия на организм человека. Рядом 
авторов [4] установлено, что натуральная вода, содержащая силикаг- 
ионы, меньше вызывает коррозии, чем вода без них. Шефлер, Сартори 
и Пилисье (L. Scheffler, A. Sartory et Р. Pellissier [3) предлагают внутри 
венное вливание растворов метасиликата натрия при артериосклерозе, 
сердечно-почечных заболеваниях и т. п., в количестве 5—10 мг чистого 
препарата, растворенного в 2 см3 воды, 8—10 раз, через каждые два дня

Нами проводилось изучение токсических свойств метасиликата на
трия на 210 белых мышах, 30 белых крысах и 20 кроликах.

Подопытные мыши подвергались острому и хроническому воздей
ствию дачей препарата через рот При острых опытах преследовалась 
цель выяснить дозу препарата, вызывающую 100%-ную гибель у белых
мышей. Известно, что дезинфицирующий препарат считается сильно
токсическим, если однократная дача его вызывает 100%-ную гибель у 
мышей при дозе до 500 мг/кг: со средним токсическим действием—при 
дозе до 1000 мг/кг и со слаботоксическим—при дозе свыше 1000 мг/кг 
Так, Н. А. Сазонова 11) отмечает, что у белых мышей 100%-ная гибель 
наступает от дачи хлорамина «ХБ» в дозе 750 мг/кг. По данным же и 
А. П. Волковой 121, смертельной дозой бензилхлорфенола для белых мы 
шей является 1500 мг/кг.

Наши исследования показали, что 1500 мг/кг доза метасиликата наг-
рия вызывает смерть только у 20% белых мышей, 2000 мг/кг у 30%, 
2500 мг/кг—у 50%, 3000 мг/кг—у 60% белых мышей. Полученные ре
зультаты безусловно говорят о весьма слабых токсических свойствах
метасиликата натрия.

Для обнаружения патологических сдвигов у подопытных животных 
проводилось патолого-анатомическое исследование вскрытых животных.

Гистологическому изучению подвергались органы как павших, так 
и забитых нами животных. Изучались препараты из сердца, легких, пе
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чеки, селезенки, почек, пищеварительного тракта, а иногда и из кожи 
Материал для изучения фиксировали в 10%-ном растворе формалина, 
после чего с помощью охлаждающего микротома готовили препараты, 
которые окрашивали гематоксилин-эозипсм, а также гематоксилин-ван 
сезоном. Такому же изучению подвергались органы и других подопыт
ных животных.

В паренхиматозных органах павших при острых опытах белых мы
шей наблюдалась резкая зернистая дегенерация и гиперемия больших 
сосудов. В некоторых органах наблюдалась клеточная инфильтрация а 
виде мелких и крупных очагов. • '

В органах забитых нами белых мышей наблюдалось явление слабой 
гиперемии и наличие клеточной инфильтрации в виде мелких очагов.

Дача метасиликата натрия через рот белым крысам в дозе 3000 мг/ki 
оказалась смертельной только в 20% случаев. В хронических опытах 
ежедневное введение через рот препарата как мышам, так и кроликам 
в дозах 200 300 мг/кг в течение 1 мес. вызывало во внутренних органах 
животных клеточную пролиферацию, которую можно считать защитной 
реакцией организма.

Действие препарата на кожу кроликов изучалось как действующими 
< I—3%), так и завышенными (10—40%) концентрациями растворов мета
силиката натрия. Опыты показали, что высокие концентрации растворов 
вызывают раздражение кожи, почему мы и рекомендуем при системати 
ческой работе с метасиликатом натрия использовать резиновые перчат 
ки или смазывать кожу каким-либо защитным средством, широко при
меняемым при работе с ядохимикатами. Нанесение 3—10%-ных раство 
ров препарата на глаз кроликов вызывало раздражение слизистой обо 
лочки, которое через день полностью исчезало.

1аким образом, на основании полученных данных стало ясно, что 
токсичность метасиликата натрия значительно ниже таковой широко 
употребляемых хлорсодержащих препаратов, нс говоря уж о феноле, 
лизоле и др. Например, если хлорамин, попав в организм, полностью вса 
сывается и его 1250 мг/кг доза вызывает смерть у всех белых мышей, то 
из каждою грамма метасиликата натрия 0.9 гр. удаляется из организма 
и этот же день. Вероятно, в этом и причина того факта, что 3000 мг/кг 
доза препарата вызывает смерть у белых крыс и мышей только в 20- 
00 /о случаев. С другой стороны, ни один хлсрсодержащий препарат не 
Рекомендуется применять внутрь и тем более парэнтерально r терапев
тических целях

Выводы

I. Метасиликат натрия при введении через рот токсичен в больших 
дозах: в дозе 3000 мг/кг он смертелен для 60% белых мышей и 20% 
белых крыс. ՛՛ I

2. Длительная дача (1 месяц) небольших доз препарата через рот 
мышам и кроликам вызывает в некоторых органах этих животных кле-
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точную пролиферацию, которую можно считать местной защитной реак 
цией организма.

3. Высокие концентрации растворов метасиликата натрия вызываю; 
раздражение кожи. При систематической работе с препаратом рекомеч 
дуется пользоваться различными защитными смесями или резиновыми 
перчатками.

4. При попадании растворов препарата в глаз вызывается раздра 
жснис слизистой оболочки, не представляющее особой опасности.

5. Метасиликат натрия обладает весьма слабыми токсическими
свойствами, ввиду чего и рекомендация его для дезинфекционной прак
тики не может встретить препятствий

Институт эпидемиологии и ги!иены 
Министерства здравоохранения. 

Ереванский зооветеринарный институт
Поступило 8,XI 1962 г.

$. II. Շ1ԱՐԱԱՅԱՆ, Ա. Ա. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ

ՆԱՏՐԻՈՒՄԻ ՄԵՏ ԱՍ 1ՎԽԿԱՏԽ ՏՈՔՍԻԿ ՀԱՏԿՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ 
ՈՒՍՈՒՄՆԱՍԻՐՈՒԹՅՈՒՆԸ

Ա մ փп փ п ւ մ

Հիշյաէ նպատակով 210 սպիտակ մկների, 30 սպիտակ աոնետների և 20 
Հազարների վրա տարբեր ե դանա կն ե րով դրված փորձերր պարզերին, որ նատ 
րիումի մ ե տ ա и իլի կ ա տ ր օժտված է չափազանց թո,յ1 տոքսիկ Հատկությամբ 
ուստի զ ե զ ին ֆ ե կ ց ի Ո՚'ւ նպատակներով այն կիրաոե/ու դեպքում այս տեսակն 
տից չի կարոդ դմվարության հանդիպեր

Сазонова Н. А. О токсичности для теплокровных хлорамин ХБ. Груды ЦНИДН
(Центральный научно-исследовательский дезинфекционный институт), т
1959 г., стр. 146—14Ղ

2. Сазонова Н. Л. Волкова А. П. Токсичность бактерицида бензилхлорфенола для тепло 
кровных животных. Труды ЦНИДН, т. 10, 1957 г., стр. 24—28.

3. Scht filer, A. Sartory el Р. Pellissler sur l empeoi du silicate de soude en Injections 
Intruvelneuses. Litets physiologiques. Effects therapeullques. Ch. Abs. 1920, 171,
416 418.

Spe.ler, Texter and Kussel Corrosion Cause» and Prevention and, 366, 72, 1926.
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ՈՐՈՇ ԱՆՕՐԴԱՆԱԿԱՆ ՆՅՈՒԹԵՐԻ ՓՈԽԱՆԱԿՈՒԹՅԱՆ 
3ԽԼԱՅԻՆ ՍԻՆԴՐՈՄԻ ԺԱՄԱՆԱԿ ԽԱՆԳԱՐՈՒՄՆԵՐ

Առողջ օրգանիզմում ցավ], զգացումը դա ազդանշան է, որը ցույց է տա֊ 
ւիս օրգանիզմում անդի ոմնեցող գրգռման, վնասման կամ քայքայման երևույ֊ 
թի առկայությունը։ Ինչպես հայտնի է զգացող ներվ], դրդոումր մոքի իզա֊ 

է ենթարկում մի շարք պաշտպանողական ֆիզիոլոգիկ ռեֆլեքսներ, որի 
\ե տևանքով տեղի է ունենում փոփոխություններ նեյրո հումոր ալ սիստեմում,

Լ» Ա, Անդրեևը | 1 |, բացահայտելով ցավի ն պ ա տա խոհս, րմ ա ր ո ւ թ / ան ներ
քին պատկերը f միաժամանակ նշում է, որ անհամեմատ ուժեղ ցավալին ռեակ

ցիան կարող է խոր ֆունկցիոն ալ խանգարումների պատճառ դառնալ։ Այդ֊ 
պիսի դեպքում ցավը հիվանդության նշան լինելուց դառնում է հիվանդության 
պատճառ։

բայանի է, որ ցա։Լի ժամանակ բարձրանում A արյան մածուցիկությունը . 
։ս ռա ջան ում է հիպերգլիկեմիա, արյան pH-Д իջնում է, ավելանում է (_Օշ-/ւ 
կոնցենտրացիան, կաթնաթթվի և մնացորղային ազոտի քանակությունները , 
փոխվում է աղային կազմը' կալիումի t կալցի ումի և նատրիումի։

Ի. P. թախրամեևր և Պ. Ն. Անդրեևը |?] գտնում են, որ ցավային գործոնի
ազդեցության բնույթը կախված է նրա ազդեցության ուժից և տևողությունից։

Մի շարք հեղինակների աշխատանքները մեզ հանդեցնում են այն մտքին,

թև օրդանիզմում ինչպես ցավը կարող է հանդիսանալ տարբեր տեսակի հու֊

մորալ փոփոխությունների պատճառ, այնպես էլ հումոբաւ փոփոխությունները 
կարող են պատճառ հանդիսանաք ցավի առաջացման և ուժեղացման համար: 
Այսպիսով, ստեղծվում է բարդ փ ոխա րաբերութքուն պատճառի և հետևանքի

միջև, որը դժվարացնում է այղ մեխանիզմների մեկը մյուսին փոխանցելու րմ֊

Ինչպես հայտնի / անօրգանական աղերը ոչ միայն մտնում են օրդա֊ 
նիղմի բջիջների և հյուսվածքների կազմության մեջ, այլ նաև մասնակցում են 
նյութափոխանակության բազմաթիվ պրոցեսներին, որոնք տեղի են ունենում 
բջիջներում և միջբջջային հեղուկում։ Նրանք օրդանիզմում որոշ ֆերմենտների 
գործ ուն եութքունր ակտիվացնում են իոկ որոշ ֆերմենտների էլ պասիվացնում 
կամ չեզորացնում։

Հայտնի է, որ մակերիկամի կեղևի կողմից առատ արտադրվող ալդոստե֊ 
բոն հորմոնի ազդեցության աակ օրգանիզմում ֆիքսվում են No-/' աղերը, որի
Հետևանքով կանոնավորվում է աղային փոխանակությունը:

Մակերիկամների հիվանդության ժամանակ Na*ի և ]\֊ի հարաբերությու
նը փոխվում է, այսինքն ի քանակը մ եծան ում է, իսկ N3“£ միանալով (_.!*/» 
Հետ մեծ քանակով արտաթորվում է մեզի միջոցով, որի ետևանքով առաջա֊ 
նում / զանազան հիվանդություններ։



Հ. ։Л Ստեփան յան, Ի. Հ. ՀաղքԺւյան90
—= - Д^- - - "

Օրգանիզմում №С1 քանակի պակասության ժամանակ սկզբից մակե

րիկամների ֆունկցիան ուժեղանում է, իսկ հետագայում' իջնում։ Վերջինիս 
դեպքում հյուսվածքներից K֊f 7ntfw * ԴաւՒս անցնում արյան մեջ, K֊A քանա 
կր բարձրանում է, խախտելով արյան մեջ K֊/- & Na-Д հարաբերությունը, 
առաջացնելով թունավոր ազդեցություն ինչպես կենտրոնական, այնպես Ա 
պերիֆերիկ ներվային սիստեմի վրա։ 9ИЯ

Հիմք ընղուներով վերոհիշյալ հեղինակների տվյալները այն մասին, որ 
ցավային սինդրոմը կարող է առաջացնել Na֊/» և \\֊ի փոխանակության խան- 
դարում, մենք նպատակ դրեցինք ուսումնասիրեք գո տ կա иրբ ան ա յ ին ներվար- 
մատնեքի բորբոքումների, նստային ներւէի 6ե ւ[ըալգի աների և նեվրիտների 
ժամանակ, նատրիումի և կալիումի քանակի փոփոխությունները, նկատի ունե

նալով ա )ն հանդամ անքը, որ այդ հիվանդությունների ժ աման ակ հիմնական 
սիմպտոմը հ անդի սանում է ցավը։ Я 4՜

Մեր կողմից ուսումնասիրված են եղել ընդամենը 51 հի ւիան ղ, որոնցից 
դ ոտ կա и ր բ ան ա լ ին ներվարմատների բո րբոքում ով' 29, նստա յին ներվի Նեվ- 
րալդիայութ 16 և նեւիրիտով' 6 հիվանդներ։ 51 հիվանդներից 35 ֊ի ։7ոտ վե- 
ր-ոհիչյալ ուսումնասիրությունները կատարվել են դինամիկ կերպով, այսինքն

Հ ոսպ իտ ալ իդա դի ա յ ի աոաջին օրերին և հիվանդանոցից դուրս ր1Ր1Լ^*1ոլՑ 
մեկ - երկու օր առաջ, իսկ 16 հիվանդների մոտ ուսումնասիրությունները կա- 
տարվել են մեկ անդամ' հիվանդների վաղ դուրս դրման և այլ պատճաոներովւ

4>յդ հիվանղնե ր ի մոտ ստսւցված տվյա լներր համրնկնում են դինամիկ կեր

պով ուսումնասիրության ենթարկված Հիվանդների տւէյայներին։

Մեր կոդմից ուսումնասիրության ենթարկված հիվանդներր շեն տառապել

ներքին օրգանների և ներքին սեկրետոր դեղձերի հիվանդություններով, որոնք 
կարող էին անդրադառնալ ն ատ րի ում ի և կալիումի փ ոխ ան ակ ո լթյ ան վրա։

նատրիումի բանակը մեր կողմից որոշված է երել յոդոմետրիկ մեթոդով, 
ըստ որի նորմայում՛ արյան մեջ պետք է կազմի 315 — 350 մդ% , իսկ

կ ալի ումի քւսՀյակր մանդ աԼւոմե ւորի կ մեթոդուէ, որի ժամանակ Ւհ֊-ի քան ակր 
պետք է կազմի արյան մեջ 18 — 24 մդ % ։ Մեր հետա զոտությունն երր ցույց են 
տվել, որ վերոհիշյալ հիվանդությունների ժամանակ նատրիումի քանակը պա- 
կասում Լ ավելի մեծ թվով հիվանդների մոտ' բան կալիումի քանակը։

Ս.դելի սլարդ լինելու համար բերենք մեր տվյալներր տարբեր հիվանդս։ 
թյունների դ ե ււլքում: »

.յսսլյս, ւ,րինակ, գո տկա и րբ աե ա յին ներվարմատների ըորր ոքումներո։! 
4"դ - ժ ‘իվանդներից 21 ֊ի մոտ կ ատա րված դինամիկ ստուգումները 

ցույց տվեցին, >որ հոսպիտայիզացիայի աոաջին օրերին 16-ի մոտ նատրիումի 
)'nP,ilujl’g պակաս, իսկ 5 հիվանդի մոտ եղել է նորմալ, Կրրկ 

՛ոսկի ստոլդման ժամանակ պարզվեց, որ 21 հիվանդից միայն 4 հիվանդի 
■ / / նորմայից պակաս, իսկ 17-ի մոտ նորմալ դուցանիշներ են ստադ-

' I ՚1""1 '‘I՛ 1"“՛ !. կա/իումի րանակի տատանումներին, ապա մենո նկ 
Բերինք, «ր 21 հիվանդներից միայն 7 հիվանդի մո

ա -

տ է եղել նորմս։յիդ ււլ ակ աս

К֊д քս/հտկր միայն 2-ի մո
и и и/ի ւո ալ ի դ աց ի ա յի

տ եղել նորմւսյից լդակաո, Ա 
Ъп.,Г ենր որ ցավային Սինդրոմի ժամանակ նատրիռմի րանա 
’.րր ավեյի են այրի րնկնռմ, րան կա,իոսքի,

!սւո

՚ վերջին օրերին 
եղից if են բ տես -
կի տատանում֊
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Նստային ներվի նեվրալգիայով տառապող 16 հիվանդներից 14-ի մոտ 
կատարվել է դինամիկ քննության։ Հետազոտությունները ցույց տվեցին, որ 
14 հիվանդներից 12-ի մոտ նատրիումի և 9-ի մոտ К֊ քանակը եղեք է նորմա
յից ցածր, իսկ մյուսների մոտ նորմալ։

Դինամիկ քծնությունները ցույց տվեցին, որ 14 հիվանդներից И ֊ի մոտ 
նատրիումի ե 13-ի մոտ \հ-ի քանակը եղել է նորմալ, միայն 3 հիվանդի մոտ 
Na֊/r ե մեկի մոտ \\֊ ի քանակը մնացել է նորմայից պակաս, որոնք ստացիո - 
նարից դուրս են դրվել լավացումով։

Գալով նստային ներվի նեվրիտով տառապող 6 հիվանդներին, փորձերը 
6Ո4!1 են տվել, որ նատրիումի քանակը 6 հիվանդներից 4֊ի և Հհ՜ի քանակը 
2֊ ի մոտ եղել է նորմայից պակաս։ Դինամիկ քննությունների ժամանակ 
պարզվեց, որ 6 Հիվանդներից Na֊ի քանակը միայն Յ֊ի և }հ֊ի քանակր 5-ի 
մոտ եղել է նորմալ, իսկ մնացած 3-ի մ ոտ նա տրի ումի և մեկի մոտ \֊ի քա

նակր մնացել է նորմայից պակաս։

Այսպիսով, մենք տ ե սնուժ ենք, որ ինչպես հ ո սպի տ ալի դա ց ի ա / ի սկզբում,

այնպես էլ վերջում, երբ ցավային սինդրոմր աչքի է ընկնում, ավելի մեծ թվով 
հիվանդների մոտ է պակասում նատրիումի և կալիումի քանակր, քան թույլ

լափի ցավփ առկայությամբ։

1'նչ վերաբերվում / մեր ուսումնասիրություններին, կապված հիվանդու

թյան ելքից, պետք է նշել, որ 34 հիվանդներիդ 13-ի մոտ տեղի է ունեցել ա- 
ո ողջացում, 19 ֊ի մոտ

13 հիվանդներից,
լա վաց ում և 2~ի մոտ պրոցեսը մնացել է անփոփոխ։ 
որոնք առողջացեք են, հո սպի տ ա լի զա ց ի ա յի առ աջի և

օրերին 12-ի մոտ նա տ րի ում ի և 3-ի մոտ կալիումի քանակր եղել է նորմայից 
պակաս։ Դինամիկ քննությունները ցույց տվեցին, որ 13 հիվանդներից 5֊ի մոտ 
Նատրիումի քանակը և մեկի մոտ 1\՜/' քանակը մսացել է նորմայից պակաս

Ւնչպես վերր նշեցինք 19 հիվանդի մոտ տեղի է ունեցել պոոցեսի լավա - 
զում, որոնց ի ց հո и պի սւ ա ■ ի զաց ի ա յի шили ջին օրերին 13-ի մոտ նատրիումի և 
6 ֊ի մոտ կա լի ումի քանակր եղել \է նորմ այից պակաս։ Դինամիկ քննություն

ների Ժամանակ պարզվել է, որ 5֊ի մոտ նատրիումն և Յ֊ի մոտ կալիումի քա
նակը մնացել է նորմա յից պակաս, իսկ մյուս հիվանդների մոտ հայտնաբեր 
վեյ են նորմալ ցուցանիշներ։

Գալով 2 հիվանդներին, որոնց մոտ պրոցեսը մնացել է անւիուիոխ վիժա

կում, պետք է նշել, որ դրւսնց մոտ ինչպես հ ո и պ ի տ ա լի գա ց իա յի սկզբում, 
այնպես էլ վերջում նատրիումի քանակր 1 ֊ի մոտ եղել է նորմալ, իսկ մյուսի 
մոտ նորմայից պակաս։ Գալիումի քանակր 2-ի մոտ էլ սկզբից մին^ւ վերջ 
եղել է նորմալի սահմաններում։ Համ ե մ ա տ ա կան տվյալները ցույց են տալիս, 
որ նստային ներվի ն ե վր ալգի ա1ն ե րի ե դ ո տ կ ա и րբ անա յին ներվարմատների 
ցավային սինդրոմի ժամանակ, որոնք հաստատված են ինչպես սուբյեկտիվ, 
այնպես Լլ օբյեկտիվ քննություններով, ապա այդպիսի հիվանդների արյան մեջ 
իՀեչպես նատրիումի, այնպես էյ կա [խումի քանակր պ ակ աս ում է աչքի րնկն՚։'ւ 
չափերով։ Դրան հակառակ, խրոնիկ նեվրիտների ժամանակ, երբ ցւսվային 
սիմպտոմր թույ։ Է, անհամեմատ թույլ են աչքի ընկնում վերոհիշյալ փոփո 
քսությունները։ քեյդ հանգամանքը խոշոր գործնական նշանակություն ս։նի 
ներվային հիվանդությունների կ լ ին իկ ա յ ում։

Հիվանդների պատմության թերթիկների ։! անրակրկիս։ ուսումնասիրու 
0 յոմեներր gntjg են տալիս, որ այն հիվանգներր, որոնք խրոնիկ են ե նի քռ։
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Նի անգամ բուժվել են տարրեր հիվանդանոցներում, նրանց մոտ սուբյեկտիվ 
տվյալները ցայտուն ես, բան օբյեկտիվ տվյայներր և էյրւսնց մեծս,մաս֊

նության մոտ, ինչպես նատրիումի' այնպես էլ կալիումի բանակը եղեչ է նոր. 
մար Իսկ ընդհակառակը, այն դեպքում, երը ցավային սիմպտոմը աչքի Լ րնկ֊ 
նոլմ և նա հիվանդացել է տվյսղ հիվանդությամբ աոաջին անդամ ու յրիվ 
բուժվել' հիվանդանոցային պայմաններում, ապա այդպիսիէւերի մոտ հոսպի- 
տայիզացիայի սկզբում նատրիումի և կալիումի քանակը եղել է պակաս, իսկ 
Հետագայում հասել է ^յորժայի։

Աէսպիսով, մեր տվյալները Համընկնում են գրականության մեջ եղած 
տվյալներին այն իմաստով, որ ցավային սինդրոմի ժամանակ արյան մեջ 
որոշակի փոփոխության է ենթարկվում հիմնականում նատրիումի և որոշ չա - 
փով Կ կալՒոլմԻ քանակը։ Այս տեսակետից վերոհիշյայ հիվանդությունների 
ժամանակ կալիումի և նատրիումի քանակի որոշումը կարևոր է ցավային սին

դրոմի առկայությունը որոշելու համար և րացի այդ ունի խոշոր դիադնոստիկ

և պրոգևոստիկ նշանակություն: ՜

Ելնե ով վերոհիշյալից բուժման կոմպլեքսում պետք է մտցնել նաև նատ

րիումի և կալիումի պրեպարատները է որոնք րացի 
գիկ հատկություններից ունեն խոշոր նշանակություն 

հակաբորբոքիլ և անալ-

ն (Ութա լի ոխ ւմն ակությ ա ե
.արցում ե արքան pH-Д նորմալ պահպանման գործում։

հ. В. СТЕПАНЯН

НЕКОТОРЫЕ БИОХИМИЧЕСКИЕ СДВИГИ В КРОВИ ПРИ 
ПОЯСНИЧНО-КРЕСТЦОВЫХ РАДИКУЛИТАХ И ПРИ 

ПОРАЖЕНИЯХ СЕДАЛИЩНОГО НЕРВА

Резюме

В литературе имеются очень скудные данные ло вопросу колебание 
количества натрия и калия в крови при болевом синдроме, несмотря 
на то, что эти неорганические вещества играют большую роль в обмене 
веществ организма, в колебании pH в крови и участвуют в фермента
тивных процессах. <՛ ’ մրՏՏ

Принимая за основу данные некоторых авторов о том, что болевой 
синдром может вызвать нарушения некоторых минеральных веществ 
Имея в виду то, обстоятельство, что при этих заболеваниях ведущим 
клиническим проявлением является болевой синдром, мы задались целью 
п л инн колебания количества натрия и калия в сыворотке крови при 
пояснично-крестцовых радикулитах, невралгиях и невритах седалищного 
нерва. ՜ ■

Под нашим наблюдением находился 51 больной, из коих спояснично- 
' B1>i 1 радикулитом было 29, с невралгией седалищного нерва—16 

и невритом—6. н
3 С<?Х ^0JbHblx У 35 вышеперечисленные исследования производи- 

намически, т. е. в первый же день госпитализации и при выписке, 
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а у 16 больных исследования произведены 1 раз ввиду ранней выписки
У обследованных нами больных со стороны внутренних органов и

эндокринной сферы патологических изменений не обнаружено.
Сравнительные данные показали, что при болевом синдроме пояс

нично-крестцового радикулита как при субъективных, так и объективных
исследованиях у больных в крови количество натрия и калия на
глядно уменьшается, у больных же с заболеванием хронического неврита, 
когда болевой симптом выражен слабо, несравненно слабо выражены и 
вышеперечисленные изменения. Это обстоятельство имеет большое зна
чение в клинике нервных болезней.

Таким образом, наши данные совпадают с литературными данными 
в том смысле, что при болевом синдроме, в основном, определенному 
изменению подвергается количество натрия и несколько—калия в 
крови.

Необходимо отметить, что во время изменения количества этих солей 
могут появиться боли, которые могут усилиться, поэтому во время боле
вого синдрома необходимы препараты калия и натрия для ликви 
дации изменений в обмене веществ. Поэтому по поводу лечения таких 
больных нужно сказать, что кроме медикаментозного и физиотерапевти
ческого лечения нужно вышеперечисленным больным с первого же дня 
заболевания до конца дать также препараты калия и натрия. Эти 
медикаменты являются не только противовоспалительными и болеуто
ляющими, но имеют и большое значение в обмене и нормализации pH 
крови.
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ազոտային բալանսի դինամիկ ուսումն աս ի բութ ք ուն ր •

^Ժիշկ Գ. Ա խ վ ե ր г/ յ անր — սա յաթնովագիտութ յան աոաջին ներկա յացացիշ

5 — 63
5 — 99

P Ո ս ШШ ն^յ U1 ն 0. Շ. Հակաշաբարախտա ին սո ւլֆ ան իլ աւ' իդ ա յին պրեպարատների աղ֊ 
դեցությունր սի բ տ - ան ոթ ա յին սիստեմի, երիկամների և սլերիֆերիկ արյան 

վրա «••«•••••••

'1*шр րիԼլ |ան է. Ս. Բվաթելերոնի ազդ եցությունր ինտերոցեպտիվ ռեֆլեքսներն վբա Գալստյան Ա. Ա.—Սիււտոլայի փուլերի ժամանակավոր հարաբերությունների ուսում-

3 — 51

նասիրութ յունր սրտի արատներով տառապող երեխաների մոտ 
ակտիվ փուլերի դեպ բում •••«»•

*^|1ժլարյա{յ 1Г. II. Մ ոնուէինիլացետիլենի, մարդ կանց և կենդանիների վրա

ռևմատիզմ ի

գրդոիշ ազ-

գեց էլՕյուն ունեցող, սաՀմանային խտությունների որոշումը•յան U. Pur ա յան Մ. Վ. Л արբեր կոնսերվացնող լուծույթների

թյան հաւեևմատական գնահատականը 
մի բանի ֆակտորներ ի վրա

’1*ևոր<| յաս է. 1Г. П ւռուց բների կլինիկական և 
կապված գլխուղեղի աճման հետ

արյան մ ակաբդե/իութ  յան

ազդ եrjni’ 
սիստեմի

ո են տ դ են ո չո դ ի ա կ ան հատկանիշները

ԴեոՐք||1սճ |>. Ք Մարտիկ տն է- Ս. Բ ադմ ակի Լխինոկոկոգի մասինՂան]ւԼլյան է. b. ՍտրԼլն|ւկու|ւս Վէ Ղ. Սնկային հիվանդության դեպրերր երևանում
3—73
5—55

1 — 105
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Դոլար;)աՈ Я. I. Ֆոնոկարղիռյրտֆիկ ո,Ս..սէն ասֆրռթյռն հիպերտոնիկ հիվանղռ- 

թյան ԺամանակԴօ|ար?ւաէ ft. Լ. Բա^ստոկտրղիոգրաֆիկ փոփո^ութjn.bb երր հ կպևրտոնիկ հիվտն-

3—33

ԴոնհոֆԼ թ(ան ժամանակ • • • ’Հ.. Ֆանարչյան Վ. Վ. Կատուների մոտ խըոնի կ ա կ ան փորձոււք ուղեղի կի

իպոկամպի փոխհարաբերությունների ^եկտրաֆիգիոէոգ իական ՈԼԱՈԼմն ա -

սիրությունր • •

bqqiuGjuiG P. Ա. P ցշաբանութ յունր և բժշկագիտութ քան զարգացման հեո անկարները

9„ազուլյա Յու. Ա. Գլխուղեղի արյան շրջանառության 
սուպրատեն տորիա/ գ լի ա լ ուռուց բների ժ ամ անակ

փ ո փ ո խ ութ յո ւնն ե ր ը ուղեղի

քՀոնրաբյան Բամյան II.Եսւսյui G ՍՀ
աւքՒԼալայուն Ա.

И. 4*. թւղեղի տրավմայի ժեռավոր արդյունքներր . •Ջ. Ո սկո րնե րի կոտրվածքների րուժ ում ր .ետոսկրային ֆի րսացիա յով Վ., РшрШ|Ш& <Ь. Ա. Ներքթային и պ ի ր ւո ֊ն ո վո կ UJ յին ա յին ներարկումներն 
որոշ հիվանդությունների ժամանակ ....... Ա. Ռենտգենյան ճառագայթման ագդ եցությունո ցանցաթաղանթի լույսա-

3 — 105

4—69

դղաին պիգմենտ' ռոդոպսիՆի վրա •Խանբար |Ա1 □ Մ. Վ. Կեղևի առաջնային և երկրորդային տեսողական պատասխանների

3 — 6?

փոփոխությունները կատուների 
Inւսր}ավերւլ ւան Վ. Ղ. Վերին շնչական 

ՍԱՌ-ում 1953—1962 թթ.Եատուրյան Ա. Տ., Uiurqu ան 1Г. Ա.ք
ղեղիկի գրգռման ժամանակ

ուղիների չարորակ ցքներր Հայկական

լիափ ղերը երե (սաների աղիքային Հիվանդությունների ժամանակհազարով Ա. Պ. Մ ևլանժերում ար ւան ժամանակավ որ մակարդման որոշման պւսրդ ձև

4uiuu|uir ւսւն Ռ. Մ. 4? սան տոժատող ինսւրա պեւոյսւն Ղ. Ղ, էքսպերիմենտալ 
и են и ի ր իչի զա զի ա յ ի դեպ ր ում

կրային ձևը և նրա բուժումը

տուբերկուլյոզի ընթացքը ռևա կ ց ին ա ց ի ա յի և

5 — 33

5—77

3—81

3—95

Կարւսս|Լտյսյն *K էքսւդերիմեն տոլմ Հակատուբերկոլլյոզսւյին վակցինացիայի

էֆեկտիվության բարձրացման մասին •|Լ(Ոյան է. Թ. Թոքի * ի պո պ լա զի ան զուգակցված տրս րե րկու/յոզա յին պրոցեսի9 • • • • •հոստանյան IL. Հ. Լսողության ա զդ ե ց ո ւթ յ ո ւն ր ժ արդու շարժողական ռեակցիայի արա- 
դության վրա . . . . # <Հակոբյան !’• ք՝եժ վակցենայով հ Լ տ վա կ ցին ա ց ի ոն ա {ե րղ իա (ի հայտնաբերման
միջոցների ,ամեւ)ատական գնա Հ ատ ությո ւն ր դպրոցականների մոտ .Հարությունյան Ա. Մ. երկու տոկոսանոց նուԼոկայինի fPH—412) միշմկանային 
օգտագործում ը դլաուկոմ այով հիվանդների մոտ .

5 — 71

1 — 79

4 — 49

5—63
Z ովասափ |ան Հ - • Ր Ւ Ղ /' 'V 1Ո Ւ Դ Ւ դի տգն ոստի կայի, /պիղ եմիոլո-

դ!,ւ:յյի և բնական ո շա խ ա յն ո ւթ յան մասին , .^ովքւահնիսյան 1Г. Ա. Սեկրետոր թրարտադրիլ և բերանի շարժողական 
ոևֆլերսներր կատուների մոտ • . . . .«.ովհաննիսյան И. Д. Պոչուկի էսյիթելիալ խուղակի տ ա րած վ ած ո 113յան և

անս/այմ ան

բուժման միՂազազւան Ա. Վ. Լյարդի դիստրոֆիան Բոտկինի հիվանդության ժամանակ
4 TjUlt S'. Ա. ^իրեոտոքսի կ/ւզի ատիպիկ ձևերի դիագնոստիկան ռադիոակտիվ 

յոդի օգնությամ ըԼսպարյան Դ. b. ^իրեոտոբսիկ խպիպի վիրաբուժական րուժումր 
վերջին հինգ տարիների տվյալների ....Մայիցան է. IJ. Գյխուղեղի մեծ կիսագնդերի կեղևի դերը թոքերի 
դեպքում խանգարված շնչառության կոնպենսացիայումուկյան К Ա. Հիդրոֆիյային փորձարկման գիադսոստիկ ն շան ա կո է թ յ ո Լե ր խցան
վող Լնդարտերիիտի դեպքում

1ГЫ,Г«ВЬ Ֆ. Я., ւդքայէԱան Ա. Լ., Շոգերով II. 1Г.
Նւսւ1որ,1ածօւթէոէն1.ց սւոաքտԱաէ սրտկ шЬпш,!

կյինիկայի

I1. Գ երրե ո - 
• , . . . -f — .« կոմպենսատոր

^անակ մՒկարդէ, 1ս1րվա1>„.թ!Ա,ն փւ,փ„խ„լթւ„ւննե .

1—99

1—65

1-45

61
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ՄԼյիք֊Փաջայան Մ. Ա. էպխեպսի այ ի միջեոպային շըջւսնի որոշ կլֆնիկա֊Լյեկտըաևն- 
ցեֆւպոդրաֆիկ զուգահեռների մասինւՌհրարյան Ա. Ա., Դավթյան II. Ա. Տռբսքլինֆեկցֆոն պսիխոզների կլինիկայի մասին ւքինասյան Լ. է. Աըտաչյաըդային լեղուղիների մի բանի անռմ ւպիաների մասին յրիքայԼյյան Ա. Լ., Սեմիրք|Ա1ն Վ. Վ. Սրտի հիպոբսիկ բրադիկարդիան արհեստական 
արյան շրջանառության (/աւէանակՄիքայԼյյան Ա. Լ., Սեմյոնովա Լ. Ա. Աորտայի բացվածքի նեղացման անատոմիա֊ 

կան ձևերը . ......................................................Նկրտչյան Ս. Ա. Հայաստանում ժանտախտի Լպիղռոտիկ օջախների հարցի մասին Մևացական JU1G Շ. Ս. «Նատրիումական աղ» նոր ախտահանիչ պրեպարատի ուսում
նասիրության արդյունքները .Ազոյան Ա. Լ., Ավազյաճ Վ. Ս. Խիզինդամոն Ա և Խիգինյամոն Բ պրեպարատների 
համեմատական ֆարմակոլոգիական ուսումնասիրութ քունըՄուրադյան Լ. Տ., Կարախանյան է. Գ. Մայկային ջերմության ուսումնասիրությունն 
էպիյեպս իա յուէ հիվանդների մոտ . . . ' , , . ,Մուրադյան Լ. Տ.,։ Նադիրովա Ն. Թ. Պերիֆեըիկ ներվերի հիվանդությունների բուժ
ման փորձը կարճատև ցավային դրգիոի միջոցով .Նազարյան Մ. Р. Հիպոթայամո-հիպոֆիղային սիստեմի որոշ բջջային խմբերի մոր- 
ֆո-ֆիղիոլոդիական ուսումնասիրությունը , ղ յխուղեղի մեծ կիսագնդերի հե

6 — 6Տ 
2—51 
2—89

2—25

1 — 19 
1 — 93

5—95

5 — 3

5—89

1 — 73

ռացումից հետո • •*>ատրաձլ Դ. Ա., Օւ|րուց1||։ Լ, II., Շաֆեր է. Ս. Անշարժ անգիոպուչմ ոնոգրաֆիա յի 
մեթոդի մասին ..........հարդ իդյ ան Դ. Ա,, Հ?յանդարյան Մ. Ս. ԱնևմիայուԼ տառ ապող հիվանդների մոտ պսա

կաձև շրջանառութ յան վիճակը բուժման լՀէւթաց բում « . . ,Ներսիսյան Վ. Մ. Նորածինների րնածին հեմոչիտիկ հիվանդությունները' կապված մոր
և պտղի սիստեմի անհ ամ ա տ Ь դե լի ո ւթ է ան հետ . •հովիկ Մ. Դ., Ֆյոդորով Լ. Ն., Շ L ГQ Ո11|Ш| Пւ|щ Լ. Ֆ. Զարկերակային • • • 

արյան մեջ

թթվածին և ածխաթթոլ դադի լարվածության որոշման անմիջական մեթոդըՇա£թազյան Ֆ. Ա.» *1արաԱ|Լայան Ա. Ա. Նատրիումի մ ետ ասի լի կ ա տ ի տոբսիկ հատ

կությունների ուսումնասիրությունըյա ր|| մա UJ Ш և Ս. Ս. Ողնուղեղի 4 ե ս ան դ իո U ան ե ր ր»ՈԼ fm Րյ ա ն Ц. Հ. Ռադիոակտիվ յոդի կիրառման խրոնիկական տոնդիլիտով տառա
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