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Одним из серьезных и важных вопросов современной неврологии и 
невропатологии является создание благоприятных условий, способствую
щих регенерации нервных волокон после полной поперечной перерезки
спинного мозга и восстановлению его функций. Г исто-физиологические
исследования за 1949—1963 гг. с применением некоторых препаратов (пи- 
ромен, пирогенал, АКТГ, кортизон и др.) и определенных воздействий 
(облучение рентгеновскими лучами поврежденного участка спинного 
мозга, накладывание на него особой нейлоновой трубки и др.) поколеба
ли существующее мнение о невозможности морфо-функционального вос
становления спинного мозга после его полной перерезки. Однако мало
численность положительного результата, его нестойкость, не всегда име
ющееся соответствие величины регенерации и полноценности восстанов
ления функций указывают на необходимость углубленного изучения 
этой весьма сложной, но в то же время актуальной и интересной проб
лемы.

Разрабатывая указанную проблему [8], учитывая особенности биохи
мических и гистологических процессов поврежденного спинного мозга, в 
отличие от других исследователей впервые был применен ферментный 
препарат гиалуронидазного действия—лидаза. От нее, сравнительно с 
пирогеналом, получился лучший результат.

Продолжая и расширяя эти исследования, нами в течение 1961 - 
1962 гг., наряду с влиянием лидазы, изучалось и влияние фермента 
гиалуронидазы, влияние последовательного введения лидазы, затем 
подкожной кислородотерапии, гиалуронидазы, затем прозерина, изолиро
ванного применения прозерина. Указанные исследования были проведе
ны нами на 93 крысах-самках в 6—7-недельном возрасте, подвергнутых 
полной, поперечной перерезке спинного мозга на уровне 5-грудного поз
вонка. У животных в норме и после операции изучались: вес, порог реф
лекторной возбудимости задних конечностей к электрическому току— 
гальваническому, тетаническому, их температура, а также их реакция 
на механические раздражители. Проводились клинические наблюдения, 
фотографирование, киносъемка, иногда регистрировались мышечные по
тенциалы конечностей. Из 93 спинальных крыс контрольных было 22, а
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подопытных, получавших вышеуказанные препараты,—71. Животные 
находились под наблюдением от 4—5 до 378 дней. По окончании исследо
ваний они убивались и проводилось гистологическое изучение препара
тов спинного мозга по методам Бильшовского, Ниссля, Ван-Гизона, ок
рашивание производилось гематоксилин-эозином. Всего было изучено 
58 препаратов спинного мозга крыс, имевших полную поперечную пере
резку спинного мозга, из коих 45 были подопытные» 13—контрольные. Из 
числа подопытных животных 35 получили лишь лидазу, 4—лидазу и кис- 
лородотерапию, 4 крысы—гиалуронидазу, 2—прозерин.

Исследования, проведенные в 4 сериях опытов, показали, что у крыс 
после полной поперечной перерезки спинного мозга наступают сильные 
двигательные и чувствительные нарушения со стороны задних конечно
стей, а также выраженные вегетативные расстройства (мочеиспускание, 
акт дефекации, изменения температуры). У таких животных наступала 
параплегия задних конечностей. Они при передвижении пользовались 
лишь передними конечностями, волоча обездвиженные задние лапки. Как 
на механическое (щипок), так и на электрические (гальванический или 
тетанический ток) раздражители животные реагировали флексорно-экс- 
тензорными движениями задних лапок, причем возбудимость их меня
лась. При этом не было никакой реакции со стороны передних конечно
стей. Таким образом, описанная клиническая картина вполне соответ
ствовала той, которая нами наблюдалась ранее [8] при подобных опера
циях на этих животных. Возникшие после операции нарушения мочеис
пускания и дефекации проходили у контрольных крыс намного позднее 
(в течение 17—45 дней), чем у подопытных (в течение 6—16 дней), в то 
время как двигательные и чувствительные нарушения продолжали оста
ваться у контрольных животных и по происшествии 9—10 мес.

В первой серии опытов исследовалось 67 крыс, из коих 53 были под
опытные и 14, подвергнутые полной перерезке спинного мозга,—конт
рольные. Из 53 крыс в первые дни (1—5-й день) погибли или были заби*  
ты для гистологического изучения 13 крыс. Под наблюдением осталось 
40 спинальных животных, получавших со следующего дня после опера
ции, ежедневно, в течение 15 дней, по 32 единицы лидазы, вводимой под
кожно в область операции. Из числа контрольных осталось 12 крыс. Из 
40 подопытных крыс, получавших лидазу, у 23 (57,5%) было получено 
неполное восстановление нарушенных функций. По сравнению с конт
рольными животными, у них быстрее (в течение 10—16 дней) восстанав
ливалась ункция тазовых органов. Постепенно, в течение 40—50 дней,
появлялась координация движений задних лапок. Животные пытались 
опираться на задние лапки, но быстро падали. Последующего улучше
ния в течение 9—10-месячного наблюдения не отмечалось. Полное вос
становление вегетативных, сензорных и моторных функций имелось у
13 крыс (32,5%). Таких животных (рис. 1А), в отличие от контрольных 
(рис. 1Б), вследствие хорошего восстановления функций, что происходи
ло в течение 1,5—2,5 мес., трудно было отличить от интактных. Отри
цательный результат был получен на 4 крысах (10%).
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Во второй серии опытов велись специальные исследования с под
кожным введением кислорода 7 спинальным крысам, получившим ли- 
дазу. Кроме этих животных, были 3 контрольные спинальные крысы, по
лучившие лишь лидазу. Кислород применялся подкожно, учитывая его 
свойство активировать окислительные процессы, ускорять ликвидацию

Рис. 1. А. Подопытная крыса № 8/6 МП, рождения 29/1-61 г. 
Полная поперечная перерезка спинного мозга сделана 
17/111—61 г. Получала лидазу. Полное восстановление функ
ции было спустя 2 мес. после операции. Снимок сделан на 
91-й день после операции (16/V1—61 г.). Животное в состоя
нии стоять на задних лапках Б. Контрольная крыса №113 
МК, рождения 29/1—61 г. Полная перерезка спинного мозга 
сделана 18/111—61 г. Снимок сделан на 91-й день после опе
рации (17/V1—61 г.). Животное не в состоянии стоять или 
опираться на задние лапки. В. Подопытная крыса № 6,6 МП. 
рождения 29 1—61 г. 17/111—61 г. полная перерезка спинного 
мозга. Снимок сделан 12/1—62 г., т. е. спустя 10 мес. после 

операции. Получала лидазу, затем кислородотерапию.

воспалительных процессов, нормализировать кровяное давление и т. д. 
(1, 2, 4, 6, 11). Для указанных исследований подбирались спинальные 
крысы, получившие 50—60 дней тому назад лидазу, со слабыми прояв
лениями восстановления функций, с наличием трофических нарушений в 
виде пролежни задних конечностей и тазовой области (т. е. изъязвление 
тканей крестца, ягодиц, седалищных бугров), с ее облысением. Всего под 
наблюдением находилось 10 спинальных крыс, из коих 7 животным, пос
ле предварительного определения гемоглобина в крови, стали вводить 
подкожно кислород с помощью аппарата ИП 1, по методике Н. С. Анд
реева с соавторами 11] .через каждые два дня [2] в течение 6—/ недель. 
У крыс уже после 5—6 введений кислорода улучшалось общее состоя
ние, они становились более подвижными, по сравнению с контрольны
ми, быстрее начинали проходить трофические нарушения. При этом у 
2 крыс произошло полное (рис. 1 в), у 4—неполное восстановление функ
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ций, у одной крысы прошли лишь трофические нарушения, без измене
ний в моторных и сензорных нарушениях. У контрольных спинальных 
крыс частичное восстановление было у 2 крыс, а у одной оно отсутство
вало. Данные, впервые полученные нами на спинальных животных, поз
воляют нам согласиться с мнениями о стимулирующей роли подкожной 
кислородотерапии, являющейся, как отмечают некоторые авторы [1], воз
будителем «естественных биостимуляторов» организма.

Таким образом, подытоживая вышеизложенное, можно отметить, 
что исследования, проведенные с лидазой, подкрепили и подтвердили ре
зультаты наших предыдущих исследований [8\ позволили получить ма
териал для гистологического изучения процессов, происходящих в спин
ном мозге после его полной поперечной перерезки.

В третьей серии опытов исследовались 7 подопытных и 1 контроль
ная спинальная крысы, изучалось влияние фермента гиалуронидазы нз 
восстановление 
подкожно в тех

«•функций. Аналогично лидазе гиалуронидаза вводилась
же дозах в область операции спинного мозга. Из остав

шихся в живых 6 подопытных крыс у 2 произошло полное восстановле
ние функций, у одной—неполное, а у 3 крыс заметных изменений не уда
лось обнаружить, за исключением более быстрого, по сравнению с 
контрольной крысой, восстановления вегетативных нарушений. Таким 
образом, по сравнению с лидазой, от дачи гиалуронидазы заметной раз
ницы не удалось обнаружить.

В этой же серии опытов, спустя I мес. после последнего введения 
гиалуронидазы, крысам стали вводить прозерин из расчета 0,005 мг/кг, 
учитывая имеющиеся данные [3, 7, 9, 13] о его положительном влиянии 
при миастении, двигательных нарушениях после травм мозга, парали
чах, в связи с его влиянием уменьшать активность холинэстеразы, пре
пятствовать разрушению ацетилхолина и улучшать нервно-мышечную 
проводимость. Опыты показали, что у животных, получавших прозерин, 
повышалась двигательная активность пораженных конечностей.

Опыты четвертой серии с изолированным применением проверила с 
первого же дня после операции на спинальных крысах (II подопытных, 
5 контрольных) подтвердили отмеченное выше. Интересно отметить, что 
из 11 подопытных крыс все остались живы, между тем как у контроль
ных смерть наступала на 3—7-й день после операции.

Таким образом, проведенные исследования позволяют нам не сог
ласиться с мнениями о невозможности восстановления функций после 
полной перерезки спинного мозга.

Полученный нами фактический материал показывает, что при при
менении ферментных препаратов (лидаза, гиалуронидаза) можно полу
чить восстановление нарушенных функций не только тазовых органов.
но и опорно-локомоторных и сензорных функций у спинальных животных.
между тем как при применении в подобных случаях прозерина лишь 
несколько повышается рефлекторная активность конечностей и выжи
ваемость животных.

Одновременно наши данные показали положительное влияние под-
f J

кожной кислородотерапии, особенно при трофических нарушениях, на
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блюдаемых у спинальных животных, на что не уделяется соответствую
щего внимания со стороны клиницистов при лечении спинальных боль»
н ы х.

Гистологические исследования во всех изученных нами случаях по
казали полное поперечное рассечение спинного мозга. Область пора
жения в первые дни (на 4—15-й день) занята большими или меньшими 
распавшимися форменными элементами крови с нервными волокнами и 
вакуолизировавшимися нервными клетками. Изменения такого рода 
охватывают несколько миллиметров вдоль органа. Характер соедини
тельной ткани и реакция близлежащих к месту поражения нервных эле
ментов более или менее отличается у контрольных от подопытных жи
вотных. Фибробластическая реакция в рубце сравнительно меньше у по
допытных. С течением времени (на 30—64-й день), наряду с фибробла
стами и кровеносными сосудами, в них появляются коллагеновые фиб
риллы, которые расположены параллельно, и между ними отличаются 
узкие прослойки клеток рубцовой лрироды. Кровеносные сосуды незна
чительны. В более поздних сроках (на 91—92-й день) в области рубца
глиальная пролиферация слабо выявляется. появляются макрофаги.
Между тем, у контрольных животных коллагеновые пучки в рубце более
грубые, переллетены друг с другом, пучки их уплотнены, расположены 
поперечно сечению и среди них расположены вытянутые ядра фибро
бластов (рис. 2).

Рис. 2. Спинной мозг. Контрольная крыса № 11/3 МК. 
После 91-дневного поперечного сечения органа. Фук- 
ция не восстановлена. На месте сечения полное руб
цевание. Соедннительно-тканные волокна и клетки 
больше расположены поперечно. Окраска по Ван-Г н- 

зону. Ок. 10, об. 10.

На участке, находящемся, главным образом, по краям на рассе
чениях спинного мозга, у контрольных животных наблюдалось очень не
значительное число тонких нервных волокон, которые маскировались в 
рубцовой ткани. У подопытных животных почти без исключения наблю
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далось значительное число аксонов продольного направления. Они про
ходили через разрыхленные участки рубцовой ткани (рис. 3). Часто они

Рис. 3. Спинной мозг. Подопытная крыса № 6/6.н. 
После 251-дневного поперечного сечения органа. 
Функция частично восстановлена. В области по
вреждения видны малочисленно нервные волокна.

Серебрение по Бильшовскому. Ок. 10, об. 20.

более мощные, расположены группами. В тех случаях, когда происходи
ло полное восстановление функции, тогда имело место более значитель
ное прорастание нервных волокон через рубец, образовавшийся на месте 
повреждения спинного мозга (рис. 4).

Рис. 4. Спинной мозг. Подопытная крыса № 8 6 МП 
После 92-дневного поперечного сечения органа Функ 
ция полностью восстановлена. Обилие вновь образо 
вавшихся нервных волокон. Они проходят через раз 

рыхленный рубец. Серебрение по Бильшовскому.
Ок. 10, об. 20.
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Наши данные согласуются с данными некоторых авторов [5, 10. 14] о 
том, что образовавшийся рубец является препятствующим образованием 
для врастания нервных волокон. Таким образом, можно допустить, что 
нервные волокна с центральных и периферических отрезков спинного 
мозга вступили в контакт с невронами обеих сторон и, действительно, у 
невронов, близлежащих к сечению, нередко наблюдаются новообразо- 
вавшиеся нервные волокна. Здесь невроны более объемистые (рис. 5),

Рис. 5. Спинной мозг. Подопытная крыса № 8/6 МП. 
После 92-дневного поперечного сечения органа. Функ
ция полностью восстановлена. Невроны, близлежа
щие к месту поперечного сечения, несколько объем
нее, чем на рис. 6. Серебрение по Бильшовскому.

Ок. 10, об. 20.

Рис. 6. Спинной мозг. Подопытная крыса № 86 МП. 
После 92-дневного поперечного сечения органа. Функ
ция полностью восстановлена. Невроны не близле
жащие к месту повреждения, менее объемные, чем 
на рис. 5. Серебрение по Бильшовскому. Ок. 10, об. 20.
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гиперхрамные, многоотросчатые. Последние у них значительно толще, 
чем у невронов, более выше и ниже лежащих частей спинного мозга (рис. 
6). Явления указанного рода гораздо слабее у контрольных животных.

Об увеличении числа и гипертрофии синапсов в спинном мозге 
имеются указания и в литературе 112]

Выводы

1. У крыс, после полной перерезки спинного мозга, получавших лида- 
зу, гиалуронидазу, в отличие от контрольных, наблюдается постепенное 
восстановление моторных и сенсорных функций задних конечностей.

2. У спинальных животных, получавших прозерин, по сравнению с 
контрольными, повышалась двигательная активность конечностей и вы
живаемость.

3. Проведенные исследования также показали положительное влия
ние подкожной кислородотерапии, особенно при трофических наруше
ниях (пролежни тазовой области, изъязвления тканей, облысение), наб
людаемых у спинальных животных.

4. Мор4 логические отличия на местах повреждения спинного мозга
у контрольных и подопытных животных позволяют заключить, что при
меняемые ферментные препараты (лидаза, гиалуронидаза) в большей 
или меньшей степени предотвращают длительность и выраженность вос
палительного процесса на месте повреждения спинного мозга, сокращая 
его у подопытных животных, в результате чего у них рубец на месте 
повреждения менее выражен, чем у контрольных животных.

5. У подопытных спинальных животных, получавших лидазу, гиалу
ронидазу, в отличие от контрольных, хорошо выражена регенерация нерв
ных волокон и наблюдается их прорастание через рубец.

6. Объемное увеличение невронов ближе к месту повреждения, с 
одной стороны, можно связывать с реактивными изменениями в ответ 
на повреждение, а с другой—благоприятным действием препаратов на 
регенерацию нервных волокон. • ■ $ ’

7. Наши физиологические наблюдения полностью находят свое 
подтверждение в морфологических Исследованиях.

Институт физиологии 
ИМ. акад. Л. А Орбели АН АрмССР, 

Кафедра гистологии
• реванского медицинского института

Поступило 28.1 1964 г.
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ՀԵՏՈ' ԼԻԴԱՂԱՏԻ, ՀԻԱԼՈՒՐՈՆԻԴԱԱԱՅՒ ԵՎ ՊՐՈ*ԼԵՐԻՆՒ  
ԿԻՐԱՌՄԱՆ ԴԵՊՔՈՒՄ

Ամփոփում
առնետների վրա (71 փ ո րձն ա կան' պրեպարատ ստացողներ և 22 կոնտ

րոլ առանց պրեպարատների), որոնց մոտ կատարված է ողնուղեղի լրիվ լայ
նական Հատում 5֊րդ կրծքային ողի մակարդակին, ուսումնասիրված են ֆեր-
մ են տային պրեպարատների' լի դա դա նի դա դա (ի ազդե ցոլ
լիդադա յի Հաջորդական ներարկում ր, որին հ աջորդում է ենթ ամաշկային օքսի֊ 
թերապիան, ապա հ ի ա լո ւ ր ոն ի դա դան, պ րււ դերին ր և պրոդերինի մե կոլսաдված 
աղդեցությոլնր վեգետատիվ ե սոմատիվ ֆունկցիաների վերականգնման վրա: 

Կենդանիներր հսկողության տակ են եղել 4— 5 օրից մինչև 378 օր, ռրից 
հետո նրանք սպանվել են և 58 ողնուղեղ ենթարկվել է հ ի и տ ո լո դի ա կ ան հե
տ ազո տութ յան։

Փորձերից եդրակացրել ենք
1. Ո դնուդեդի լրիվ հատումից հետո լիդադա և հ ի ա լո ւր ոն ի դա զա ստացած 

կենդանիների մոտ, ի տ ա ր ր ե ր ո ւթ յ ո ւն կոնտրոլ կենդանիների, նկատվում է մո
տոր և սենսոր ֆունկցիաների աստիճանական վերականդնու մ հետին վերջույթ֊ 
ն երում։

2. Պրոդերին ստացած ողնուղեղային կենդանիների մոտ, համեմատած 
կոն տ րո լ կենդանիների հետ նկատվում է վերջույթների շարժողության ակտի֊
վացում և կեն սուն ակութ յան բարձրացում ։

3. Հ ե տ ա դո տ ո ւթ յ ո ւնն ե ր ր gr,,֊jr] տվեցին նաև ենթամաշկային 
պիա(ի դրական ա դդե ց ո ւթ յո ւն ր ողնուղեղային կենդանիների մոտ, օքսիթերա- 

հատկապես

տրոֆիկ խանգարումների դեպքում։
4. Մ ո րֆո լո դի ական ո ւս ո լմն ա и ի րո ւթ յո ւնն ե ր ր ողնուղեղի վնասված Հատ

վածում փորձնական և կոնտրոլ կենդանիների մոտ հանգեցնում են այն եզ
րակացության, որ ֆերմենտային պրե պարատներր որոշ չափով կանխում են 
բորբոքական պրոցեսների ա ր տ ահ ա յս։վա ծ ո ւթ յո ւն ր և կրճատում տևողություն ր 
փորձնական կենդանիների մոտ, ուստի վերջիններիս մոտ սպին ավելի թույլ է 
սւ ր տ ահ ա լտ վ ած, քան կոնտրոլ !լեն ղան քւն Լ րքւ մոաւ

5. Փորձնական ողնուղեղային կենդանիների մոտ (որոնք ստացել էին 
ւիղադա, հ ի ա լուր ոն ի դա դա ), ի տարբերություն կոնտրոլների, լավ է արտա
հայտված ներվաթելերի ռեդեներացիան և նկատվում է նրանց աճր սպիական 
հյուսվածքի միջով։

6. Վնասված հատվածում ներվային րյիյների ծավալային մեծացումր 
կարելի 4 մի կողմից իբրև ոևակտիվացիտ վնասումից հետո, մյուս
կողմից' ֆերմենտային պրեպարատների բարերար աղդեցության արդյունք։

7. Մեր ֆիղիպողիական տվյալները ամբողքությամբ հաստատվում են 
հի и տ ոլ ո դի ա կ ան տվյալներով։
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Г. Е. ГРИГОРЯН

ДАННЫЕ О СПЕЦИФИЧЕСКОМ ХАРАКТЕРЕ 
ВОСХОДЯЩИХ АКТИВАЦИЙ

настоящем сооощении представлены некоторые новые эксперимен
тальные данные, подтверждающие положение [2, 3] о дифференцирован
ном, разнообразном по физиологическому качеству активизирующем дей
ствии ретикулярных структур на корковую деятельность.

В опытах первой серии, при последовательной выработке двигатель
но-пищевых и электрооборонительных условных рефлексов на онеН
предварительно введенного аминазина (хлорпромазина), был установ
лен факт образования общедвигательно-пищевых условных рефлексов и 
отсутствие такой возможности для локальных оборонительных рефлек
сов (рис. 1).

Рис. 1. Собака № 73. Фрагменты кимограмм выработки 
электрооборонительных (а—д) и общедвигательно-пище- 
вых (е) условных рефлексов после введения аминазина в 
дозе 1,25 мг/кг. Обозначения кривой сверху вниз: пнев
мограмма, запись двигательной реакции конечности, от
метка условного раздражения, отметка безусловного раз

дражения, отметка времени в 1,5 сек.



Таким образом, аминазиновая блокада адренорсактивных структур 
ретикулярной формации (РФ) мозга, не препятствуя формированию и 
осуществлению условного пищевого рефлекса с акустического анализа
тора, значительно затрудняла или полностью препятствовала образова
нию локального двигательно-оборонительного условного рефлекса с это
го же анализатора.

В другом варианте экспериментов в качестве ункциональной
«»

дели были взяты собаки (№ 67, 68) со срывом высшей нервной 
тельности. Поведение этих животных до наступления нарушения 

мо- 
дея- 
нор-

мальной нейродинамики характеризовалось следующим: в течение мно
гих месяцев в разных ситуациях опыта (в условиях камеры и свободного 
передвижения) собаки на один и тот же внешний сигнал (звук электри
ческого звонка) постоянно давали четкую и адекватную реакцию в виде 
локального оборонительного подъема левой задней конечности и подбе
гания к кормушке с последующим прыжком на барьер.

Спустя 9 мес. у собаки № 68 и 14 мес. у собаки № 67 наступала дис
социация между основными компонентами (оборонительным и пище
вым) выработанного разнородного условнорефлекторного переключения. 
Е результате этого срыва исчезли общедшу'ательно-пищевые условные 
рефлексы (рис. 2а). Более того, у собаки № 68 в обстановке пищевой ре
акции наблюдались признаки негативной, защитно-болевой реакции в 
виде отдышки, учащения пульса и общего дрожания. Проверка пищевой 
возбудимости показала, что у собак отсутствовали также условные на
туральные и безусловные пищевые рефлексы.

Нам думалось, что указанное нарушение высшей нервной деятель
ности было обусловлено патологически усиленной функцией адрено- 
рсактивных структур РФ и симпато-адреналовой системы. Опыты с ами
назином, служащим специфическим блокатором адренореактивных 
структур, подтвердили наше предположение. Спустя 40—60 мин. после 
инъекции наступило резкое подавление оборонительно-болевой активно
сти животного (рис. 2г), что способствовало растормаживанию условных 
и безусловных двигательно-пищевых рефлексов (рис. 2в).

В последующие дни после опыта с аминазином наблюдалась преж
няя картина невротического состояния, выражающаяся в исчезновении 
пищевых условных рефлексов. В дальнейшем, сочетая введение амина
зина с длительным отдыхом, нам удалось окончательно нормализовать 
фон условнорефлекторной деятельности.

Таким образом, на примере экспериментально вызванного нарушения 
высшей нервной деятельности и целенаправленного устранения этого со
стояния, мы снова убедились в том. что аминазиновая блокада адрено
реактивных структур РФ элективно снимает только ту активацию коры 
головного мозга, которая связана с биологически '«отрицательным» 
состоянием животного [2—8].

До сих пор в качестве показателя высших мозговых функций нами 
■ГкачИ™ гада"Ы ДВИГаТе;гЬНЫе УСЛОВНЫе Рефлексы, отличающиеся как 
по качеству подкрепления (боль и пища), так и по форме эфферентной
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реакции. Один из рефлексов имел локальный, другой—общеповеден
ческий характер. С другой стороны было показано, что определенные до
зы аминазина избирательно устраняют только оборонительную восходя
щую активацию с локальным соматическим компонентом, не повреждая.

Рис. 2. Собака № 67. Фрагменты кимограмм общедвигатель- 
но֊пищевых (а, в) и электрооборонительных (6, г) условных
ре лексов после срыва высшей нервной деятельности, а,31 б

до и в, г после введения аминазина в дозе 1,57 мг/кг.
Обозначения те же, что на рис. 1.

а иногда даже облегчая механизмы пищевой возбудимости с ее общедви 
гательным компонентом.

Возникал вопрос, одинаково ли чувствительны различные по форме 
двигательные компоненты однородных (оборонительных или пищевых) 
условных рефлексов к аминазиновой блокаде адренореактивных струк
тур РФ?

Учитывая [1], что каждый рефлекторный акт, осуществляемый в со
стоянии бодрствования, требует соответствующей степени общей и спе
циальной афферентной тонизации центральных нервных образований, 
можно было бы предположить, что больше подвержены влиянию функ
циональной блокады активирующей системы двигательные условные 
рефлексы с пространственно ограниченной сферон афферентации.

Для выяснения этого вопроса был предпринят третий вариант опы
тов на двух собаках (№ 67, 70).

У первой из них (описанной выше), кроме ранее выработанных ло
кально-оборонительных и обшедвигательно-пишевых условных рефлек
сов, в камере образовывался третий—локальный, двигательно-пищевой 
условный рефлекс методом пассивного подъема левой задней конечности
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(рис. 36). Таким образом, с указанной конечности имелись два условных 
рефлекса, однотипных (локальных) по форме двигательного проявления, 
но разных по качеству безусловного подкрепления (болевое и пищевое).

Рис. 3. Фрагменты кимограмм общедвигателыю-пищевых (а, 
г, з, к) локальных двигательно-пищевых (б, д, ж, и) и ло
кальных двигательно-оборонительных (в, е) условных реф
лексов до (а в, ж, з) и после (г—е, и, к) введения аминази
на в дозе 1,5 мг/кг. Примечание: на линии безусловного раз
дражения рис. д черточки, направленные вверх, указывают 
на пассивный подъем конечности, вниз — на пищевое под

крепление.

Кроме специально выработанных трех рефлексов (рис. За. в), мы следи
ли также за общим поведением собаки при переходе от пищевой или 
внеопытной обстановки в оборонительную. Обычно в этот момент живот
ное останавливалось у входа в камеру, сопротивлялось идти дальше и 
делало попытки убежать.

У другой собаки (№ 70) на условный раздражитель «звонок» были 
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выработаны локальные и общедвигательно-пищевые условные рефлексы, 
т. е. два рефлекса с одинаковым подкрепляющим фактором (пищевым), 
но разным по форме эфферентной реакции (рис. Зж, 3).

Следует отметить, что в контрольных опытах у собаки № 67 локаль-
ные двигательно-пищевые условные рефлексы очень часто сопровожда
лись отказом животного от пищи (рис. 36). что свидетельствовало о тор
мозящем влиянии оборонительно-болевого состояния на пищевую воз 
будимость. I

В опытах! с применением тех же доз аминазина, при наличии незна
чительной общей оборонительной условной реакции (вместо сильно вы
раженной до введения лекарства), полностью устраненными оказались 
как локально-оборонительные, так и локально-пищевые двигательные 
условные рефлексы. При этом пищевой компонент локального условного 
рефлекса, ранее заторможенный в контрольных опытах, восстанавливал
ся после аминазина (рис. Зд). Что же касается общедвигательно-пище- 
вых условных рефлексов, то они осуществлялись без каких-либо суще
ственных изменений (рис. Зг).

Аналогичные результаты были получены у собаки № 70, у которой 
после дачи аминазина исчезли локальные двигательно-пищевые услов
ные рефлексы (рис. Зи). Однако при каждой подаче кормушки собака, 
несколько перемещаясь вперед, опускала морду вниз в отверстие кор 
мушки и охотно брала пищу (подкрепление). Двигательно-пищевые ус
ловные рефлексы в обстановке свободного передвижения сохранялись 
полностью (рис. Зк).

Итак, при определенных дозах аминазина одинаково блокируется 
локальный двигательный компонент как оборонительного, так и пищево
го условного рефлексов, но сохраняются пищевая и в некоторой степени 
оборонительная активность общеповеденческого характера.

Обобщая изложенный фактический материал и основываясь на ана
лизе литературных данных [2—8], можно заключить, что адренореактив- 
ные структуры РФ являются существенными звеньями в структуре цент
ральной интеграции не только локального оборонительного [5], но и ле
кального двигательно-пищевого условного рефлексов. В противополож-
ность этому в центральном механизме общедвигательно-оборонительной 
и особенно общедвигательно-пищевой реакций участие адренореактив- 
ных структур значительно меньше.

В ретикулярной формации мозга представлены множества само
стоятельных активирующих систем, отличающихся как по функцио
нальной, так и химической организации [3].

О специфичности восходящих активаций корковой деятельности
следовало судить, на наш взгляд, не только по биологическому характеру 
приобретенной деятельности вообще (оборонительно-болевой, пищевой.
ориентировочной и т. д.) но и по тем формам соматических компонентов••
условных рефлексов, благодаря которым обеспечивается реализация тех 
или иных поведенческих актов.
Институт физиологии им. акад. Л. А. Орбели
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Գ. Ь. ԳՐԻԴՈՐՅԱՆ
ՏՎՅԱԼՆԵՐ MbPbl ԱԿ ԱԿՏԻՎԱՆԱՅԻ ՍՊԵՑԻՖԻԿՈԻԹՅԱՆ ՎԵՐԱՐԵՐՅԱԼ 

-
Ամփոփում

Խրոնիկ փորձերում պա(մանական ռեֆլեքսն երի մեթոգով ուսումնասիր
վել է ամինազինի ազգեցությունր տարբեր պայմանական 2լսՐէ^իէ ռեֆլեքս֊ 
ների վրա։

Փորձերր ցույց են տվել, որ ամինւսզինի որոշակի գոզաներր ընտրողական 
արգելակիչ ազդեցություն են թողնում պայմանական պաշտպանողական ռեֆ֊ 
լեքսների վրա, միաժամանակ ա պ ա ա ր գե լա կե լո վ սննդա -շարժողական պայ֊ 
մանական ռեֆլեքսները, որոնք մինչ այդ արգելակված էին ցավային գրգիռ֊ 
ներից։

Ցույց է տրված նաև, որ հիշյալ դեղամիջոցը ունի բուժիչ ազդեցություն
փորձն ական մանապարհով առաջացրած բարձրագույն ներվածն գործունեոլ֊
թյան խանգարումների նկատմամբ։

Ստացված տվյալներր հիմք են տալիս նշելու, որ ամինազինի րնտրողա֊ 
կան ազդեցությունը պայմանավորվում է ոչ միայն ռեֆլեքսների բիոլոգիական
բնույթով, այլ և պայմանական ռեֆլեքսների շարժողական կոմպոնենտի կ 
տարЬլագործման աստիճանով։

ա֊
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Р. А. АРУТЮНЯН
ОБ ЭРИТРОПОЭТИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ КРОВИ ЗДОРОВЫХ

животных
В первых исследованиях по эритропоэтинам [6] было установлено, 

что кровь анемизированных животных приобретает высокую эритропоэ
тическую активность. Дальнейшими работами многочисленных исследо
вателей этот факт был полностью подтвержден. Стало известно, что 
кровь обогащается особыми эндогенными веществами, которые были 
названы эритропоэтинами, не только при кровопотерях, но и при про
должительном нахождении организма в условиях пониженного пар
циального давления кислорода, приеме солей кобальта и т. д. Однако до 
сих пор еще не совсем выяснен вопрос: происходит ли образование эри
тропоэтинов лишь при нарушениях кровотворения или они постоянно 
существуют в крови человека и животных и в нормальных условиях, 
лишь увеличиваясь в количестве при усиленной регенерации крови. Мне
ния исследователей по этому вопросу расходятся. Ряд из них [3, 4, 10] 
сумел показать, что кровь здоровых животных и людей в норме содер
жит определенное количество эритропоэтинов. Другая группа исследова
телей [8, 11, 12] придерживается противоположного мнения и считает, 
что в нормальных условиях кровь эритропоэтической активностью не 
обладает. Такое положение обусловливает необходимость дальнейших 
экспериментов и строгого анализа полученных данных. Достаточно ска
зать, что на последнем, т. е. VIII европейском конгрессе гематологов 
этот вопрос был предметом специального обсуждения [2].

В настоящей работе мы поставили цель изучить эритропоэтическую 
активность крови здоровых животных. В случае положительного отве
та на этот вопрос мы решили также сделать попытку выяснить соотно
шение содержания эритропоэтинов крови нормальных животных по 
сравнению с активностью крови животных с острой постгеморрагическоя 
анемией.

Методика. В качестве животных-доноров были выбраны здоровые 
взрослые кролики-самцы. Исследованиями отдельных показателей пери
ферической крови было установлено, что уровень эритропоэза у них н ւ- 
ходился в пределах нормальных величин (эритроциты—5.345.000 շէ560.000 
в 1 мл3 крови, гемоглобин—12,9+0,8 г%).

Для изучения эритропоэтической активности крови кроликов-доно
ров у них брали пробы крови без применения каких-либо наркотических 
веществ. Отсасывание крови производилось шприцем из сердца путем 
его пункции в области пятого межреберья. Полученная кровь стаоилизи 
ровалась добавлением одной капли раствора гепарина (гепарин «֊Рих
тер») и центрифугировалась трехкратно при 3000 об/мин. в течение 10
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безбелковые э

мин В целях избежания побочных эффектов от действия чужеродных 
белковых веществ, содержащихся в плазме, из последней изготавливали 

кстракты [7]. После взятия проб нормальной крови для 
получения «анемичной» крови у тех же здоровых кроликов-доноров, 
3 раза, в течение трех дней, производили кровопускания. В результате 
удаления крови, по объему равной почти всей массе крови тела, у живот
ных развивалась глубокая постгеморрагическая анемия. Через 24 ч. пос
ле последнего кровопускания кролики-доноры полностью обескровлива
лись. Из полученных проб крови также изготавливали безбелковые экс
тракты плазмы.

Полученные экстракты вводили животным-реципиентам и у них изу
чали изменения кровотзорения. Учитывая, что эффект влияния эритро
поэтинов можно усилить путем предварительной подготовки животных 
реципиентов, мы содержали подопытных кроликов-реципиентов в усло
виях голода (вода давалась без ограничения), а у крыс и мышей вызы
вали экспериментальную полицитемию (однократное внутрибрюшинное 
введение 80% взвеси гомологичных эритроцитов: крысам весом в сред
нем 60 г—5 мл, а мышам весом в среднем 20 г—1 мл). Основными пока
зателями сдвигов в процессах кроветворения были избраны: у кроликов- 
реципиентов—изменения количества ретикулоцитов периферической кро
ви эритробластического ростка костного мозга, а у полицитемичных жи
вотных—сдвиги в числе ретикулоцитов. Известно, что в работах по эрит-
ропоэтинам ретикулоцитарная реакция полицитемичных животных 
ляется одной из общепринятых. По мнению многих авторов [1, 5], 
тест надежно показывает регенераторные способности эритропоэза.

яв-
этог

Каждая группа животных-реципиентов была разделена на три под
группы. Животным первой подгруппы (контрольная) вводили физиологи
ческий раствор. Вторая подгруппа животных получала экстракт нормаль.
нои крови, а третья подгруппа—экстракт крови анемизированных живот
ных. Введение исследуемых веществ производили: кроликам— внутрибрю-
111ИННО j раза, в течение трех дней, по 15 мл, полицнтемичным живот-
ным—подкожно 2 раза, в течение двух дней (мышам— 
сам—3 мл и 1,5 мл).

1 мл и 0,5 мл, кры-

Всего исследовалась эритропоэтическая активность крови 24 кроли- 
ков-доноров. В качестве животных-реципиентов были использованы 30 
кроликов (по 10 в каждой подгруппе), 27 мышей-реципиентов (в каждой 
подгруппе 9.животных) и 24 крысы-реципиенты (в каждой подгруппе 8 
животных). Полученные результаты были подвергнуты 
обработке. статнстической

езультаты опытов и обсуждение. Вследствие лишения пищи и нведе- 
ния гомологичных эритроцитов у животных-реципиентов наступали зна
чительные изменения в уровне кровотворения. Уже с первых дней голо
дания у кроликов-реципиентов, наряду со снижением веса тела нача- 

ось прогрессирующее уменьшение числа ретикулоцитов 
наблюдения их содержание с исходных 2 04-0 ао/
0.3%. Изучение » Ы+

ростка костного мозга, произведен-

Ча 7-й день
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ное на 5-й день лишения пищи, показало, что процентное содержание 
элементов этого ряда от нормальных 24,5+4.9% снизилось до 8.5+3.1 %. 
Количество ретикулоцитов в костном мозге от исходных 1,9+0,3% к 5-у 
дню голодания стало равным 0,8+0,3 %.

Однократное внутрибрюшинное введение гомологических эритроци
тов привело у крыс и мышей к постепенному уменьшению числа рети
кулоцитов. Через 7 дней они полностью исчезли из периферической крови

Кроликам-реципиентам исследуемые вещества вводились в первый 
день лишения пищи, так что они действовали на «фоне голодания». По- 
лицитемичные крысы и мыши получали исследуемые вещества после

в содержании ретикулоцитов. Об эритро
поэтической активности нормальной крови, а также соотношении этой
активности по сравнению с активностью крови анемизированных живог- 
ных мы судили, сравнивая данные, полученные в разных подгруппах от
дельных серий опытов.

Выяснилось, что, в отличие от кроликов-реципиентов контрольной 
подгруппы, у подопытных кроликов второй подгруппы, получавших экс
тракт нормальной плазмы, отмечался сравнительно высокий уровень 
эритропоэза. Начиная с третьего дня наблюдения число ретикулоцитов 
начало нарастать и на 7-й день наблюдения среднее количество ретику
лоцитов у них возросло втрое, по сравнению с контрольными живот
ными. Изучение эритробластического ростка костного мозга показало 
также сравнительно высокий уровень эритропоэза. Процентное содержа
ние элементов эритробластического ряда у животных второй подгруппы 
было равно 12,0+2,0%, вместо 8.5+3,1 % в контрольной подгруппе, а 
среднее количество ретикулоцитов в костном мозге—1,5+0,5%, вместо 
0,8+0,3%. Введение безбелкового экстракта крови анемизированных 
животных привело к аналогичным, но более выраженным сдвигам в изу
чаемых показателях крови. Так, количество ретикулоцитов перифериче
ской крови на 7-й день наблюдения в этой подгруппе было в среднем 
3,1 + 1.4%, против 0,6+0,3% в первой подгруппе и 1,9+1,1% во второй. 
Процентное содержание эритробластических элементов костного мозга 
к 5-у дню наблюдения было также сравнительно большим. Подробные 
данные этой серии опытов представлены в табл. 1.

Во второй и третьей серии опытов изучалась ретикулоцитарная 
реакция полицитемичных крыс и мышей на введение исследуемых ве
ществ. Результаты опытов на контрольных подгруппах показали, что 
при данной модели полицитемии число ретикулоцитов держалось на 
«нулевом» уровне недолго. Со второго дня после исчезновения ретикуло
цитов их количество начало повышаться и стало равным у крыс 0.3 + 
0.1% и у мышей 0,3+0,2%. Учитывая это обстоятельство, мы решили 
рассматривать данные, полученные во второй день наблюдения. При 
этом выяснилось, что в ответ на введение безбелкового экстракта плаз
мы крови здоровых животных у полицитемичных животных развивался 
выраженный ретикулоцитов. У крыс второй подгруппы через 48 ч. после 
начала введения число ретикулоцитов составляло 1,6+0.5% против 0.3
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Таблица 1

Изменения эритробластического ростка костного мозга " содержания рети^оцитов 
периферической крови у голодающих кроликов-реципиентов при введении 

им исследуемых веществ______

Показатели

Исходные 
данные (до 
начала го
лодания)

Первая 
подгруп

па

Вторая 
подгруппа

Третья 
подгруппа

5-й день наблюдения

Общее количество эритробластиче
ских элементов (в %)...............

Ретикулоциты в костном мозге(в%>)

24,5±4,9
1,9±0,3

8,5±3,1 12,0±2,0
0,8 ±0,3 1, 5±0,5

15,3±3,4
1,8±0,8

7-й день наблюдения

Ретикулоциты в периферической 
крови (в %)....................... 2,0±0,5 0,6±0,3 1,9±1,1 3.1 ±1,4

Первая подгруппа — введение физиологического раствора. -
Вторая подгруппа — введение экстракта плазмы здоровых животных.
Третья подгруппа — введение экстракта плазмы анемизированных животных.

0,2% в контрольной подгруппе. Аналогичная картина была получена так
же у полицитемичных мышей. Как в опытах с кроликами, так и у поли- 
цитемичных животных введение экстракта плазмы анемизированных кро
ликов привело к более сильно выраженной ответной реакции со стороны 
органов кровотворения. Подробные сравнительные данные этих двух 
серий опытов представлены в табл. 2. ч 4]

Таблица 2
Ретикулоцитарная реакция полицитемичных животных-реципиентов на введение 

исследуемых веществ ко 2-у дню наблюдения

Полицитемичные мыши Полицитемичные крысы

Показатель первая 
подгруп

па

вторая 
подгруп

па

третья 
подгруп

па

первая 
подгруп

па

вторая 
подгруп

па

третья 
подгруп

па

Содержание ретикулоцитов 
в периферической крови

Обозначения ге же, что в таблице 1.

Таким образом, анализируя полученные результаты, можно сказать, 
что введение безбелкового экстракта плазмы здоровых кроликов живот
ным-реципиентам вызвало у них определенное оживление процессов кро
вотворения. Последнее относится как к содержанию ретикулоцитов в 
периферической крови, так и к эритробластическому ростку костною 
ьияТн^3" "аМ. ПРаВ° СКа3аТЬ> ЧТ° КР°ВЬ животных в усло
виях нормального функционирования организма содержит в себе не-



Об эритропоэтической активности крови здоровых животных

большое количество эритропоэтинов. В состоянии острой кровопотери 
происходит незамедлительное усиление выработки эритропоэтинов. В ре
зультате этого наступает значительное увеличение эритропоэтической 
активности крови, что было установлено в наших опытах. Косвенным 
подтверждением такого заключения являются данные, полученные ме
тодом хроматографического исследования [9]. Было выявлено, что в 
фильтрате плазмы анемизированных животных содержатся те же сво
бодные аминокислоты, что и в фильтрате нормальной плазмы (послед
ние отличаются друг от друга лишь количественными расхождениями).

На основании всего вышеизложенного можно полагать, что в меха
низмах осуществления сложных и многогранных процессов кровотворе-

1ния, наряду с другими общепринятыми ЗЕ акторами, важное место заниI

мают и эритропоэтины крови. Очевидно, что эритропоэтины, образую-
щиеся в самом организме, принимают участие как в восстановлении пер
воначального уровня состава крови приматологических его нарушениях, 
так и в поддержании физиологического уровня эритропоэза в условиях
нормального функционирования организма.

Институт физиологии 
им. акад. И. И. Павлова АН СССР, 
Сектор радиобиологии АМН СССР

Поступило 15.V 1963 г.

Ո-. Լ. ՀԱՐՈՒԹՅՈՒՆՅԱՆ

ԱՌՈՂՋ ԿԵՆԴԱՆԻՆԵՐԻ ԱՐՅԱՆ էՐԻՏՐՈՊՈԵՏԻԿ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՄԱՍԻՆ’

Ամփոփում

Ուսումնասիրվել է առողջ կենդանիների նւ/րմալ արյան էրիտրոպոետիկ 
ակտիվոլթյունր, ինչպես նաև նրա փոքսհարաբերությոլնր սուր արյունապակա- 
սություն ունեցող կենդանիների արյան էրիտրոպոետիկ ակտիվության ,ետ։

Դոնորներ են հ ան դի и ա ց ե լ առողջ, հասուն, արու ճադարներր, ո րոն ց ի ց 
Այր յան նմուշներ են վերցվել ինչպես նորմալ պայմաններում, այնպես էլ փորձ
նական սուր ա ր լո ւն ա սլ ա կ ա и ութ յան ժամանակ։ Այդ նմուշներից պատրաստ
վել են պլազմայի անսպիտակուց էքստրակտներ, որոնք ներարկվել են ռեցի- 
պենտ կենդանիներին" քաղցած ճաղարներին և «պոլիցիտեմիկ» մկներին nt

առնետներին։
Տվյլպներր ցույց են տողիս, որ առողջ կենդանիների արյունր օրդան իղմ ի 

նորմալ կենսադործունեության ժամանակ ունի որոշ էրիտրոպոետիկ ակտիվու
թյուն։ Սուր արյունապակասության պայմաններում այդ ակտիվությունր արա
գորեն մեծանում է։ Կարելի է եզրակացնել, որ օրգանիզմի արյունաստեղծման 
Г արդ ու բազմակողմանի պրոցեսների իրականացման զործում մյուս ճանաչ
ված գործոնների հետ մեկտեղ իրենց որոշակի դերն ունեն նաև էրիտրոպոե- 

,ոիններր։
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С. А. ПАПОЯН, В. Н. ЗИЛЬФЯН

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ САРКОМА У ПЕСЧАНОК

Экспериментальная онкология в настоящее время получила широ
кое развитие. Быстрому ее развитию способствовало, в частности, обо
гащение онкологического эксперимента новыми видами животных и син
тезом более сильных бластомогенных веществ. Ни в одной другой науке 
подбор экспериментальных животных не имеет столь важного значения, 
как в онкологии. Арсенал животных, используемых в экспериментальной 

• онкологии, очень ограничен; больше всего применяются белые мыши, 
белые крысы, кролики. Сравнительно новыми экспериментальными жи
вотными для онкологических исследований являются золотистые или си
рийские хомяки, оказавшиеся пригодными для изучения ряда проблем 
онкологии и широко применявшиеся как в отечественных лабораториях, 
так и за рубежом [4, 8, 9 и др.].

Новым видом животного для экспериментальной онкологии являлась 
предложенная Е. Е. Погосянц степная пеструшка. Исследования 
Е. Е. Погосянц [8, 9] и Н. И. Болониной [1, 2] показали, что степная пе
струшка для изучения некоторых вопросов онкологии может стать удоб
ным лабораторным животным. Эти зверьки оказались пригодными как 
для индукции опухолей, так и для гетеротрансплантации [7].

Как известно, определенный период своего существования эти 
животные (хомяки, суслики) проводят в спячке, что, естественно, могло 
отразиться на процессе опухолеобразования при индукции или транс
плантации о п у х о л е й.

Влияние спячки на развитие экспериментальных опухолей 
нощекого суслика и суслика-песчаника было изучено Е. А.

у крас-
Ринкель-ЗЕ

штейном и 3. Я. Белогрудовой [II]. Они установили, что во время спячки 
приостанавливается рост опухоли. После прекращения оцепенения пато
логический процесс продолжается нс менее интенсивно, чем у контроль
ных животных.

В настоящее время большое внимание уделяется выявлению и отбо
ру более пригодных для онкологических исследований новых видов жи
вотных, особенно дикой природы. Учитывая разнообразие видового со
става и особенности экологической характеристики грызунов Армении,
также их значение в ин скционной патологии, мы предприняли настоя
щую работу.

В данном сообщении приводятся материалы наших эксперименталь
ных исследований, проведенных на песчанках, выловленных в разных 
районах Армянской ССР.

Песчанки входят в отряд грызунов (Rodentia), в семейство хомя-
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кообразных (Cricetidae) и в род песчанок (Meriones). Они широко распро. 
странены, обитают в пустынных степях, полупустынях, предгорьях и в 
горных районах пустынной зоны—от Северной Африки, Передней и 
Малой Азии, Кавказа, Северо-Восточного Предкавказья до Юго-Восточ
ного Казахстана, Китая, Забайкалья и Монголии [5].

На территории Армении распространено 4 вида песчанок, персид
ская, малоазийская, Виноградова и полуденная. Наши эксперименталь
ные работы были проведены на двух видах песчанок; вкратце приводим 
некоторые зоо-экологические данные по этим грызунам.

Малоазийская песчанка (Meriones tristrami Thom.) распростране
на в Закавказье, Турции, Иране, Сирии и Палестине. Это животное по 
сравнению с другими видами песчанок имеет более широкое распростра
нение в Армении. Заселяется в зоне полупустынь, по долине реки Араке 
и в предгорной зоне северо-восточной части республики. Питается расти
тельной пищей. Размножается в год 2 раза (по 7 детенышей).

Песчанка Виноградова (Meriones vinogradovi Hept.) распространена 
в Турции, Иране, Армении и в Нахичеванской АССР. В Армении встре
чается в Вединском, Арташатском и Азизбековском районах. Размно
жается в год 2 раза (по 6—8 детенышей). . ЯИ

Песчанок в неволе, в лабораторных условиях, можно содержать в 
металлических клетках или стеклянных банках, на подстилке из опилок и 
сена. Кормятся они обычными кормами лабораторных животных (овес, 
хлеб, свекла, зелень). f

По данным Ш. М. Данелян [6], указанные зверьки в условиях нево
ли хорошо и быстро размножаются. Их можно содержать парами. В ла
бораторных условиях песчанки размножаются в течение всего года; в
зимний период интенсивность размножения снижается, За год одна сам
ка дает от 4 до 5 пометов. Число детенышей в помете колеблется от 4 до 
8. Наблюдается относительно быстрое развитие зверьков.

Нами изучена возможность индукции экспериментальных опухолей 
у указанных видов песчанок и реальность получения от этих опухолей 
перевивных опухолей. Был использован 7,12—диметилбензо (а) ант
рацен, являющийся одним из сильных бластомогенных веществ

Канцерогенное вещество (7,12-диметилбензо (а) антрацен) в ко
личестве 2 мг растворяли в 0,5 мл персикового масла и вводили одно- 
кратно под кожу правого бока песчанки.

Из 20 песчанок, со средним весом 100 г, до появления первой опу- 
ло.щ выжили 15. Из выживших песчанок у 9 на месте введения канцеро
гена обнаружена опухоль. Первое появление опухоли наблюдалось на 
/8-и день после введения канцерогена. Через 90 дней опухоль была об-
наружена еще у 4 животных, через 120 дней У 3. Последняя опухоль

варьировал отначала прощупываться через 135 дней. Размер опухоли 
5ХоХ5 мм до 30X30X30 мм (рис. I). У 3 песчанок, 
вых, на 120—150 дни отмечалась некротизация о
НИИ опухоли в наших опытах пол песчанок о обой' 0 „ п 1"1ДуиИР0Ва՜ 
играл, ибо появление опухолей отмечалось "

J յ • • • •

оставшихся в жи-
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Возникшие опухоли оказались полиморфноклеточными саркомами, 
состоящими преимущественно из многоядерных уродливых гигантских 
клеток с обширным цитоплазматическим полем и относительно неболь-

Рис. 1. Индуцированная 7,12-диметилбензо (?) антраце
ном саркома у малоазийской песчанки.

шими, часто эксцентрически расположенными ядрами. Отмечалось боль՝ 
шое число митозов, обычно атипических; часты были картины незавер
шенного атипического амитоза с разрывом ядра на неравномерные 
глыбки хроматина, иногда напоминающие кариорексис. Часть опухолей 
имела характер веретеноклеточной саркомы; состояла из клеток вере
тенообразной формы, более или менее однотипных, без выраженного по-

Рис. 2. Гистологическое строение индуцированной 7, 12- 
-диметилбензо (а) антраценом опухоли у песчанки (вере

теноклеточная саркома, увеличение Х140).

лиморфизма. Клетки содержали пузырьковидные, прозрачные ядра 
овальной формы, лежащие в центре вытянутой эозинофильной цитоплаз
мы (рис. 2).
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Таким образом, опыты показали, что песчанки являются чувстви
тельными животными к канцерогенному действию /,12-диметилбензо (а) 
антрацена и относительно устойчивыми к токсическому действию этого 
препарата.

Кроме выяснения чувствительности песчанок к канцерогенному ве
ществу, нас интересовал вопрос о возможности перевивки индуцирован
ных опухолей другим песчанкам. Для этой цели индуцированную опу
холевую ткань измельчали, разводили изиологическим раствором, при
близительно в отношении 1:5, и в количестве 0,5 мл вводили подкожно в
правый бок песчанкам обоего пола. Для изучения морфологии опухоле
вую ткань иксировали в 10%-м формалине, окрашивали гематоксили
ном и эозином. |М

Для получения перевивной опухоли эмульсия первичных опухолей на
ми была перевита 6 песчанкам. В двух случаях опухоль привилась. Пе
ресаженные опухоли росли очень быстро, на 14—16֊й день доходили до 
размера 20X15X15 мм; они и были использованы для дальнейших пе
ревивок. я

Опыты показали, что, несмотря на генетическую неоднородность 
индуцированных новообразований, они легко прививаются взрослым 
животным, причем пересаженная опухоль в первой и в последующих 
генерациях сохраняет структуру материнской опухоли.

Попытка гетеротрансплантации индуцированной опухоли, образо
вавшейся у малоазийской песчанки, к песчанке Виноградова, оказалась 
успешной.

Рис. 3. I егеротрансплантироьанная саркома у песчанки 
Виноградова.

Новообразование, вызванное 7,12-диметилбензо (а) антраценом у 
малоазийской песчанки, представляло полиморфноклеточную саркому. 
Взвесь этой опухолевой ткани в физиологическом растворе в объеме 
0,5 мл была введена подкожно в правый бок песчанки Виноградова. На 
10—13-й день отмечалось наличие маленькой опухоли величиной с го
рошину, которая начала бурно расти и к 34-у дню достигла размеров 
50X40X40 мм (рис. 3). Макроскопически опухоль была беловатого 



Экспериментальная саркома у песчанок

цвета, в центре опухолевой массы отмечались очаги некроза. Выросшая 
у песчанки Виноградова опухоль представляла полиморфноклеточную 
саркому, морфологически сходную с саркомой, давшей начало указан
ному новообразованию, т. е. индуцированной опухоли у малоазийской 
песчанки. Опухоль обладала выраженным полиморфизмом. Наряду с от
дельными экземплярами крупных многоядерных гигантских клеток в 
препаратах находились большие клетки с крупными гиперхромпымй яд
рами, а также сравнительно маленькие клетки, в которых ядра были 
бедны хроматинов и имели пузырчатую форму. Клетки расположены 
тесно, границы нс всегда четкие, выделялись лишь их ядра. Сосу
ды отмечались в очень малом количестве. В опухолевой ткани встреча
лись некротические участки с выраженным скоплением нейтрофильных 
лейкоцитов (рис. 4, 5).

Рис. 4. Гистологическое строение опухоли у песчанки 
Виноградова, показанной на рис. 3 (полиморфноклеточ

ная саркома, увеличение X140).

Рис. 5. Тот же препарат при большом увеличении (Х280).
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Несмотря на то- что опыты наши пока малочисленны, однако резуль, 
тэты их уже говорят о том, что использованный вид животных является 
хорошей моделью для экспериментальных работ. Наблюдается транс- 
плантабельность саркомы, . индуцированной у малоазийскои песчанки к 

экологически разным видам—песчанке Виноградова, даже без примене
ния каких-либо дополнительных воздействий (кортизон, облучение и 
др.), снижающих резистентность животного-реципиента.

Выводы

1. Малоазийская песчанка и песчанка Виноградова восприимчивы к 
канцерогену 7,12-диметилбензо (я) антрацену и относительно устойчи
вы к токсическому действию этого препарата.

2. Подкожное введение указанного канцерогена вызывает образо
вание полиморфноклеточных и веретеноклеточных сарком больше, чем у 
половины подопытных животных в ближайшие 3—4 мес. после введения 
канцерогена.

3. Индуцированные саркомы песчанок успешно перевиваются живот
ным данного вида. . Я1

4. Гетеротрансплантация индуцированной саркомы малоазийской 
песчанки песчанке Виноградова возможна даже без применения допол
нительных воздействий, повышающих толерантность животного-реци
пиента.
Институт рентгено-радиологии 

и онкологии АМН СССР Поступило 15.11 1964 г.

И. Ա. ՊԱՊ113ԱՆ, Վ. Ն. ԱԻԼՖՅԱՆ

hPU<iil;phin;'bSILI. ՍԱՐԿՈՄԱ ԱՎԱԶԱԿՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Մեր կողմից կատարված փորձերը ցույց տվեցին, որ Հ 
րածված փոքրասիական և Վինողրադովի
բարձր ընկալության ? , 12 —գի մ եթ իլբ են ղո

մկները ցուցաբերում են
անտրացեն կ անց երո դենի

նկատմամր, Այս կանցերոդենի ենթամաշկային սսրարւլոլԱր ա 
մոտ առաջ է քերում իլիկաձև և րադմաձև րջջային սարկոմաներ,

ե ե րարկում ը վազամ կների
__ , , ք._ Սատարված

փորձերի միջոցով հնարավոր եղավ կանցերոդենից առաջացող ուռուցքը պատ
վաստել նույն տեսակի ավաղամկներին, Բացի ,ա, մեղ հաջողվեց փոքրա
սիական ավաղամկան մոտ առաջացած սարկոման պատվաստն, այլ տեսա- 
կին պատկանող Վին „դրա դո վի ավաղամկանր, նույնիսկ առանց կենդանիների 
որդանիղմի դիմադրողականս,թյունր գց„ղ դեղանյութերի ռդտադործմանր,
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М. А. МОВСЕСЯН

ВЛИЯНИЕ КРОВОПОТЕРИ НА СКОРОСТЬ КРОВОТОКА 
У ОБЛУЧЕННЫХ ЖИВОТНЫХ

Влияние кровопотери на скорость кровотока у необлученных людей
и животных изучалось многими отечественными исследователями 
Г 1,3,4 и др.]. Однако этот вопрос весьма недостаточно изучен у облучен
ных животных. В работе В. Н. Правенкого [2] было установлено, что в 
отличие от необлученных собак у животных, перенесших острую луче
вую болезнь (через 1,5—3 мес. после облучения), в ответ на кровопуска
ние отмечается выраженное замедление тока крови. При различных ста
диях острой лучевой болезни влияние кровопотери на скорость тока кро
ви почти не изучено, что и явилось причиной выполнения данной работы.

Исследования проводились на кроликах. Скорость кровотока опре
делялась при помощи цититона. Эта методика общепринята и изложена 
во всех практических руководствах физиологии и патофизиологии. Счи
таем необходимым напомнить, что внутривенное введение цититона вы
зывает у кроликов временную остановку дыхания, а не углубление и 
учащение дыхания, как это наблюдается у собак.

Исследование скорости кровотока проводилось на 12 необлученных 
и 48 облученных кроликах. Облучение проводилось с помощью рентген- 
терапевтического аппарата РУМ—11 в условиях свинцовой «конурки». 
Доза облучения, рассчитанная в воздухе на 60 см кожнофокусном рас
стоянии, была 800 р.

У 6 необлученных и 24 облученных кроликов кровопускание произ- 
водилось в объеме 20% от общей массы циркулирующей крови.

Результаты этих опытов приводятся в табл. 1.
Из приведенных данных видно, что существенной разницы в изме

нении скорости кровотока после кровопускания (в объеме 20% от общей 
массы циркулирующей крови) у облученных животных, по сравнению с 
необлученными кроликами, почти нет. В обоих случаях после кровопу
скания скорость кровотока существенно не изменяется. По-видимому, 
малое кровопускание не является особо большой нагрузкой, которая 
могла бы вызывать расстройство компенсации кровопотери даже у жи
вотных с острой лучевой болезнью средней тяжести. Это говорит за то, 
։>то при острой лучевой болезни зашитно-приспособительные реакции 
Функционируют и компенсаторные способности не утрачиваются

Дальнейшие наши исследования проводились в условиях более зна
чительной кровопотери. Мы нашли более целесообразным произвести 
кровопускание в объеме 30% от общей массы циркулирующей крови, 
ибо такое количество кровопускания, как показали наши опыты, плохо 
иереносится облученными кроликами и даже определенный процент их 
202-з
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Таблица 1

Динамика изменения скорости тока крови у кроликов после однократного 
кровопускания в объеме 20«/, от общей массы циркулярующен кр

Время возникновения ды
хательной реакции после 

введения цититона (в«сек.)

Исход от 
кровопу
скания

Группа опытов
До кро- 
вопуска-

НИЯ

После кровопу
скания через:

1—3 Мин. 30 мин.

Необлученная (контрольная)•

Кровопускание производилось 
10—30 мин. после облучения

через

4,3±0,17 3,9±0,083 4,2±0,17

4,1±0,11 4,5±0,22 4,1 ±0,11

Кровопускание производилось 
20—24 ч. после облучения

через
4,0±0,204,2±0,303.9zt0.il

в ста-Кровопускание производилось 
дии разгара острой лучевой болезни

Кровопускание производилось через
1.5—3 мес. после облучения • • •

гибнет; хотя необлученные кролики

4,5±0,18 5,0±0,26

4,2±0,174.5+0,084.3+0,12

не погибают, однако для них оно

*

3

б

является значительной нагрузкой. Опыты проводились на 6 необлучен- 
ных и 24 облученных кроликах (табл. 2). հ հ

Кровопускание в объеме 30% от общей массы циркулирующей кро
ви неодинаково влияет на скорость кровотока облученных и необлучен- 
ных животных. Из 6 необлученных кроликов непосредственно после кро
вопускания у 4 наблюдалось значительное замедление тока крови. Одна
ко в течение 30 мин. после кровопотери у этих животных кровоток был 
или в пределах нормы, или же незначительно ускоренным. У остальных 

необлученных животных после кровопускания ток крови существенно 
не изменялся. Через 24 ч. после кровопускания кровоток у всех необлу
ченных животных был ускорен.

Результаты изменения скорости кровотока у облученных животных 
-ависели от тою, через какой промежуток времени после облучения про
изводилось кровопускание. Непосредственно после кровопускания, про
изведенного через 10-30 мин. после облучения, ток крови'резко замед- 
лялся у всех 6 кроликов, причем более пезилл„о ке резкое замедление тока крови наблюдалось у 2 кроликов, котовые в ближайшие -г» - Ւ

ри. У остальных 4 кроликов нормализация тока крови происходила 
медленно, т. е. позже, чем у необлученных животных ПРОИСХ°Д"Л

Кровопускание, произведенное через 20-24 ч՜ после облучения 
вызывает почти такие же изменения кровотока и™ „ ж облучен ,

В разгаре острой лучевой болезни кос Л У необлУченных- 
значительные изменения кровотока Henoch >СКание вызывает более

из них это замедление было более значит^? -I замедление; у 3 
значительным. Эти кролики погибали
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Таблица 2

Динамика изменения скорости кровотока у кроликов после однократного 
кровопускания в^эбъеме 30°/, от общей массы циркулирующей крови

Группа опытов

Необлученная (контроль
ная) .............................

Кровопускание произво
дилось через 10—30 
мин. после облучения

Кровопускание произво
дилось через 20—24 ч. 
после облучения • • •

Кровопускание произво
дилось в стадии разга
ра острой лучевой бо
лезни ........................

Кровопускание произво
дилось через 2—4 мес. 
после облучения • • •

6

6

6

6

б

Время возникновения дыхательной реакции 
после введения цититона (в сек.)

До кро
вопуска

ния

4.2±0,16

4,0+0,10

4.3+0,2

4,7 + 0,33

4,3 + 0.42

После кровопускания через:

,1—3 мин. 30 мин.

10,3+2,4

60 мин. 24 ч.

3,8 + 0,21 3,2+0,103,0+0,1

15,5 + 2,4 12.0+4.05.8 + 1,5 3,9+0,42

10,0+1.6 4,4+0,3 3,7 + 0,263,1+0,2

18,0+ 1,8 14.0+3,55,3+0.2 3.7+0.5

13,0+1.9 8.7+2,1 4,1 ±0,1 3,8±0,4

Исход 
после 
крово
пуска

ния

о

о *3

от кровопускания. Однако средн этих 3 животных 2 жили больше 
одного часа, но без нормализации тока крови. У остальных 3 кроликов, 
благополучно перенесших кровопускание, вначале наблюдалось замед
ление, а затем и нормализация кровотока, несмотря на то, что у них то
же кровоток нормализуется медленнее, чем у необлученных животных.

У переболевших лучевой болезнью кроликов, т. е. через 2—4 мес.
после облучения, непосредственно после кровопускания кровоток замед
лялся у 5 животных, причем у одного из них кровоток был резко замед
лен. Через 35 мин. после кровопускания этот кролик погиб. У других 
4 кроликов кровоток нормализовался в течение 1 ч. У одного кролика 
вообще кровопускание не вызывало изменения тока крови. Сравнивая 
данные, полученные на кроликах контрольной и подопытной групп, мож
но заметить, что непосредственно после кровопускания наиоольшее за 
медление кровотока наблюдалось в первой и третьей стадиях острой лу
чевой болезни. Нормализация кровотока у этих животных наступила 
позже, чем у необлученных. А у кроликов, погибающих от кровопуска
ния, кровоток оставался замедленным до самой их гибели.

Полученные нами данные показывают, что компенсаторно-приспо
собительные возможности сердечно-сосудистой системы у облученных 
животных не утрачиваются, а уменьшаются. Резкое замедление тока 
крови, без последующего ускорения, свидетельствует о серьезных рас- 
фойствах в механизмах компенсации кровопотери у облученных живот
ных.
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При определении скорости кровотока был выявлен интересный факт,
на котором мы и хотим остановиться. յ j!

У здоровых необлученных кроликов реакция на цититон возникла 
введении минимум 0,05-0,1 мл от 0,15% раствора. Упри внутривенном

облученных кроликов чувствительность к цититону понижается, т. к. 
реакция возникает от внутривенного введения минимум 0,15 мл данного 
раствора. У этих животных после кровопускания еще больше понижает- 
ся чувствительность к цититону. Непосредственно после кровопускания, 
для получения цититоновой реакции, необходимо облученным животным 
вводить минимум 0,2 мл данного раствора, а иногда и больше, т. к. вос
становление чувстительности к цититону происходит медленно. В наших
опытах через 24 ч. после кровопускания чувствительность к цититону 
была ниже исходной. ' .У I

У необлученных кроликов после кровопускания чувствительность к 
цититону понижается незначительно и не у всех животных. У них восста
новление нормальной чувствительности к цититону происходит быст
рее—в течение 30—60 мин. после кровопускания. ’ J Я I

Изменение чувствительности к цититону у облученных животных 
может быть или следствием изменений, происходящих в хеморецепторах 
каротидного синуса или в дыхательном центре, или следствием того и 
другого вместе взятых. Эти вопросы требуют отдельного изучения.

Выводы

1. В ответ на малый объем (20% от общей массы циркулирующей 
крови) кровопускания скорость кровотока существенно не изменяется 
как у облученных, так и у необлученных животных.

2. Кровопускание в объеме 30% от общеймассы циркулирующей
крови у кроликов вначале (через 1_ 3 мнн.) вызывает замедление кро
вотока. Однако это замедление выражено у облученных животных, осо
бенно, когда кровопускание производилось или непосредственно после 
облучения, или же в стадии разгара острой лучевой болезни. Через 30 

КрОВОПуСкан"я скорость кровотока у необлученных животных 
возвращается к нормальной величине, а через 60 мин. даже ускоряется 
а у облученных кроликов в это время нопмпи^ш. У Р
еще не наступает. Рмализация скорости кровотока

4 мес. после облучения.

3. Вышеуказанная разница реакции в ответ на кровопускание со
храняется (хотя в меньшей степени) через 2- У

4. В ответ на кровопускание в объеме 30% от пл,,,»,;
лирующей крови, произведенной чепез 20-24 ч „<? / ЦИрКУ'
рость кровотока меняется так же. как и v աԼ облучения, ско- 

5. Компенсаторно-приспособительные адзмо?""Ь'Х животных-
пистон системы при первой, третьей и ֊'етвептой ст СерДеЧН°-СОСу: 
болезни средней тяжести значительно смен °СТР°Й ЛуЧеВСИ

и ոաւ ны,
Институт рентгено-радиологии

И онкологии АМН СССР
Поступило З.Х 1963 г.
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1Г. Ա. ՄՈՎՍԻՍՅԱՆԱՐՅԱՆ ԿՈՐԱՏԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ՇՐՋԱՆԱՌՈՒԹՅԱՆ ՄԵՋ ԳՏՆՎՈՂ ԱՐՅԱՆ ՀՈ11ՔԻ ԱՐԱԳՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱԱ մ փ n ւ|ւ ււ լ if
Սուր ճառագայթային հիվան ղութ յամ բ տառապող և առողջ հազարների 

մոտ մինչև ա ր յո ւն ահ ո и ո ւ թ լո ւն առաջ բերելը և նրանից (1—3, 30,GO րոպե և 
24 մամ) հետո- ուսումնասիրվել Լ արյուն հոսքի արագությունը։

Պարզվել է հետևյալը'

i* Ենչպես առողջ, այնպես էլ հիվանդ կենդանիների մոտ փոքր ծավալի 
արյունահոսությունր չի ազդում արյան հոսքի արագության վրա:

2, Շ րջան առութ յան մեջ գտնվող ար յա ն 30% հոՐստից անմիջապես հետո 
արյան հոսքը դան դա դո ւմ էլ Այղ երևույթը հատկապես արտահայտված է լի
նում, երբ արյունահոսությունը առաջ է բերվում ճառագայթային հիվանդության 
առաջին և երրորդ փուչերում։ Արյան ահ ո и ո ւ թյուն ից 30—60 րոպե անց' առողջ 
կեն դանին երի մոտ արյան հոսքը նորմալ չափի է հասնում և անգամ մի քիչ էյ 
արագանում է: Ա^Ղ մ սւ մ ան ա կ ա մ իջո ց ո ւմ ճաոագա քթավորված կենդանիների
մոտ արյան հոսքի արագոլթ քան դեո ն ո րմ ա լա ցում տեղի չի ունենում:

3. Եթե շրջանառության մեջ գտնվող ար քան ՅՕթը֊ր կազմող կորուստր
առաջ է բերվում հագարներին հառադա քթավորելոլց 20— 24 մամ հետո, UJJrl 
դե պքում արյան հոսքը փոփոխվում է ճիշտ այնպես, ինչպես նույն քանակու
թյան ար քունահոսութ լունից հետո փոփոխվում է առողջ կենդան իների մոտ:

4. ոաոարրս
թային սիստեմի կ ո մ պ են и ա ց ի ա լի և հարն' արվելու ուն ա կո ւթ յո ւնն ե րր ,իվան֊ 
դության առաջին, երրորդ և չորրորղ փուլերում նկատելի չափով պակասում են։

լթաքին հիվան դա թքսւմբ ս։ առա պոդ կենդանիների սիրտ-ա
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հայկական սառ գիտությունների ակադեմիա 
АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

էքսպեր. և կւինիկ. ЖурН. ЭКСПвр. И
բժչկ. հանդես » 9 КЛИНИЧ. МвДИЦИНЫ

С. А. ВАРДАНЯН

О ПРОТИВООПУХОЛЕВОМ ДЕЙСТВИИ ХЛОРЭТИЛАМИННЫХ 
ПРОИЗВОДНЫХ ТИРОЗИНА И 3,4-ДИОКСИФЕНИЛАЛАНИНА

За последние 10—15 лет стала успешно развиваться новая отрасль 
онкологии—химиотерапия рака. Эмпиризм в ней при создании противоо
пухолевых препаратов уступает место рациональному подходу. Этому 
способствует более глубокое изучение особенностей биохимизма опухо
лей. Последовательные рациональные поиски привели к синтезу актив
ных противоопухолевых агентов (сарколизина. допана, эндоксана, нит
ромина и др.). В Советском Союзе Л. Ф. Ларионовым [3, 4] была 
выдвинута идея создания сложных алкилирующих метаболитов путем 
присоединения цитотоксических хлорэтиламинных групп к «природному 
носителю»—аминокислотам, витаминам, биологически активным веще
ствам, играющим большую роль в обмене веществ различных опухолей. 
Не только сарколизин, но и ряд пентидов его (асалин, асафан и 
др.) обладают значительной противоопухолевой активностью [5,6]. При 
этом спектр действия сарколизина и его пептидов различается в зависи
мости от структуры конечной аминокислоты.

Учитывая значительную роль, которую играют аминокислоты тиро
зин и 3,4-диоксифенилаланип в метаболизме пигментных опухолей-мела
ном [2, 10, 11], по предложению Л. Ф. Ларионова, О. Ф. Гинзбургом с 
сотрудниками были синтезированы хлорэтиламинное производное О-фе- 
нил-тирозина и пептиды сарколизина с тирозином и 3,4—диоксифенила
ланином: 1) О-[п-/ди-/2-хлорэтил/аминофенил]*О,Е тирозин, условно 
названный фентирином. 2) этиловый эфир М-ацетил-ОЕ-сарколизил֊Е ти
розина, условно названный астироном Լ, 3) этиловый эфир N-aueTn.i-DL 

сарколизил-D тирозина, названный астироном D, 4) этиловый эфир N-аце- 
тил-DL сарколизил-3,4-диокси DL-фенилаланина, названный асдофаном.

Нами были изучены токсические свойства, противоопухолевая ак
тивность (в первую очередь на меланомах) и действие на кроветворе
ние вышеуказанных препаратов в эксперименте.

Материал и методика. Вследствие плохой растворимости изученных 
препаратов в воде и спирте, их вводили в виде суспензии в крахмальном
клейстере (фентирин, астирон) и в растительном масле (асдоst

помощью зонда через рот.
1оксичность изучали на беспородных крысах и мышах—гибридах С57 

* СВА, которым вводили различные дозы препаратов. Определяли про
цент гибели животных и следили за сроками гибели и клинической кар
тиной отравления. С помощью пробит-анализа по методу Литчфильда— 
^илкоксона находили интерполяцией ЛД50 препаратов [1].
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Противоопухолевое действие препаратов исследовали в опытах на 
мышах, крысах и хомяках с перевиваемыми опухолями (меланомами, 
саркомами, карциномами). Препараты вводили в максимально перено
симых дозах, в течение 12-20 дней. Критерием противоопухолевой ак
тивности служил процент торможения роста опухолей, вычисляемый по

формуле——— 100. Определяли статистическую достоверность про- 
М*

тивоопухолевого эффекта в подопытных группах с помощью Р критерия 
при уровне вероятности Р <0,05.

Исследование влияния препаратов на гемопоэз проводили на мы-
шах и крысах с опухолями (меланомой Клаудмана, саркомой 45) и ин
тактных крысах. Подсчитывали общее количество лейкоцитов в перифе-
рической крови к концу лечения и затем с интервалами в 5 и 7—10 дней, 
а также лейкоцитарную формулу. С помощью методики Жерарда в моди-
фикации Ю. И. Раудсеппа определяли число ядросодержащих клеток 
костного мозга в целой бедренной кости подопытных крыс (8).

Полученные результаты. При изучении токсичности препаратов на 
мышах и крысах было установлено (табл. 1), что фентирин, астирон Լ 
и асдофан являются малотоксичными соединениями, в 10—20 раз менее 
токсичными в молярном отношении, чем сарколизин (ЛД5о=17 мг/кг).
При этом токсичность астирона Լ и асдофана для крыс и мышей одина
кова, тогда как фентирин для мышеи менее токсичен, чем для крыс.

Данные о токсичности препаратов
Таблица 1

М ы ш и Крысы
Препараты

Фентирин ......................

Астирон Լ ...............
Асдофан.......................

Жо 
в мг/кг границы доверия ЛД» 

в мг/кг границы доверия

720

700

440

(800-640) 

(1070-֊600)

(590-320)

460

460

460

(560- 380)

Ч го же касается астирона D, то он оказался практически нетоксич
ном соединением и не вызывал 1ибели мышей и крыс даже в очень высо
ких дозах (1 — 1,5 г/кг). Я

Г ибель животных при введении токсических доз фентирина, астиро
на Լ и асдофана наступала на 4-6-й день с развитием типичной карти
ны отравления хлорэтиламинами.

Изучение противоопухолевого действия препаратов на мышах и хо
мяках с перевиваемыми меланомами показало, что несмотря на близость 
гистогенеза и морфологии различные штаммы меланом обладают 
неодинаковой чувствительностью к препаратам (табл 2)

Так наибольший противоопухолевый эффект был получен на ме- 
дейХ Гар.Динга-Пасси„мышей и пигментной меланоме хомяков под 
Действием фентирина (77 и 88% торможения соответственно) Это дейII
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ствие превышает эффект сарколизина (57 и 77% торможения), разница 
статистически достоверна, Р=0,015.

, Таблица 2
Данные о противоопухолевом действии препаратов на животных с перевиваемыми 

меланомами (в процентах торможения)

I
I

Препараты

Фентирин

Астирон Լ • •

Асдофан • •

50

30

30

Общая 
доза

мг/кг X 20

мг/кг X 20

сз

77

59

Общая 
доза

50 мг/кг X 12

30 мг/кг х 12

30 мг/кг X 12

64

90

96

W 
45

30
60

20
50

Общая 
доза

мг/кг < 15

мг/кг X 15

г»

73
88

27
26

I

Наибольшей противоопухолевой активностью на меланоме Клаудма
на обладают астирон Լ и асдофан (90 и 96% торможения), вызывающие 
стойкое рассасывание опухоли у 20—30% мышей. Противоопухолевый 
эффект сарколизина несколько ниже—83% торможения, разница стати
стически достоверна, Р=0,02—0,04. у

Что же касается чрезвычайно злокачественной, вследствие раннего 
метастазирования в легкие, беспигментной меланомы хомяков, то она 
оказалась резистентной к действию препаратов. Ни один из них не пре
пятствовал процессу метастазирования и не вызвал увеличения продол
жительности жизни подопытных животных. Фентирин тормозил рост 
первичной опухоли на 33%, тогда как астирон и асдофан не влияли на 
рост первичной опухоли.

Результаты исследования спектра противоопухолевого действия пре
паратов в отношении перевиваемых сарком и карцином представлены з 
табл. 3.

Таблица 3
Данные о противоопухолевом действии препаратов на животных с перевиваемыми 

саркомами и карциномами (в процентах торможения)

Препарат Общая доза

Фентирин

Асдофан

50 мг/кг X 15

30 40 мг/кг X 15

20—30 мг/кг X 15

Саркома 
крыс

Общая доза

Саркома 
мышеи

ОО

Карцино
ма мышеи

78

95

96

99

99

99

88

95

50

30

95 30

мг/кг X 12

мг/кг X 12

мг/кг X 12

80

97

100

64

76

52

50

30

76

27

38

55

31

75

37

£
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Как видно из приведенных данных, изученные препараты являются 
активными противоопухолевыми агентами в отношении перевиваемых 
сарком (60—100% торможения) и менее эффективными в отношении 
карцином мышей. При этом различия между спектром противоопухоле
вого действия фентирина, с одной стороны, и астирона Լ и асдофана, с 
другой, выражены значительно сильнее, чем между спектром астирона Լ 
и асдофана. Это, вероятно, объясняется тем, что астирон Լ и асдофан.
будучи пептидами сарколизина, отличаются друг от друга лишь при
сутствием одной гидроксильной группы, тогда как различия между хи
мической структурой фентирина и пептидов сарколизина (астирона и 
асдофана) выражены сильнее.

Сравнительное изучение противоопухолевой активности Լ и D изо
меров астирона обнаружило преимущество Լ изомера перед D при ма
лой эффективности последнего. Так, в максимально переносимой дозе 
(400 мг/кгХ12) астирон D тормозил рост меланомы Клаудмана на 52% 
при высокой эффективности астирона Լ на этом штамме (90% торможе
ния). Четкая разница в противоопухолевом действии выявлена и на дру
гом штамме—саркоме 45. В максимально переносимой дозе (200 мг/кгХ 
15) астирон D тормозил рост опухоли на 57%, тогда как Լ астирон—на 
95%. Полученные нами результаты о более высокой эффективности Լ
изомера астирона находятся в соответствии с данными ряда авторов 
[7, 9, 12 и др.]. Они служат подтверждением гипотезы о роли природного 
носителя в механизме действия алкилирующих агентов.

Исследование действия препаратов на кровотворение мышей с мела-
номой Клаудмана показало, что фентирин, обладая невысоким противо
опухолевым действием на этот штамм, не оказывал угнетающего дей
ствия на гемопоэз мышей, тогда как астирон Լ и асдофан, будучи эффек
тивными в противоопухолевом отношении, значительно угнетали лейко-
поэз мышей. При этом в основном страдал лимфопоэз. Число лимсроци-
гов к концу лечения уменьшалось под действием максимально переноси- 
՝՝ )й дозы асдофана в 5 раз (с 4700 до 900), а под действием астирона Լ—в 

I раз (с 8600 до 600) и очень медленно восстанавливалось в последую- 
и ,л 2 недели после окончания лечения, все еще не достигая нормы. Гра- 
нулоцитопоэз повреждался незначительно, число нейтрофилов к концу 
лечения уменьшалось в подопытных группах в 1,5—2 раза и быстро вос
станавливалось после прекращения лечения.

В опытах на крысах с саркомой 45 фентирин, астирон Լ и асдофан 
оказывали примерно одинаковое угнетающее действие на лейкопоэз, 
поражая, как и у мышей, в основном лимфопоэз. Общее число лимфоци
тов уменьшалось под действием максимально переносимой дозы d 
рина в 5 раз (с 11400 до 2400), L—астирона 4
асдофана—]

енти-
- '—в 2 раза (с 12100 до 6400),

медлении п <С 2900 Д° 23°0) К К0НЦУ терапевтического курса и 
зХтстЬнГТа"аВЛИВаЛОСЬ В,'ЮСЛСДУ1ощие 2 недели. Гранулоцитопоэз 
Х ™ т "°вреждался Изученные препараты вызывали более 

45 чиТо лZ ЛИ՝’фОПОЭЗа и«™™ых крыс, чем крыс с саркомой
, число лимфоцитов в крови последних к концу лечения уменьшалось
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в 5—8 раз с медленным последующим восстановлением. Миелоидное
кроветворение интактных крыс существенно не затрагивалось. Число 
нейтрофилов периферической крови в подопытных группах уменьшалось 
незначительно. Число ядросодержащих клеток костного мозга крыс сни
жалось в 1.5—2 раза к концу курса введений препаратов (с 114,5 млн. до 
89,2 млн. под действием фентирина, до 82,5 млн.—под действием астиро- 
на Լ и до 68, 5 млн.-рпод действием асдофана) и быстро восстанавлива
лось до исходного уровня в течение двухнедельного срока.

Выводы

1. Изученные препараты: 1)0 —-|п-ди) 2 хлорэтил (аминофенил)— • _
—DL тирозин (фентирин), 2) этиловый эфир К-ацетил-ОЬ-сарколизил-
Լ тирозина (астирон Լ), 3) этиловый эфир 1Ч-ацетил-ОГ сарколизил- 
-3,4-диокси-ОГ-фенилаланина (асдофан) — являются активными в про
тивоопухолевом отношении препаратами, вызывающими 60 —100% тор
можения роста перевиваемых меланом и сарком животных.

2. Наибольшей противоопухолевой активностью в отношении мела
номы мышей Гардинга-Пасси и пигментной меланомы хомяков обладает 
фентирин (77 и 88% торможения), в отношении меланомы Клаудмана 
мышей—астирон Լ (90% торможения) и асдофан (96% торможения).

3. Спектр противоопухолевого действия фентирина, с одной стороны, 
и пептидов сарколизина (астирона, асдофана), с другой, различны в от
ношении определенных штаммов меланом.сарком и карцином.

4. D-изомер астирона (этилового эфира М-ацетил-DL сарколизил- 
D-тирозина) значительно уступает по своей противоопухолевой активно
сти Լ изомеру.

5. Фентирин. астирон, асдофан оказывают угнетающее действие на
лимфоидное кроветворение и значительно слабее действуют на костно-
мозговое кроветворение животных.
Лаборатория экспериментальной химиотерапии, 
Институт экспериментальной и клинической 

онкологии АМН СССР

Поступило 20 II 1964 г-

II. II. ՎԱՐԴԱՆՏ11Ն

ՏԻՐՈԶԻՆԻ ԵՎ 3,4—ԴԻՕՔՍԻՖԵՆԻԼԱԼԱՆԻՆԻ ՔԼՈՐԼԹԻԼԱՄԻՆԱՅԻՆ 
ԱԾԱՆՑՅԱԼՆԵՐԻ ՀԱԿԱՈՒՌՈՒՑՔԱՅԻՆ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՄԱՍԻՆ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Ուսումնասիրվել են Օ֊ֆենիլ- տիրողինի քլորէթիլամինային ածանցյալի 
(ֆենտիրին) և սարկոլիղինի պեպտիղների (աստիրոն, ասղոֆան) աոըսիկա֊ 
խանությունը, հակաուռուցքային ակտիվությունը և ազդեցություն ր արյունա
ստեղծ օրգանների վրա։ Պարզվել է, որ հետազոտվող պրեպարատները օժտր֊



ված են թույլ արտահայտված տոքսիկ հատկությամբ և ցուցաբերում են բավա. 
կանին ուժեղ հակաուռուցքային ներգործություն կենդանիների վերապատ֊ 
վաստված մելանոմաների և սարկոմաների նկատմամբ (60—100% կասե- 
ցում): Պարզվել է նաև, որ մկների Գ արդին դի-Պ ա и иիի մելանոմայի և համ- 
ստերների պիղմենտային մելանոմայի նկատմամբ առավեքադույն բարձր 
հակաուռուցքային էֆեկտ ցուցաբերում է ֆենտիրինր (77—88% կասեցում), 
իսկ մկների Կչաուդման մելանոմայի նկատմամբ աստիրոնր և ասդոֆանր 
(90—96% կասեցում և 20-ից 30% մկների մոտ ուռուցքի լրիվ հետաճում)։

Աստիրոնի D իզոմերը ի տարբերություն է իզոմերի օժտված է չնչին հա
կաուռուցքային ազդեցությամբ։ Մի կողմից ֆենտիրինի և մյուս կողմից աս- 
տիտոնի ու ասդոֆանի հակաուռուցքային ներգործման սպեկտրները որոշակի 
ուռոլցքա լին շտամնեըի նկատմամբ (ժելանոմա, սարկոմա, կարցինոմա) 
տարրեր են:

Ուսումնասիրված պրեպարատները օժտված են լիմֆոպոեզր արգելակող 
ներգործությամբ: " ՚
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\ НА. НАДЖАРЯН

О РЕФЛЕКТОРНЫХ ПРОЯВЛЕНИЯХ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ 
БАРАБАННОЙ ПОЛОСТИ

В изучении среднего уха большое внимание уделено слизистой обо
лочке этого участка слухового органа—ее морфологии, вариантам разви
тия, возрастным изменениям, вопросам патологии. Вместе с тем слабо 
освещены ее функциональные проявления—если не касаться мерцатель
ного эпителия в участке барабанно-глоточной трубы.

Согласно существующим представлениям, слизистая оболочка ба
рабанной полости представляет обкладку этой костной коробочки, вы- 
полняющую одновременно роль внутренней надкостницы. Взгляд этот, 
таким образом, рисует ее как достаточно пассивное образование. С по
добной характеристикой, однако, едва ли можно согласиться. Против го
ворит одна хотя бы богатая иннервация названной ткани. Можно ду
мать, что приведенное представление о слизистой оболочке среднего уха 
как инертной ткани в немалой степени послужило к односторонности 
ее изучения.

Клинике давно известна высокая чувствительность барабанной по
лости. Клаус [2Г в опытах на собаках с вскрытым средним ухом пока
зал, что раздражение носоглотки вызывает реакцию со стороны слизи
стой оболочки барабанной полости. Вопросами, в той или иной степени 
касающимися функциональных проявлений последней, занимались Н. Д. 
Ходяков [20], С. Л. Рипе [17], А. Д. Гурков [4], М. Д. Емельянов [5] и др.

В последние годы был выявлен концевой чувствительный аппарат 
слизистой оболочки среднего уха 8, 9, 11, 12՛. Было установлено нали
чие у нее развитой сети нервных терминалей и типичных рецепторных 
образований, способной обеспечить ее высокую воспримпчивость. В ейо- 
ем изучении этого вопроса мы отмечали сгущение чувствительных кон
цевых элементов на периферии барабанной полости—вблизи барабанно
го кольца. Такая картина—расположение в ближайшем соседстве с на
ружным ухом зоны повышенной восприимчивости слизистой оболочки 
барабанной полости—могла рассматриваться как показатель способности 
к Достаточно дифференцированному виду восприятия. Такому заключе
нию способствует и то обстоятельство, что слизистая оболочка среднего 
Уха, имеющая генетическую общность с слизистой верхних дыхательных • 
путей и представляющая вырост последней, характеризующейся весьма 
нысокой рефлекторной возбудимостью, может и сама, в какой-то степе
ни, обладать сходными свойствами.

В числе различных видов чувствительности, обеспечивающих орга-
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низму тонкое уравновешивание с меняющимися условиями внешней 
среды, определенное значение имеет баро-реактивность. По согласному 
указанию авторов, наиболее чувствительным из всех органов и тканей те
ла к баро-фактору является среднее ухо. Порог его баровозбудимости 
довольно низок. По Г. Армстронгу 11], изменение атмосферного .давления 
на 3—5 мм ртутного столба, соответствующее перемещению тела верти
кально на 32—34 м, вызывает закладывание уха, ощущение тяжести в 
нем, появление шума.

В И. Воячек [2] отмечает, что ухо с перфорированной барабанной 
перепонкой легче переносит перепады атмосферно! о давления, чем здо
ровое. Это замечание содержит одновременно признание, что какие-то, 
хоть и слабые, субъективные ощущения, в указанных условиях могут все 
же иметь место. Чтобы лучше ориентироваться в этом привлекающем 
внимание вопросе, мы в течение нескольких лет выявляли среди своих 
больных лиц со стабильной перфорацией барабанной перепонки, совер
шавшими полет на самолете. Они расспрашивались о субъективных ощу
щениях в больном ухе в моменты подъема и спуска самолета. Из 33 че
ловек большая часть упомянула чувство тяжести и шум в нездоровом 
ухе. Пятеро из них отметили имевшееся ощущение боли.

По указанию ряда авторов [15, 16, 18], боль в ухе при перепадах ат
мосферного давления обязана растяжению барабанной перепонки при ее 
смещении внутрь или наружу. Отсюда следует, что поскольку при перфо-
рации барабанной перепонки участие последней в болевой реакции, 
при колебаниях барометрического давления, исключено, появляющиеся 
субъективные ощущения, в частности боль, должны быть отнесены к 
другой ткани, которой, скорее всего, может быть слизистая оболочка 
среднего уха.

По указаниям в литературе, действие баро-фактора на ухо прояв-
ляется визуально определяющимися изменениями со стороны барабанной 
перепонки и слизистой оболочки барабанной полости (эксперименталь
ное наблюдения у животных). Наиболее ранними сдвигами являются
’•азодисфункции (расширение сосудов, гиперемия). При более интен
ивном воздействии явления в барабанной полости могут достичь степени 
юспалительного процесса, с клинической симптоматикой острого сред- 
•его отита, называемого Г. Армстронгом «аэроотитом». Такое заболева
ние может развиться за 20—30 минут. Если среднее ухо представляется 
наиболее реактивным в отношении баро-фактора участком тела, а его 
лизистая оболочка является почти самой чувствительной здесь тка*

чью, то не может ли последняя, имея столь богатую иннервацию, быть 
способной, до развития морфологических изменений в ней, и к функцио
нальным проявлениям, не получающим четкого субъективного отраже
ния. Этот интересующий нас вопрос мог быть выяснен изучением отра՜ 
женных реакций. 3

Другой вопрос, выяснение которого также послужило бы освеше- 
ию рефлекторных свойств слизистой оболочки барабанной полости.
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был связан с некоторыми нашими наблюдениями в клинике. При про
мываниях надбарабанного пространства у больных эпитимпанитом с хо
лестеатомой, мы неоднократно сталкивались с случаями, когда произво
дившаяся до процедуры ( с целью устранения ощущений от промывной 
канюли) анестезия барабанной полости повышала порог калорической 
возбудимости вестибулярного аппарата. Проводившиеся проверки под
твердили создававшееся впечатление и склоняли к заключению, что при
чина указанного явления связана с устранением терморецепции в бара
банной полости. Выяснение предыдущего и этого вопроса составило за
дачу настоящего исследования.

В первой части изучение было проведено [14] у 37 добровольцев из 
числа ушных больных, имевших большую перфорацию барабанной пере
понки, при достаточно сохранившейся слизистой оболочке барабанной
полости. Они информировались о цели работы, своей роли в выясняе
мом вопросе и безопасности ставившегося опыта.

Большим числом исследований в условиях воздушно-летной работы,
тренировочных и экспериментальных наблюдений в барокамере и др. 
установлено, что постоянным . и наиболее выраженным воздействием 
значительных перепадов атмосферного давления, в частности повышения 
его, на организм человека являются функциональные сдвиги со стороны 
сердечно-сосудистой системы. Исходя из этого, мы отобрали в своих 
наблюдениях людей с тестом повышения давления в барабанной поло
сти для определения отраженных результатов указанную реакцию, с ее 
электрокардиографическим контролем.

У исследуемого предварительно снималась электрокардиограмма 
(ЭКГ) в трех стандартных отведениях и с четвертой точки—верхушки 
сердца. Затем на голову ему надевался целлулоидовый ободок с шарнир
ным штативом, держащим тонкую эластичную канюлю с пузырем из 
тонкой резины на конце. Двумя другими концами канюля соединялась с 
манометром и резиновой грушей. Сжатием последней введенный в бара
банную полость через перфорацию в барабанной перепонке резиновый
стерильный баллончик раздувался и оказывал равномерное давление на 
ее стенки. Величина давления по манометру повышалась до 50 мм ртуг-
кого столба . Включенный кардиограф регистрировал функциональное
состояние сердца, продолжая работать и после прекращения давления,, 
чтобы уловить возможные последействия.

В первой группе наблюдения велись у 17 человек. У них производи
лось повышение давления в барабанной полости, удерживавшееся на
указанном уровне в течение 5 секунд.

Исследование это велось в местности на высоте более 900 метров над
уровнем моря, следовательно, при атмосферном давлении намного ниже 

лба. При производившемся у исследуемого баровоз-760 мм ртутного сто.’
действии в среднем ухе, общая величина его не достигала давления аг
мосферы у уровня моря. Анализ полученных при этом записей выявил
ряд изменений в их ЭКГ. Они состояли в укорочении цикла сердечной 
Деятельности, уменьшении зубца Т вплоть до полного его сглаживания^
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Рис. 1. Электрокардиограммы при повышении давления в 
барабанной полости, а) Предварительная запись: ритм 
сердца синусовый (86). Введение канюли в ухо не из. 
меняет ритма. 6) Повышение давления в барабанной полости 
на 50 мм ртутного столба. С интервалом в 3 сек. происходит 
изменение электрокардиограммы: улучшается ритм сердца* 
уменьшается зубец Т в отведении CR4. в) Предварительная 
запись при введении в барабанную полость канюли. ЭКГ от
ражает учащение ритма сердца со смещением интервала S—Т 
книзу от изоэлектрической линии, г) Раздуванием баллончика 
повышается давление на слизистую барабанной полости На
ступает смещение интервала S—Т книзу, с появлением двух

фазного малого зубца Т, со второй отрицательной фазой

появлении иногда двухфазного или отрицательного зубца Т, со снижени
ем интервала S-Т книзу от изоэлектрической линии. В некоторых случаях 
отмечались и другие сдвиги, например, в отношении комплексов QRST 
и RR, говорившие об удлинении электрической систолы желудочков. Из
менения эти наступали с небольшим латентным периодом и довольно 
быстро исчезали в той же последовательности. Я

Следующий цикл наблюдений ставил задачу проверить данные 
предыдущего опыта. Здесь после исходной записи у исследуемых анес
тезировалась слизистая оболочка барабанной полости впусканием в нес

9 капель 2% раствора дикаина в слабом спирте. Выключив этим пу- 
. ем рецепцию в барабанной полости, производили стандартное повыше
ние давления в барабанной полости с тем же контролем. Полученные 
ЭКГ были аналогичны исходным, т. е. не отражали изменений. В кон
трольном же опыте производилось повышение давления в наружном слу
ховом проходе, в области козелка, в участке сосцевидного отростка. Ни 
В одном случае при этом изменений ЭКГ не наступило

111 цикл наблюдений. При анализе некоторых из электрокардио
грамм, в начальной части их, соответствующей периоду опыта, когда ешг 
не производилось повышение давления в барабанной полости, наблюла- 



ջ рефлекторных проявлениях слизистой оболочки барабанной полости 49~ а

лись изменения, сходные с картиной заключительной части опыта. Выяс
нилось, что записи эти были получены у лиц, исследуемых повторно. 
Здесь имело место условно-рефлекторное появление функциональных 
сдвигов со стороны сердечно-сосудистой системы, отраженных электро
кардиограммой ( реакция на обстановку опыта). Мы провели соответству
ющую проверку у 10 лиц, из числа неисследованных. Исходная запись 
ЭКГ у них производилась/при повышении давления в барабанной поло
сти. Опыт начинался звукбвым сигналом (электрический звонок) с пода
чей словесной команды «давление», на 2—3 сек. предшествовавшим по
вышению давления в среднем ухе. После нескольких сочетаний давался 
только звуковой сигнал и словесная команда. Анализ полученных запи
сей показал появление у 4 человек из 10 сдвигов, близких к изменениям 
ЭКГ при безусловном баро-воздействии.

Изучение материала, полученного по этому вопросу, показало, что 
слизистая оболочка барабанной полости обладает выраженной баро- 
реактивностыо, с рефлексогенными проявлениями в этой части.

В обширной литературе о физиологии вестибулярного анализатора 
встречаются редкие высказывания, допускающие участие нервных эле
ментов наружного и среднего уха в механизме возникновения калориче
ской реакции вестибулярного аппарата 110, 24]. Последний говорит о 
«рефлекторной теории» калорической реакции. Определение это встре
чается и у некоторых других авторов, однако всегда лишь в виде самой 
спицей формулировки и без подкрепления какими-либо фактическими 
данными.

Клинике известны случаи необычных проявлений вестибулярной 
реактивности, когда при имеющейся калорической возбудимости отсут
ствует реакция на вращение или имеет место картина противоположного 
характера. Г. И. Гринберг [3] собрал в литературе за 20 лет описания 
более 100 случаев «парадоксальных» реакций вестибулярного аппарата. 
В последние годы представлены новые клинические факты, иллюстри
рующие возможность указанного рода диссоциаций в проявлениях вес
тибулярного аппарата при нарушениях в тех или иных звеньях этой си
стемы 17, 22 и др.]. Приведенного не так много, но оно позволяет, все же, 
высказать сомнение в обоснованности взгляда об абсолютной идентич
ности периферического механизма вращательной и каорической реак
тивности вестибулярного аппарата.

Наше 13 изучение в этом вопросе было проведено на 35 животных и 
в специальных клинических наблюдениях у 62 больных. Общим в экспе- 
Риментах на животных была производившаяся у них дозированная ка
лоризация уха холодной водой в 17 и 14° в различных создававшихся 
Для опыта условиях. Повторные калоризации уха делались не раньше, 
Чем через 20 мни. после исчезновения симптомов от предыдущего раз
дражения вестибуляторного аппарата. Вода вливалась животным в ухо 
через эластичную канюлю, конец которой можно было вводить и в бара
банную полость, через созданный разрыв в барабанной перепонке. Реак- 

ия вестибулярного аппарата оценивалась по динамическим показателям 
-02-4
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нистагма—его латентному периоду, энергии, продолжительности, ко
лебательной частоте глазных яблок. В отоор животных (кролики, морс
кие свинки) входила их предварительная проверка на калорическую воз
будимость вестибулярного аппарата. Последние данные служили* конт
ролем для сопоставлений.

В первой группе опытов на 15 кроликах изучались реактивные про
явления вестибулярного аппарата животных в следующих создававших
ся у них условиях: а) при выключении, путем анестезии кожи наружно
го слухового прохода, терморецепции в участке последнего; б) при со
стоянии нечувствительности кожи в наружном слуховом проходе и от
крытом доступе воды в барабанную полость; в) анестезии слизистой обо
лочки барабанной полости и кожи наружного слухового прохода. - 5

В первом опыте этой группы, после выключения рецепции в коже на
ружного слухового прохода путем циркулярной инъекции в я ее */շ % раст-
вора новокаина, производилась калоризация уха водой температурой в 

է

14°. У всех животных, еще до использования стандартного количества во
ды (100 мл), возникал сильно выраженный, горизонтальный, горизон
тально-ротаторный нистагм в сторону противоположного уха, однако яв
но меньшей длительности, чем при исходной проверке. Спустя около* по
лучаса после этого животное бралось в следующий опыт. Здесь, при про-
должающейся анестезии в наружном слуховом проходе, у него перфо-
рировалась барабанная перепонка и делалась калоризация с введенной 
в барабанную полость канюлей. N всех животных почти немедленно на
чинался бурный нистагм, в два-три раза более продолжительный, чем 
при начальном выполнении. -Հ.

Третий эксперимент этой группы совпадал с концом первого часа выз- 
ванной анестезии наружного слухового прохода, и недеятельное состоя

мл воды температу-

ние рецепторов этого участка в полной мере продолжало сохраняться. К 
этому здесь прибавлялась анестезия слизистой оболочки барабанной по
лости через перфорацию в барабанной перепонке, впусканием капель 

/о раствора дикаина. При таком состоянии функциональной угнетенно
сти терморецепторов наружного и среднего уха делалась стандартная 
. олодовая калоризация уха. У грех из упомянутого числа имевшихся

,.СЬ *Р°ЛИКОВ введение в барабанную полость 100 мл воды температу- 
н п.т ВЫЗВаЛ° П0ЯВЛения нистагма. У четвертого животного, после 

мов Z латент11ого триада, возникли несколько слабые нистаг- 
aZXTa ОнЖнеНИЯ ГЛЭЗ- У °СТаЛЬ"ЫХ ИМеЛСЯ НИСта™. »0 «о обычного 

Хтью бы Г ДЛИТСЛЬНЫЙ Латент»ый период, отличался большой
Ггруп’пы п<~МПЛИ;>’ДНЫМ֊ Анадиз результатов всех трех опытов 

наружном с пуховом ’ 4™ устранение пУтем анестезии терморецепции в 
Ջ“ =^°Х0Де 11 В еще б0ЛЬШей в барабанной по- 
аппарата. повышавГее^™Л°рИЧеской возбудимости вестибулярного 

переГо^аmhVJиТ°В У " Кр0ЛИК0В с перфорированными барабанными 
перепонками производилась холодовая каюпигн,». „
ем воды в барабанную полость. У всех животных п ° Пронхикнове.НЯ' 

; животных появлялся бурный, Ц
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несколько раз более продолжительный, нистагм, чем при контрольной 
пробе, что отражало высокую степень возбудимости вестибулярного ап
парата. Вслед за этим слизистая барабанной полости анестезировалась 
и делалась повторная калоризация. Были получены следующие резуль- 
тэты: нистагм, при недеятельном состоянии терморецепторов барабан
ной полости и деятельном—в наружном слуховом проходе, был у 7 жи
вотных значительно менее энергичным и в 3—4 раза менее длительным, 
чем в предыдущем случае. У остальных животных эта разница была вы
ражена слабее.

III группа опытов. В литературе i6, 19] приводятся способы глубо
кого повреждения лабиринта у животных, с полным выпадением функ
ции преддверного аппарата, введением в ухо некоторых легко диффун
дирующих через живые мембраны веществ—бромоформа, хлороформа и 
др. Наши эксперименты здесь были проведены на 9 морских свинках.
предварительно проверенных на калорическую возбудимость вестибуляр
ного аппарата. У животных перфорировалась барабанная перепонка и в 
среднее ухо вливался хлороформ. Через 15—20 мин. та же процедура 
производилась с другим ухом. Спустя 2 ч. животное проверялось на
центрифуге на возбудимость вестибулярного аппарата. При малейших
признаках нистагма после его 40—50 быстрых вращений животное бра
ковалось. Установив этим путем недеятельность полукружных каналов, 
животное подвергалось стандартной холодовой калоризации уха. У 6 
из 9 животных вливание в ухо холодной воды при недеятельном состоя
нии вестибулярного рецептора вызывало движения глазных яблок в ви
де горизонтального, горизонтально-ротаторного нистагма, который в 
одних случаях был закономерно направлен, в других—не имел ясно опре
делявшихся компонентов. Движения глаз начинались с большим латент
ным периодом, были мелкоамплитудны, вялы, иногда аритмичны, пре
рываясь неравными паузами. Эту картину имелось основание считать ка
лорической реакцией вестибулярного аппарата при явно недеятельном 
состоянии его наиболее периферического звена. Она могла получать 
объяснение в том, что раздражение терморецепторов слизистой оболочки 
барабанной полости и кожи наружного слухового прохода способно пере
даваться на нерв и более центральные звенья вестибулярного аппарата, 
с внешним эффектом в виде нистагмовидных движений глаз.

Можно ли считаться с реакцией терморецепторов барабанной полос
ти на калорическое раздражение в наружном слуховом проходе при не
поврежденной барабанной перепонке? В ответ можно привести весьма 
интересные данные работы Б. Карбовского [23]. который в эксперимен
тальных наблюдениях у большого числа людей отмечал закономерное 
появление нистагма с вестибуло-сенсорными и вестибуло-вегетативными 
явлениями от такого ничтожного холодового раздражения, как изолиро
ванное накладывание на барабанную перепонку комочка увлажненной 
ватки на кончике спички. Что наступавшая при этом вестибулярная 
реакция не могла быть вызвана контактной передачей холода на лаби
ринт, едва ли может требовать объяснения. Сам автор не останавлнваер
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ся на этом вопросе: ограничиваясь заключением о его «рефлекторном» 
механизме. По нашему мнению, едва ли будет ошибочно считать, что 
реагировавшими в указанных условиях элементами на микрохолодовое 
раздражение могли быть лишь терморецепторы барабанной перепонки и 
примыкающей к ней периферической чувствительной зоны среднего ухав 
участке барабанного кольца. Сама барабанная перепонка, .представляя 
собой сухую, содержащую мало влаги ткань, должна обладать значи
тельной теплопроводностью. Поэтому даже очень слабые термические 
раздражения ее внешней поверхности должны ՛ гитро передаваться на 
внутреннюю сторону и к периферии, удавливаясь терморецепторами ба
рабанной ПОЛОСТИ. I

В IV группу опытов входили упоминавшиеся наблюдения у людей. 
Последних было 62, в возрасте от 14 до 46 лет. Требовавшиеся им по ха
рактеру заболевания уха промывания аттика делались попеременно с 
предварительной анестезией барабанной полости и без него. Анализ это
го материала показал, что, когда анестезией слизистой оболочки бара
банной полости вызывается состояние недеятельности терморецепторов
ее, случаи возбуждения вестибулярного аппарата при промываниях 
встречаются реже, и по израсходовании в 2—3 раза большего количест
ва жидкости (постоянная температура последней—32°), чем у тех же 
лиц без анестезии. Эти данные совпадали с данными упомянутых опы
тов на животных. Результаты опытов в том и другом случае давали 
основание заключить об определенной связи между терморецеп
цией в барабанной полости (а также в наружном слуховом проходе и 
барабанной перепонке) и проявлениями калорической реакции вестибу
лярного аппарата. Вместе с тем данные всего этого изучения свидетель
ствовали о высокой рефлекторной возбудимости слизистой оболочки ба
рабанной полости. • հ

Кафедра болезней уха, горла, носа 
Ереванского института усовершенствования врачей Поступило 13.1Х-1963 г.

Ն. Ա. ՆԱԶԱՐՅԱՆ

ԹՄԲԿԱԽՈՐՇԻ ԼՈՐՁԱԹԱՂԱՆԹԻ ՌԵՖԼԵԿՏՈՐ 
ԱՐՏԱՀԱՅՏՈԻԹ3ՈԻՆՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆ

Ա մ փ n փ ում

Մի{ին ականջի լորձաթաղանթի ֆունկցիոնաէ հ ատ կ ո լթ յ ո ւնն ե ր ր ուսում

նասիրված են ոչ րավարար և աչդ հյուսվածքը դեռևս շարունակում են համարել 
իներտ, Սակայն այդպիսի պատկերացմանը հակասում է նրա հարուստ իներ- 
վարիան, ղարգացած ծայրային ընևայող չարություններով հանդերձ,

Այստեղ դրված հարցի պարղարանման մեջ մտել է թմրկաքսորշի լորձա

թաղանթի րարոոեակտիվությունր I, լորձաթաղանթի տերմո-ոեցեպցիայի նշա
նակությունը վեստիրոպյար ապարատի կալորիկ ղրղռողականռթյան արտա-
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Աոաջին հարցում դիտումներն անց են կացվել թմբկաթաղանթի ստաոիէ 
պերֆոոացիա ունեցող ականջով հիվանդներից 37 կամավորների մոտ: Նրանց 
մոտ կատարվել է թմբկախորշում ճնշման բարձրացում մինչև 50 մմ սնդիկի 
г յան և այդ ազդեցության նկատմաւ տ֊ անոթային սիստեմի կողմից
առաջացած ռեֆլեկտոր ռեակցիաներր կոնտրոլի են ենթարկվել էլեկտրակար֊ 
դիոդրաֆիայովւ Ստացված կորադծերի անալիղր ցույց է տվել էլեկտրակար֊ 
դիոդրամ մ ա յի պարդ փոփոխությունների առաջացում, ա ր տ ա ց ո լ ե լ ո վ թ ifք կ տ -

խորշի լո րձաթ ադանթ ի համապատասխան դ ր դոո դա կ ան ո t թ յո ւն ր ։
Երկրորդ հարցի եզրակացությունները հիմնված էին 35 կենդանիների 

է[րա կատարված փորձերի արդյուն րնե րի It 62 էպտիմպանիտով տառապող 
Հիվանդների մոտ (որոնց րստ ցուցմունքի պահանջվում էր տատիկի լվացում J 
կա տ ա րվ ած Հատուկ դ ի տ ո դո ւթ յո ւնն ե ր ի տվյալների վրա;

Այս հարցին վերաբերվող նյութերի վերլուծությոլնր дпцд տվեց, որ տեր֊ 
ււոռեցեպցիան թմբկախորշում {ինչպես նաև արտաքին լսողական ուղիում ե 
թ մ բկաթ ադան թ ում ) ներկա լացնում է էական պերիֆերիկ էր и տ ր ա լա բ ի ր ին թ ա • 
յին ֆակտոր վ ե и տ ի ր ո լլյա ր ապարատի կալորիկ դրդռա!լ անության ոեակցիա֊ 
յում։ Կատարված աշխ ատ անքի արդյունքներս ցույց են տալիս թ մ բ կ ա խորշի 
լս րձաթ ա ղան թ ի ռեֆլեքսոդեն բարձր Հ ա տ կո ւ թ յո ւնն ե ր ր ։
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Е Д. БЛАВАТСКАЯ
ПРИМЕНЕНИЕ КОРТИЗОНА В СОЧЕТАНИИ С АНТИБАКТЕРИАЛЬ
НОЙ ТЕРАПИЕЙ ПРИ ТУБЕРКУЛЕЗНЫХ ПОРАЖЕНИЯХ ГЛАЗА

Выделенный Кендаллом (Kendall—1936 г.) и примененный на прак
тике Хенчсм (Hench—1948 г.) кортизон быстро и прочно вошел в число 
наиболее действенных лекарственных средств.

Среди разнообразных фармакологических свойств кортизона осо
бенно важное значение имеет его влияние на мезенхимальные ткани. 
Установлено, что кортизон уменьшает проницаемость сосудистой стенки, 
серозных оболочек и клеточных мембран при воспалительных процес
сах, тормозит развитие соединительной ткани. Терапевтическое действие 
кортизона на многие аллергические заболевания и воспалительные про
цессы, особенно в выраженной эксудативной фазе, объясняется его спо
собностью подавлять феномены аллергии и местные проявления воспа
лительной реакции.

Однако не во всех случаях противовоспалительные свойства корти
зона оказывают положительное действие на патологический процесс.
Так, уменьшение лейкоцитарной реакции и агоцитарной активности ре-
тику л о- э н доте л и а л ь н о й системы, 
тител оказывают отрицательное

а также подавление образования ан-
действие при очаговых инфекциях. Ос-

лабление барьерных свойств очага воспаления может вызвать генерали
зацию процесса; в этом отношении применение кортизона при туберку-
лезной инфекции может быть опасным. Изучение влияния кортизона на
туберкулезные микобактерии в пробирке показало его стимулирующее 
действие на рост туберкулезных палочек даже в сочетании с антибиоти-
ками.

Результаты экспериментальных исследовании показали, что
ство кортизона ослаблять барьерные функции воспалительного 
были причиной того, что туберкулез причислялся к заболеваниям,
казанным для лечения кортизоном. Лишь позднее клиницистами

свои- 
очага 
непо- 
б ы л о

отмечено благоприятное влияние кортизона на туберкулезный* процесс, 
главным образом, в сочетании с антибиотиками и химуопрепаратами
110, 14 и др.].

Помимо непосредственного воздействия на мезенхимальную ткань 
и процессы обмена больного организма, кортизон ослабляет токсические 
свойства антибактериальных препаратов, повышая тем самым их пере
носимость [10]. Угнетая барьерную функцию очага воспаления, корти
зон в то же время способствует лучшему доступу антибактериальных 
средств к месту поражения [9].
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В офтальмологии кортизон нашел широкое применение при тубер
кулезно-аллергических («фликтенулезных», «скрофулезных») керато- 
конъюктивитах и получил единодушную оценку быстро и поразительно 
благоприятно действующего препарата [1, 3, 4, 8, 12 и Др.].

При метастатическом туберкулезе глаза кортизон стал применять
ся несколько позднее.

А. С. Жулинская и Н. А. Сидоров [7] провели лечение кортизоном 
12 больных туберкулезным увеитом и отметили быстрое уменьшение вос
палительных явлений, повышение остроты зрения. ■

Ю. И. Богданович [2] применял кортизон в сочетании с антибакте
риальными препаратами при лечении метастатического туберкулеза гла
за у 41 больного и получил результаты значительно лучшие, чем при 
обычной антибактериальной или туберкулезной терапии.

Т. В. Шлопак [13] получил положительный результат при одновре
менном лечении стрептомицином и кортизоном 34 больных из 52 с 
различными формами туберкулеза глаза. Наименее эффективным лече
ние оказалось при увеитах, особенно хронических.

Отрицательное действие кортизона при метастатическом туберку
лезе глаза у 3 больных приводит Н. И. Гришко [6]. Во всех случаях име
ло место обострение заболевания, усиление казеозного распада и рас
пространение процесса по сосудистому тракту. Кортизон применялся е 
виде субконъюктивальных инъекций, антибактериальная терапия не про
водилась.

Под нашим наблюдением находилось 67 больных, которые в связи 
с туберкулезными заболеваниями глаза подверглись общепринятому 
лечению (внутримышечные инъекции стрептомицина, ПАСК, фтивазид, 
хлористый кальций, витамины), дополненному местным применением 
кортизона. Это были сольные с тяжелыми туберкулезно-аллергически
ми кератитами (38 больных), больные с кератосклеритом (8), пластиче
ским иридоциклитом (3) и увеитом (18).

Среди больных с туберкулезно-аллергическими кератитами преобла
дали дети. В возрасте от 10 мес. до 4 лет было 11 детей, от 5 лет до 14— 
13; двое больных были в возрасте 15 лет, пять—от 18 до 21 года, двое— 
28 лет; трое—40 лет; одной больной было 52 года, другому—61 год. По
следний сольной на протяжении многих лет имел открытый туберкулез 
шейных желез; у больной 52 лет имелись старые реберно-диафрагмаль
ные спайки и тяжистосгь корней легких, резко положительная реакция 
Манту в разведении 1.100000. Только у 6 больных, в том числе четверо 
детей, перенесших незадолго до заболевания глаз корь, кожно-аллерги
ческие реакции были отрицательны. ՝

При обследовании детей педиатром была установлена туберкулезная 
интоксикация первой и второй степени (4 больных), инфильтративный 
бронхоаденит (6 больных) и шейный лимфаденит (1 больной). У 13 боль
ных (среди них 6 детей) кератит был рецидивный. У 4 женщин в возрасте 
от 18 до 28 лет заболевание глаз совпало с периодом лактации

Клиническая картина кератитов была различна: преобладали мио- 
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жественные краевые инфильтраты в поверхностных и средних слоях ро
говой оболочки со значительно выраженной васкуляризацией; типичный
«скрофулезный» паннус был у 2 больных; у 3 имел место упорный ас-
цикулярный кератит. Фликтены наблюдались только у 2 больных: у ре
бенка 3 лет, где изъязвившаяся фликтена привела к перфорации рого
вицы, и у больного 61 года с рецидивным кератитом и старыми бель
мами.

Среди больных с рецидивом туберкулезно-аллергического кератита
имели место интенсивные васкуляризированные бельма, резко снижав
шие остроту зрения (6 больных) или нежные облаковидные помутнения.

Острота зрения не была исследована у группы детей до 4 лет; остро
та зрения других 27 больных с туберкулезно-аллергическим кератитом, 
из которых у 14 процесс был двусторонним, приведена в таблице.

Большая часть больных до поступления в стационар получала лече
ние в поликлиниках, в виде внутримышечных инъекций стрептомицина, 
местно атропин, дезинфицирующие средства в мазях и каплях.

В клинике назначались внутримышечные инъекции стрептомицина 
в дозировке, соответствующей возрасту, ПАСК, десенсибилизирующая 
терапия, аскорбиновая кислота, местно атропин, рибофлавин, фурацил- 
лин или левомицитин. Как правило, в условиях стационара через день- 
два отмечалось улучшение в состоянии глаза, но заметный, иногда рази
тельный перелом в заболевании наступал после назначения инстилля
ций кортизона. Первые два дня кортизон закапывался 8 раз, следующие 
два дня—6 раз, а затем 4 раза в продолжении всего срока лечения.

Действие кортизона сказывалось уже в конце первых суток. Преж
де всего уменьшалась перикорнеальная инъекция, отечность роговицы 
вокруг инфильтрации и иритация радужной оболочки. Позднее, через 2-- 
3 дня, уменьшалось количество сосудов в инфильтрированной части рого
вицы. Взрослые больные сразу же отмечали значительное облегчение 
болевых ощущений, уменьшение светобоязни; дети становились спокой
нее, лучше открывали глаза, улучшались сон и аппетит.

Сравнивая действие инстилляций кортизона с инстилляциями стре п 
томицина, можно отметить определенное сходство в характере дещ . > < ւ 
этих препаратов, хотя стрептомицин не оказывает столь быстрого : 
абортивного влияния на воспалительный процесс, дольше держик ։ 
перикорнеальная инъекция и особенно васкуляризация роговицы. Расса
сывание же инфильтратов в обоих случаях требует достаточно продол
жительного времени.

Блестящий эффект, который кортизон дает в первые дни примене
ния, сменяется затем менее заметным, даже сомнительным ,ц iicгит и t io. 
но отмена инстилляций кортизона у некоторых больных вновь вызывав 
усиление гиперемии, эксудации и инфильтрации роювицы со ьом 
обычными при этом субъективными ощущениями. Поэтому четырехкрш- 
ные инстилляции кортизона мы продолжали больным на протяжении 
всего срока пребывания в стационаре.

У всех 37 больных в сравнительно короткий срок заболевание за
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кончилось либо полным рассасыванием инфильтрации роговой оболочки, 
либо бельмами разной интенсивности, соответственно тяжести заболева
ния. Ни в одном случае не было показаний для применения субконъюк- 
тпвальных инъекций стрептомицина, кортизона или каких-либо других
дополнительных средств. . |

У 8 больных с кер а то-склеритом было заболевание одного глаза; у 
2 больных заболевание было повторным. На втором глазу у 4 больных 
после перенесенного ранее кератита были старые бельма различной ин
тенсивности. ,

Шесть больных были в возрасте 24—26 лет; двое других больных 
были 46 и 49 лет. ЦЕ

Реакция Манту в разведении 1:100000 была положительной у 7 
больных; v двух больных были реберно-диафрагмальные спайки, у од՝ 
лого—рубцы после шейного лимфаденита, перенесенного в детстве. Боль
ные получали обычную антибактериальную терапию, одному больному 
проводилась туберкул и нотер алия, другая больная одновременно полу
чала инъекции стрептомицина под конъюктиву. Заболевание протекало 
медленно (больные провели в стационаре от 29 до 67 дней, в среднем 36) 
и упорно. Инстилляции кортизона назначались начиная с 8—15, а одно
му больному — с 24 дня пребывания в стационаре. Изменений в течении 
заболевания у 2 больных не наступило. Трое больных отметили значи
тельное улучшение субъективных ощущений, объективно же резкого из
менения в состоянии глаза не замечалось, но с момента назначения кор
тизона заметней стало постепенное улучшение процесса, на 5—6 день 
уменьшилась гиперемия, инфильтрация склеры и роговицы, больные бы
ли выписаны с хорошей остротой зрения (табл. 1) и почти без воспали-

Таблица 1
Острота зрения до и после лечения

Форма заболевания До лечения После лечения

Острота зрения

• «о

Туберкулезно-аллергический ке
ратит (27 больных, 41 глаз) • •

Керато-склерит (8 больных) • • •

Пластический иридониклит
(3 больных) ...................

Увеит (18 больных, 21 глаз) • •

СО

8

Լ0

10

I

«ельных явлений. Только у 3 больных из 8 кортизон оказал быстрое, 
почти абортивное действие на воспалительный процесс.

\ больных с пластическим иридоциклитом было обострение старого- 
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не раз повторявшегося процесса. Больные поступали в стационар с ост
рыми болями и резкой инъекцией глазного яблока и радужной оболоч
ки. Так как этиология заболевания была установлена в предыдущие пре
бывания в стационаре, больным сразу же назначались внутримышечные 
инъекции стрептомицина, ПАСК, кальций и частые инстилляции корти
зона в глаз. Боли быстро успокаивались, хотя перикорнеальная гипере
мия глаза продолжительное время оставалась значительной. У одного 
больного острота Прения поднялась с 0,04 до 0,4; у 2 других осталась 
без изменений.

Больных с туберкулезным увеитом, получавших лечение кортизоном 
в виде инстилляций или субконъюктивальных инъекций, было 18 чело
век, среди них 4 больных в в возрасте от 16 до 20 лет; 3—от 20 до 30 лет; 
I больных—от 30 до 40 лет и четверо—от 49 до 56 лет.

У большей части больных (14 человек) увенит был серьезный с раз
личным количеством «сальных» прецепитат и помутнениями в стекло
видном теле различного характера и интенсивности. 4 больных переноси
ли увеит повторно; у 3 больных процесс был двусторонним. Бугорковы։: 
иридоциклит был у 2 больных, серозно-фибринозный также у 2. Почти у 
всех больных были изменения со стороны бронхиальных желез, легких 
или плевры; у одного больного был туберкулезный спондилит, у другого- 
туберкулез шейных желез; у 4 больных изменений со стороны внутрен
них органов не было обнаружено. Реакция Манту не была поставлена 
5 больным с инфильтративным брон.хоаденнтом и больным с рецидивом 
заболевания, исследовавшимся ранее в клинике. У 11 больных реакции 
Манту в разведении 1:100000 была положительной и резко положитель
ной и сопровождалась у 4 больных очаговой реакцией.

Действие кортизона далеко не у всех больных оказалось одинако
вым, даже при однородности процесса. Тринадцати больным (в их числе 
больная с бугорковым и двое больных с серозно-фибринозными иридо
циклитами) были назначены инстилляции кортизона на 10—14 день пос
ле поступления в стационар. Значительное улучшение, связанное с ин
стилляциями кортизона, наблюдалось у 5 больных: до назначения корти
зона в течение 10—14 дней обычного лечения заметных изменений в со
стоянии глаза не отмечалось. На третьи-четвертые сутки применения 
кортизона начиналось рассасывание прецепитат, помутнение стекловид
ного тела становилось менее интенсивным, к седьмому-девятому дню 
наступало значительное улучшение, оставались единичные мелкие пре - 
Цепитаты и нежные помутнения в стекловидном теле, острога зрения 
восстанавливалась до 0,9—1,0, и больные, проведя в клинике не более 
1 месяца, выписывались с выздоровлением.

Следует отметить, что у одной больной, страдавшей на протяжении 
многих лет шейным лимфаденитом, был бугорковый иридоциклит, о г 
субконъюктивальных инъекций больная отказалась; она получала обыч
ную общую терапию, местно атропин и с третьего дня заболевания—- 
инстилляции кортизона. Через сутки после назначения кортизона про
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шли боли, почти исчезла перикорнеальная инъекция, хорошо расширил
ся зрачок. Через неделю два крупных бугорка у зрачкового края стали 
уплощаться, и к концу третьей недели на месте их остались нежные руб
цы. Больная перенесла 17 лет тому назад такой же бугорковый иридо
циклит на другом глазу, для ликвидации которого потребовалось 6 меся
цев упорного лечения. Несомненно, что столь быстрое выздоровление 
второго глаза настало в результате применения антибактериальных пре
паратов и кортизона. $ I

У 5 других больных кортизон не оказал заметного действия на ход 
заболевания; наконец, у 3 больных назначение его вызвало ухудшение, 
кортизон был отменен и выздоровление через значительный срок (более 
ւ мес.) наступило в результате антибактериальной терапии. Интересно 
отметить, что у 2 из этих больных был серозно-фибринозный иридо-цик- 
лит, у обоих была резко положительная реакция Манту с выраженной 
очаговой реакцией. У третьей больной 18 лет был первичный туберкулез 
легких, аллергический нефрит и двусторонний увеит, который мы также 
трактовали, как аллергический. Назначенный в каплях кортизон, вопре
ки нашему ожиданию, ухудшил состояние глаз.

Пяти больным кортизон был назначен в виде субконъюктивальных 
инъекций. Это были больные с тяжелыми проявлениями увеита: бугор- 
ьовый иридо-циклит с большим количеством прецепптат и увеальной ка
тарактой, серозный иридоциклит с большим количеством «сальных» пре
цепитат, хлопьевидными густыми помутнениями в стекловидном теле. 
Инъекции кортизона были начаты спустя 3—6 недель после начала спе
цифической терапии; всего больные получили от 7 до 10 инъекций и од
новременно инстилляции кортизона. До назначения кортизона в течении 
заболевания заметных сдвигов не отмечалось. После двух-трех инъек
ций уменьшилось количество прецепитат, помутнений в стекловидном 
теле стало значительно меньше, расширилось поле зрения, повысилась 
острота зрения. Однако и к моменту выписки из стационара, к концу 
двух месяцев лечения, в стекловидном теле оставались нежные плаваю
щие помутнения. У больного с бугорковым иридоциклитом после инъек
ций кортизона уменьшилось количество прецепитат, бугорки же остава
лись в том же количестве.

Приведенные наблюдения позволяют сделать следующие выводы:
1) Кортизон особенно эффективен при туберкулезно-аллергических 

щратитах. Быстрое, иногда абортивное действие его на процесс в глазу 
не должно служить поводом к отказу от общего лечения антибакте
риальными препаратами, так как заболевание глаз является лишь одним 
из проявлений общей туберкулезной инфекции.

2) Действие кортизона при туберкулезных увеитах не всегда одина
ково, что, очевидно, связано с различными формами и тяжестью пора
жения сосудистого тракта глаза.

3) При туберкулезных увеитах кортизон наряду с положительным 
действием может вызвать обострение процесса в глазу.*
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4) Назначение кортизона всегда должно сочетаться с антибакте
риальной терапией. Субконъюктивальные инъекции кортизона при увеи
тах более эффективны, чем инстилляции.

Кафедра глазных болезней 
Ереванского института усовершенствования врачей Поступило 10.IX 1963 г.
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դիտվել են ապաքինման երևույթներ, իսկ մյուս 3-ի մոտ բորբոքային երևույթ
ները միանգամայն վերացել են։

3 հիվանդի մոտ, որոնք ունեին հին պլաստիկ Իրիզոցիկւիտի սրացում. 
Կորտի դոնի օդտագործումր կաթիլների ձևով ցավերը հանգստացրել է, բայց 
հիվանդության ընթացքի վրա գդալի ագդեցություն չի գործեր

Տուրերկոպյոզային ուվեիտով 18 հիվանդներից 2-ը սուբերկոպներ են ունե
ցել ծիածանաթաոանթում, իսկ մյուսներր սերող և սերոզ-ֆիբրինա յին բոր
բոքում։ Սրանցից 13 հիվանդ Կորտիգոնի բուժում ստացել են կաթիլների ձևով, 
իսկ 5 հիվանդ' ենթակոնյունկտիվային սրսկումների ձևով։

Հիվանդների դգալի մասի մոտ (10 հոգի) կորտիդոնր բավական արագաց
րել պրեցիպիտատների և ապակենման մարմնի պղտորումների ներծծումը։

5 հիվանդի մոտ Կորտիդոնր ոչ մի ազդեցություն չի գործեր իսկ երեք 
հոգու մոտ վատացրել 4 պրոցեսը և հանվել է օգտագործումից,



Բոլոր դեպքերում Կորտիղոնր պետք է գործածել հակարակտերիալ, դեսեն֊
и Ւ Г Ւ1Ւ 4ա 9^' ո Ղ պրեպարատների և վիտամինների դ ո լգ ո ր գութ յա մ ր t
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( Е. И. ГАСПАРЯН

О КОЛИЧЕСТВЕННЫХ ИЗМЕНЕНИЯХ СУЛЬФГИДРИЛЬНЫХ 
ГРУПП В СЫВОРОТКЕ КРОВИ РАБОЧИХ, ЗАНЯТЫХ НА 

ПРОИЗВОДСТВЕ ХЛОРОПРЕНОВОГО КАУЧУКА

Исключительно высокий темп развития химической промышленно
сти в нашей стране и широкое внедрение в народное хозяйство синтети
ческих материалов выдвигают неотложные задачи перед работниками 
органов здравоохранения. Возникает необходимость глубокого изучения 
профессиональных поражений, разработки эффективных методов их пре
дупреждения, лечения и дальнейшего улучшения условий труда рабочих 
химической промышленности.

В этой связи представляет большой интерес производство синтети
ческого каучука на заводе им. Кирова. Это первое в стране производ
ство, где был организован выпуск хлоропренового каучука, и на этом 
производстве наблюдаемая профессиональная интоксикация стала пред
метом всестороннего клинико-лабораторного и экспериментального изу
чения.

По литературным данным [5, 18, 19. 20, 21, 22, 23, 24, 25* 39, 40 и др.], 
а также результатам нашим динамических наблюдений [1, 2, 3] 
установлено, что хлоропрен—конечный продукт ацетиленового каучука 
обладает многогранным действием.

Наиболее выраженное действие хлоропрен сказывает на соматиче
скую вегетативную нервную систему с преимущественным поражением 
висцеральных органов. В начальном периоде интоксикации изменения 
нервной системы проявляются в виде функциональных нарушений нерв
ной системы. В более поздних стадиях наблюдаются признаки органи
ческого поражения нервной системы.

Довольно частыми и значительными при воздействии хлоропрена яв
л я юте я ункциональные изменения со стороны печени. Н. О. Аветисян1

I

|3, 4| обнаружила значительные сдвиги при воздействии хлоропрена в 
пигментном, углеводном, холестериновом, белковом обменах. Отмечено 
также подавление антитоксической функции печени. Паши исследования 
[6] показали, что при хлоропреновой интоксикации угнетается фермента
тивная активность холинестеразы и гнета миназы.

В течение последних лет в отечественной и зарубежной литературе 
токсическое действие многих ядов рассматривается как результат по
вреждающего действия их на ферментные системы.

Особенно подчеркивается значение сульфгидрильных ферментов, 
Принимающих участие в обмене белков, жиров и углеводов. Благодаря 
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своей способности легко вступать в химические реакции, они быстрее 
других функциональных групп подвергаются внешним воздействиям. 
Многие химические агенты обнаруживают способность значительно из
менять содержание тканевых тиоловых групп. А количественные коле-
бания тканевых сульфгидрильных групп активно влияют на ход энзи-
матических процессов и многих })нзиологических функций. Так, наприЭЕ
мер, многочисленными исследованиями X. С. Коштоянца,с сотрудниками 
установлено участие тканевых SH групп в передаче нервного возбужде
ния.

Значение SH групп в осуществлении действия ацетилхолина и блуж
дающего нерва доказано работами X. С. Коштоянца, Т. М. Турпаева, 
С. Н. Нистратовой [12, 13, 27, 29, 30, 31]. • у I]

В серии исследований С. А. Мирзояна с сотрудниками [15. 16, 17] 
установлено влияние тиоловых соединений на передачу возбуждения в 
межнейронных синапсах вегетативных ганглиев, а также антагонизм 
между SH группами и ганглиоблокирующими веществами в их дей
ствии на симпатические ганглии и ганглии кишечных волокон блуждаю
щего нерва.

На нарушение условнорефлекторной деятельности мозга при блоки-
ровании сульфгидрильных групп указывает Ш. А. Галоян [6].

Значение SH групп в механизме мышечного сокращения и в процес- 
сах свертывания крови установлено Б. И. Гольдштейном [11], Бинкли 
[35] и Лайонс 138]. Н

В литературе имеются указания на изменение количества сульф
гидрильных групп при некоторых заболеваниях, в частности при актив-
ных рормах ревматизма, при лейкемиях,ЭЕ раке, аллергических состоя-
ниях, некоторых инфекционных заболеваниях, атеросклерозе, инфаркте 
миокарда [14, 28, 41 и др.]. • -“И

П. Г. Гаркави [ ՛ | в механизме токсических гепатитов, при воздей
ствии некоторых хлорированных углеводородов, большое значение при
дает блокированию SH групп и введению в организм веществ, обогащен-
ных сульфгидрильными группами, что предохраняет развитие токсиче-
ского гепатита. При облучении животных рентгеновскими лучами на
блюдается уменьшение содержания SH групп в различных тканях.

В патогенезе действия ионизирующего излучения сульфгидрильных! 
соединениям придают большое значение.

Баррон, И. Л. Пшетковский и др. [28, 33, 34], считают, что при де» - 
(гвии ионизирующего излучения на организм прежде всего инактиви
руются этиоловые ферменты.

В. Г. Мхитарян с сотрудниками [23, 24, 25, 26] при хлоропреновых 
интоксикациях установили снижение содержания SH групп в тканях 
мозга, печени, почек, селезенки, в сыворотке крови.

Флеш и Гольдстон [36], на основании многочисленных эксперимен- 
тальных исследований, выпадение волос при воздействии 
объясняют инактивацией SH групп в крови.

В настоящей работе мы поставили перед собой задачу изучить SI I 

хлоропрен ։
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группы в сыворотке крови рабочих, занятых на производстве хлоро
прена.

Всего нами обследовано 50 человек, работающих в производстве хло
ропрена, и 20 человек контрольной группы (доноры). Все обследованные 
принадлежали к мужскому полу и были в возрасте от 20 до 50 лет.

По стажу работы в хлоропреновой промышленности от 1 до 5 лег 
было 14 человек, от 5 до 10—10, от 10 до 15—15, от 15 и больше—11. Все 
рабочие подвергались полному клиническому обследованию.

Количественное определение SH групп производилось в сыворотке
крови методом амперометрического титрования раствором двухлори
стой ртути, разработанным Кольтгофом, Стриксом и Морреном [39].

При анализе собственного материала мы исходили из данных, по
лученных нами в контрольной группе, т. е. количество содержания SH 
групп в р.м монотиоловых соединений в пересчете на 100 мл сыворотки 
крови, взятых у доноров.

Результаты наших исследований показали, что из 50 человек у 34 
отмечалось снижение количества содержания SH групп сыворотки кро
ви, причем у 13 из них наблюдалось значительное снижение, у 16-сни
жение и у 5 человек—незначительное колебание.

Значительным снижением мы считаем количество содержания SH 
групп до 50 монотиоловых соединений в пересчете на 100 мл сы
воротки. снижение от 50—70 рм и незначительное снижение от 
70—80 р-ле. За нормальное колебание SH групп сыворотки крови мы 
принимали от 80 до 100 р.и монотиоловых соединений (табл. 1, рис. 1, 
2).

Таблица 1
Содержание SH групп в сыворотке крови у рабочих хлоропреновых 

цехов и контрольной группы

Группы исследований
Количе
ство ис
следова

ний

Содержание SH групп в мкмолях на 100 мл сы
воротки

значитель
ное сниже

ние
снижение

незначитель
ное сниже

ние
в пределах 

нормы

Хлоропреновая группа

Контрольная группа

50

20

13 16 16

При распределении полученных данных по стажу работы нам не 
удалось установить изменения количества содержания SH групп в за
висимости от стажа работ. Снижение количества содержания SH групп 
наблюдалось в значительном большинстве случаев как у лиц с длитель
ным производственным стажем, так и у лиц с небольшим стажем рабо
ты (рис. 3). Все показатели разрабатывались методом вариационной 
статистики для получения среднеарифметических величин и среднеквад 
ратического отклонения. Опыты контрольной группы практически здо
ровых лиц (доноры) дали возможность определить достоверность полу
ченных показателей.
202—5



Рис. 1. Кривая меркурометрического титро
вания тиоловых групп в сыворотке крови, 
взятой у рабочего хлоропренового цеха. По 
оси ординат показания гальванометра (си
ла тока МА). По оси абсцисс — объемы 

титрования двухлорнстон ртути.
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Рнс. 2. Кривая меркурометрического титрования тиоловых групп 
в сыворотке крови, взятой у донора (контрольная группа). По 
оси ординат — показания гальванометра (сила тока МА). По оси 

абсцисс—объемы титрования двухлористой ртути.
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В табл. 2 представлены величины основных показателей, получен
ных при обобщении данных всех исследований.

Как видно из таблицы, у лиц, имеющих контакт с хлоропреном, со
держание SH групп в сыворотке крови снижено в среднем до 65 \^м мо
нотиоловых соединений на 100 мл сыворотки крови, что по сравнению с 
контролем ниже на 23 Данные достоверны на 99% (р<0.01). При 
распределении полученных результатов у рабочих хлоропреновых цехов 
на 2 группы оказалось, что в ։ группе (34 человека) снижение содержа-

Рис. 3. Содержание SH’групп в мкмолях па 
1 мл сыворотки крови^в зависимости от про 
изводственного стажа. По оси ординат 
мкмоль SH групп в 1 мл. По оси абсцисс — 
контрольная группа и производственный 

стаж рабочих хлоропреновых цехов.

Таблица 2 
Содержание SH групп в мкмолях на 

100 мл сыворотки крови хлоропре
новой и контрольной групп

Конт
рольная 
группа

Хлоро
преновая 

общ.
группа

Хлоро
преновая 
1 группа

Хлоро
преновая 
II группа

Мк=88 Л

= i КЗ

М-65

т —շէ2,6

М,=55 М2=86

т։ = ±2,4 то=±7,0

Р-<0,01 р=;<0,01 Р-0,7

ния SH групп в сыворотке кро
ви в среднем составляет 55 
монотиоловых соединений на
100 мл сыворотки, что по срав
нению с контролем ниже на 
33 рл/ (данные достоверны на 
99% (р<0,01). Во второй же 
группе, где содержание SH- 
групп в сыворотке крови коле
блется в пределах нормы, 
в среднем составляет 86 р.и 
монотиоловых соединений на 
100 мл сыворотки крови (дан
ные достоверны на 70% (р = 
0,7).

В контрольной же группе ко
личество содержания SH групп 
в сыворотке крови в среднем 
составляет 88 р-« монотиоло
вых соединений на 100 мл сы
воротки.

Анализируя результаты клинических наблюдений у тех же рабочих 
хлоропреновых цехов, можно отметить, что в большинстве случаев на
блюдаются функциональные расстройства центральной нервной систе
мы, протекающие, в основном, по типу астенических состоянии
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(церобрастения) и характеризующиеся ослаблением корковых процессов. 
Данные подтверждены электроэнцефалографическими исследованиями.

Обследованнып контингент, в основном, жаловался на головную боль 
тупого характера в 54%, раздражительность—44%, головокружение— 
10%. нарушение сна-32%, снижение памяти—22%, боль в конечно- 
стях—12%.

Нами отмечено также возбуждение холинэргических структур (уве
личение содержания в крови ацетилхолина (11]). Клинически это выра
жалось в повышении потливости—24%, в быстром красном дермогра
физме—16%, гипотонии—30%, брадикардии—24%. В 18% наблюдались 
трофические изменения: выпадение волос, ломкость, изъеденность краев 
и шероховатость ногтей, кровоточивость десен в 24%. Из обследованного 
контингента нередко у лиц молодого возраста были жалобы на пониже
ние половой функции. ,

Таким образом, резюмируя результаты наших исследований, можно 
заключить, что наряду с клиническим проявлением хлоропреновой ин
токсикации обнаруживается и выраженное уменьшение количества SH
групп в сыворотке крови. я ■

Следовательно, возникает необходимость разработать конкретные 
оздоровительные мероприятия. Прежде всего нужно последовательно 
проводить мероприятия, направленные на оздоровление условий труда, 
а также динамическое врачебное наблюдение с обращением особого вни
мания на ункциональное состояние центральной нервной системы и
внутренних органов.

Для предупреждения хронической интоксикации хлоропреном, при 
которой наблюдается блокирование тиоловых ферментов, появляется 
необходимость применения серосодержащих аминокислот, с целью ока
зания определенного защитного действия, с одной стороны, стимулиро
ванием образования парных 1

енольных соединений, а с другой, предот
вращением возникновения в организме дефицита серосодержащих сое
динений. Для этого следует применять вещества, обогащенные сульфгид
рильными группами, как унитиол, цистамин, цистеин, метионин и др. В 
связи с этим считаем целесообразным ввести в спецпитание лиц, работа
ющих с хлоропреном, дополнительный комплекс серосодержащих амино
кислот.

Выводы

I. У рабочих, занятых на производстве хлоропрена, при наличии вы
раженных симптомов хронической интоксикации, отмечается снижение 
количества содержания сульфгидрильных групп в сыворотке крови.

2. Для предупреждения и лечения хронической интоксикации хлоро
преном, особенно при понижении активности тиоловых групп, рекомен
дуется применение в рационе спецпитания серосодержащих продуктов, 
медикаментов, содержащих сульфгидрильные группы (унитиол, циста
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мин, цистеин, метионин и др.), а также применение витаминов С и груп
пы В, имеющих как лечебное, так и защитно-профилактическое значе
ние.

Кафедра терапии 
Ереванского медицинского института Поступило 12.III 1964 г.

Ь. Ի. ԴԱՍ^ԱՐՑԱՆ

11ՈՒԼՖ2ԻԴՐրԼԱՅԻՆ ԽՄՈԵՐԻ ՔԱՆԱԿԱԿԱՆ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ 
ՔԼՈՐՈՊՐԵՆԱՅԻՆ ԿԱՈՒՉՈՒԿԻ ԱՐՏԱԴՐՈՒԹՅՈՒՆՈՒՄ ԱՇԽԱՏՈՎ

ՐԱՆՎՈՐՆԵՐԻ ԱՐՅԱՆ ՇԻՃՈՒԿՈՒՄ

Ա if փ n փ n ւ մ

Ներկա հաղորդագրության մեջ բերվում են արյան շիճուկում SH խմբի 
պարունակութ յան հետազոտության ա ր դյո ւն քն ե ր ր րլորոպրենա փ գ ե խ ի 50 
աշխատողների և 20 առողջ անձն ա վ ո րո ւթ յունն ե րի մոտ։ 34 հետազոտված 
հիվանդների մոտ հայտնարերված է արյան շիճուկում SH խմբի քանակու
թյան իջեցում' րնղ որում գրանցիր 13-ի մոտ նկատվում է SH խմբի նշանա֊ 
հաւՒ0 Ւէ^ցում, 16-ի մոտ իջեցում և 15-ի մոտ ոչ նշանակալից փոփոխու
թյուններ։

SH խմբի միջին քան ա կո ւթ յո ւն ր կազմում է մոնոթիոչային միացություն
ների 65թ- 2,6 Մկմոլ, 86-Մկմոլ կոնտրոլի դեպքում։

Տվյալները վիճակագրականորեն ստույգ են 99^q (ՓՀ.0,01 ):
Հետազոտվողների մ ե ծ ա մ ա սն ո ւթ լան մոտ նկատվում է ներվածին սիս

տեմի ց ե րե բ րո и տ են ա լ տիպի ֆունկցիոնալ խ անգարում, վեգետատիվ հատ
վածների ֆունկցիոնալ խանգարում խոլիներգիկ ստրուկտուրաների առավելա
գույն գրգռումով, որն ուղեկցվում է ւորոֆիէլաթ։ խանգարումներով։

•/?լորոպրենային ինտոքսիկացիայի կանխման և բուժման նպատակով 
առաջարկվում է սննդի ոա ց ի ոն ում մտցնել ծծումբ պարունակող մթերքներ:

Օգտագործել иուլֆհիդրիլա tին խմբեր (ունիթիոլ, ցիսւոամին, ցիստեին և
րւրիշ) պարունակող դեղամիջոցներ։
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ИЗУЧЕНИЕ АНЕМИЙ ПРИ РЕВМАТИЗМЕ У ДЕТЕЙ МЕТОДОМ 

КИСЛОТОУСТОЙЧИВОСТИ ЭРИТРОЦИТОВ

Ревматизм в детском возрасте довольно часто сопровождается ане
мией. которая, наслаиваясь на поражение сердечно-сосудистой системы 
и отражаясь на функциональном состоянии ретикуло-эндотелия- отяго
щает течение основного заболевания. Для более рациональной терапии 
этого синдрома представляет интерес вопрос выявления его патогенеза.

Литературные данные по этому вопросу весьма бедны и разноречи
вы. В отношении природы самой анемии существуют различные мнения. 
Так, многие авторы в острой фазе ревматизма как у детей [8, 10, 19,24 и 
др.], так и у взрослых [6, 11, 12 и др.] наблюдали нормо- или гипохром
ную анемию со снижением НВ до 36% и количества эритроцитов—до 
2,6 млн, однако другие ни у детей, ни у взрослых подобных изменений со 
стороны крови при ревматизме не отмечали. В отношении патогенеза 
анемии при ревматизме также нет единого мнения.

Некоторые авторы [9, 11] объясняют анемию в начальном периоде 
ревматизма гидремией, другие [6, 13, 15] связывают анемию, имеющую 
место при ревматизме, с усиленным распадом эритроцитов. Ж. Доссе 
[71 также объясняет анемию при острой суставной атаке ревматизма по
вышенным разрушением эритроцитов, ввиду вероятного иммунологичес- 
кого конфликта, Нестеров А. И. и Сигидин Я. А. [11] отмечают встре
чающуюся иногда иммунную анемию и тромбопению при ревматизме.

К. Хмело. 3. Григор, А. Вальгрен и Е. Вылкошевский [21, 24, 25], на 
основе изучения костномозгового кровотворен nd у детей, а О. Н. Пав
лова—у взрослых, считают, что в основе анемии при ревматизме лежит
умеренное угнетение функции кроветворных органов. А. И. Воробьев [2, 3]
описал случай парциальной гипопластической анемии, вызванной рев
матизмом. В то же время некоторые другие авторы отмечали как у де
тей, гак и у взрослых нормальное количество клеток красного ростка
костного мозга.

Таким образом, в литературе нет единого мнения о том, вызвана ли 
внемля при ревматизме усиленным распадом эритроцитов или угнетени
ем эритропоэза.

Для получения дополнительных данных о характере анемии при рев
матизме у детей мы исследовали кислотную стойкость эритроцитов (эри
трограммы).

Поскольку этот метод исследования почти не применялся в педиат
рии остановимся на нем несколько подробнее.
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Стойкость эритроцитов по отношению к кислотам давно заинтересо
вала исследователей. Так, еще Н. Д. Соколов [16] и В. А. Володкнц 
(IJ в своих диссертациях показали неодинаковое отношение отдельных 
групп эритроцитов к воздействию неорганических и органических кис
лот. В дальнейшем многие исследователи возвращались к этому, но, 
вследствие отсутствия усовершенствованной аппаратуры, их исследова
ния не имели большой ценности. Только после того, как< был предложен 

фотоэлектроколориметрический метод определения количества гемоглоби
на в крови [20], а затем и количества эритроцитов [22], метод изучения 
кислотной стойкости эритроцитов получил большие возможности для 
своего развития, так как значительно упростил исследование и увеличил 
точность результатов.

В нашей стране фотоэлектроколориметрический метод исследования
гемолиза был разработан в 1953 г. И. А. Терским и И. И. Гительзоном. 
В качестве гемолизирующего раствора они применяли вначале гипотони
ческий раствор NaCl, но затем, в отличие от осмотического гемолиза, где 
мерой стойкости была степень концентрации NaCl, в 1957 г. разработали 
другой метод, при котором в качестве меры стойкости эритроцитов при
нято время, в течение которого они сопротивляются гемолизирующему 
воздействию раствора соляной кислоты.

Графическое изображение распределения отдельных групп эритро
цитов в процентах по стойкости названо ими «эритрограммой».

Принцип метода заключается в отмеченной еще М. Я. Яновским [18] 
и Г. О. Скворченко [17] разной стойкости эритроцитов по отношению к 
разрушающим факторам, в зависимости от их возраста.

Однако нужно отметить, что при данной методике обследования
можно говорить не только о календарном, но и о изиологическом воз
расте эритроцитов, так как стойкость их связана не только со временем 
жизни, но и с рядом других факторов.

Ввиду того, что в литературе имеются описания нормальных эритро
грамм только у взрослых и новорожденных [5], мы в своей работе долж
ны были прежде всего изучить нормальную эритрограмму у детей млад
шего и среднего школьного возраста.

Нами были исследованы 26 эритрограмм у практически здоровыհ 
детей в возрасте от 8 до 15 лет (9 девочек и 15 мальчиков), обучавшихся 
в школах-интернатах г. Москвы. При диспансеризации все они была 
признаны здоровыми и по физическому развитию отнесены в основную 
группу.

В своей работе мы пользовались методикой И. А. Терскова и И. И- 
։ ительзона Л,5\ изменив только концентрацию гемолитика до 0,002 
N (2, 3].

Методика исследований
В нашей работе мы использовали фотоэлектроколориметр ФЭК-М со 

специальной кюветой с двойными стенками, между которыми циркули
ровала вода при температуре 24сС+0,3 (температура воды поддержи
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валась при помощи ультратермостата), автоматический отсчетчик вре
мени, подающий сигналы через 30 сек., стандартный раствор соляной 
кислоты 0.002 N.

Для анализа бралась капля крови из пальца, смешивалась с 3—4

при
см3 физиологического раствора. При нулевом положении левого бара
бана и рабочей кюветы, заполненной физиологическим раствором 
красном светофильтре стрелка гальванометра приводится к нулю. Для 
компенсации светового пучка в правое плечо колориметра помещается 
кювета с водой. Для получения стандартной взвеси эритроцитов левый 
барабан устанавливается в положение 0,700. а отклонившуюся стрелку 
вновь возвращают к нулю путем добавления исследуемых эритроцитов 
в кювету с физиологическим раствором, после чего содержимое рабочей 
кюветы перемещается в отдельную пробирку. Затем в освобожденную 
кювету добавляют по 2 см3 приготовленной взвеси эритроцитов и гемоли- 
тика. С момента введения гемолитика измерение количества оставшиеся 
эритроцитов производится каждые 30 сек. до наступления полного гемо
лиза. Полученные результаты обрабатываются и строятся в виде графи
ка зависимости процента разрушившихся в данном интервале временя 
эритроцитов от времени в минутах, называемого эритрограммой.

При сравнении полученной эритрограммы здоровых детей с нор
мальной эритрограммой взрослых отмечается совпадение пика, начала и 
конца гемолиза, однако с небольшим смещением кривой вправо, что го
ворит 'О некоторой усиленной регенерации красной крови в детском воз
расте (рис. 1).

Рис. 1. Эритрограмма здорового ребенка.

Из приведенной нормальной эритрограм мы здорового ребенка вид
но, что гемолиз начинается через 2,5 мин. и оканчивается в среднем на 
9-й мин. Максимум гемолиза приходится на 4,5 мин., причем правая 
ветвь эритрограммы является более пологой, чем левая.

Кривая меняет свою форму в зависимости от состояния эритроци
тов. Так, короткая эритрограмма свидетельствует об уменьшении количе
ства эритроцитов повышенной стойкости и о некотором угнетении эри
тропоэза, длинная—об увеличении количества молодых высокоустойчи
вых форм и об активности эритропоэза.

Появление двух или нескольких максимумов свидетельствует о 
появлении резко отличных по возрасту или состоянию групп эритроци֊ 
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тов. Увеличение высоты .максимума говорит о резком падении стойкости 
красных клеток; уменьшение его соответствует патологическому эритро
поэзу или усиленной регенерации. Сдвиг максимума влево говорит об 
увеличении количества эритроцитов с пониженной стойкостью, сдвиг 
вправо соответствует усиленной регенерации. Расширение интервала так
же говорит об усилении регенерации или патологическом эритропоэзе.

Нами было обследовано 48 детей, больных ревматизмом, в возрасте 
от 5 до 15 лет, (мальчиков и девочек поровну).

В этой группе было 47 больных детей с обострением ревматического 
процесса.

С I атакой ревматического процесса было 14 детей, со II—15, с 14— 
15, с IV и более атак—4 ребенка. Щ

С острым течением процесса наблюдалось 14 детей, с подострым— 
13, с непрерывно-рецидивирующим—18, с латентным—3 ребенка.

Активность процесса была подтверждена клинической картиной и 
дополнительными методами обследования (динамическое обследование 
периферической крови, ДФА показателя, мукопротеидов крови, ЭКГ, 
фонокардиограммы, Р—скопия грудной клетки, функциональные пробы 
идр)- Ц В

У больных этой группы в основном преобладало поражение сердеч
но-сосудистой системы. Явления преимущественного миокардита наблю
дались у 2 больных, миоэндокардит без поражения клапанов был у 4, а 
с поражением клапанного аппарата—у 6. Явления эндомиокардита без 
порока были у 6 больных, а с поражением клапанного аппарата—у 28. 
Экстрасистолия, как и мерцательная аритмия, наблюдалась у 2 больных. 
Полиартрит с явлениями артралгии был у 4 больных, анулярная сыпь 
наблюдалась у 3 больных. Только у одного ребенка были ревматические 
хзелки. ‘ IB'

Хорея отмечена у 5 детей. Абдоминальный синдром наблюдался 
только \ одного сольного. Нарушение кровообращения—Н2 и Н3 было у 
9 больных. > I

2/ больных одновременно был диагносцирован хронический тон- 
1 лит, у 14 была произведена тонзиллэктомия в разные сроки от нача

ла заболевания.
в группе больных С острым и подострым течением процесса, при

1 ՛՛ ||1И,։ [,ериферической крови, при поступлении отмечалось сни- 
/ление количества НВ и эритроцитов. Так, только у 12 из 27 больных ко-

Հ ’ )Ь! 10 '10'1Ьше 1֊ г% и только у 7 детей количество эритро- 
питов было больше 4 млн. к Ի

При обследовании эритрограммы в первые дни поступления в 
клинику только у 6 больных она была в пределах нормы.

остальных больных детей этой группы были те или иные отклоне- 
я от нормы. Так, \ 11 больных в период активного процесса, сопро* 

давшегося токсемией, отмечалась тенденция к укорочению кривой, 
и сдвиг\ ника влево, что говорит о некотором угнетении эрИ-
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В дальнейшем, по мере снижения активности, появлялся сдвиг эрит
рограммы вправо, что объясняется некоторой активацией эритропоэза и 
появлением в крови стойких форм эритроцитов в большем количестве, 
чем в норме. Эта молодая группа эритроцитов способствует дальнейше
му изменению формы эритрограммы в виде появления второй вершины и 
сдвига максимума вправо.

У другой группы больных (8 человек), поступивших в стационар в 
начальном периоде снижения активности ревматического процесса, при 
обследовании эритрограмм отмечалось: сдвиг пика вправо, удлинение 
кривой, расширение интервала.

При выписке у большинства из этих больных эритрограмма либо 
возвращалась к норме, либо оставалась несколько сдвинутой вправо- что 
выражалось в некотором повышении правого крыла.

Так, у больного П. М., 8 лет (ист. б-ни № 145), с подострым течением 
ревматического процесса, при отсутствии выраженных изменений со сто 
роны периферической крови (Эритр.—3,8 млн., НВ—13 г %. Цп.—1,0 
Л—5450, РОЭ—7 мм/ч. Ретик.—6%о), эритрограмма имела значитель
ное отклонение от нормы, выражавшееся в увеличении максимума, не
котором сдвиге влево и укорочении кривой до 7 мин.

При обследовании через 30 дней характер кривой изменился: вер
шина снизилась, правое крыло удлинилось, т. е. эритрограмма приобре
ла почти нормальный вид, что соответствовало одновременно улучше
нию общего состояния. В периферической крови за это время заметных
изменений не произошло (Эритр.—3,8 млн., НВ—12,2 г % Пп—0,92,
Л—5000, РОЭ—6 мм/ч, Ретик.—8%о).

В группе больных с непрерывно-рецидивирующим течением процес
са было 18 чел, у которых прослежено 20 обострений. Эта группа отли
чалась наиболее тяжелым течением процесса с 5 летальными исходами. 
Со стороны периферической крови в этой группе наблюдались наиболее 
выраженные изменения.

Так, только у 8 детей количество НВ было выше 12 г % и у 4 коли
чество эритроцитов было выше 4 млн. \ некоторых больных количество 
НВ снижалось до 4,8—5,4 г %, а количество эритроцитов—до 2 мчи.

Более выраженные изменения в периферической крови отрази шсь и 
на полученных эритрограммах. В 17 из 20 случаев с соострепче՝.։ пр ւ 
поступлении отмечались значительные отклонения в эритрограммах, 
причем число больных с укороченной эритрограммой было несколько 
больше, чем в предыдущей группе. Так, с укороченной кривой, с увели
чением и некоторым сдвигом пика вправо было 14 сольных, л с \ длине.ւ 
ной кривой и со сдвигом пика вправо только 3.

Большое число эритрограмм с укороченной кривой у этой группы 
больных объясняется, по-видимому, тяжестью ревматического процесса и
выраженностью интоксикации.

Приводим историю болезни Ь. С.. 
61 г., с жалобами на общую слабость, одышку, 
тет. Впервые заболел ревматизмом в 8-летнем

14 лет. Поступил в больницу 13/XII 
утомляемость и нестойкий субфебрнли- 
возрасте. Вторая атака была в 10 лет.
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Последнее, третье обострение началось с осени I960 г. и заболевание приняло не* рерыо- 
но-ренидивируютий характер. При поступлении состояние средней тяжести, одышка, 
выраженная бледность кожных покровов, цианоз губ и носогубного треугольника. Со 
стороны сердца явления эндомиокардита и поражение митрального клапана. В анализе 
периферической крови: Эритр,—3,5 млн., НВ 8,6 г %։ Lin 0,74, Л 8300, РОЭ— 
6 мм ч Активность процесса была подтверждена данными дополнительных методов ис
следования. На 24-й день, на фоне активной терапии у мальчика появилась мерцатель
ная аритмия тахиаритмической формы. На эритрограмме в это время отмечалось гру
бое изменение формы кривой в виде снижения и значительного сдвша максимума впра
во (5.5 мин.), увеличения и удлинения (до II мин.) правого крыла.

В дальнейшем с улучшением показателей периферической крови (НВ 11,6 г %, 
Эритр—4.2 млн., 1_1п.—1,0) кривая постепенно начала приобретать нормальную форму, 
хотя общее состояние больного оставалось тяжелым, в связи с сердечно-сосудистой не
достаточностью.

У всех трех больных с латентным течением процесса в эритрограм- 
мах отмечалось: увеличение правого крыла, сдвиг пика вправо, расши
рение интервала стойкости. . 5У

Присоединение вторичной инфекции к ревматическому заболеванию 
или осложнение геморрагическим синдромом резко отражается на функ
циональном состоянии системы кроветворения, изменяя стойкость эрит
роцитов.

Так, у больного В С., 8 лет, с латентным течением ревматического 
процесса, на 57-й день пребывания в клинике эритро! рамма была близ
кой к нормальной. Однако при обследовании через 8 дней появилось per 
кое снижение вершины и сдвиг кривой вправо до 10,5 мин. Данная эрит
рограмма характерна для постгемморагического состояния и, действи- евтельно, на второй день после снятия этой эритрограммы у мальчика поя
вились кровоизлияния на ногах и туловище. Надо полагать, что гемор
рагический синдром был выражен раньше, однако проявления его на ко
же появились позднее.

У больной М .М., 6,5 лет, с острым течением ревматического процес
са. при обследовании через 4 мес. после начала обострения, присоедине
ние афтозно-язвенного стоматита вызвало усиление токсемии, выразив
шееся в угнетении эритропоэза и сокращении эритрограммы до 8,5 мин.
по сравнению с исходной—9,5 мин. Со стороны же периферической кро
ви заметных отклонений от исходных данных не наблюдалось. Однако
ретикулоцитоз, несмотря на сокращение кривой, несколько увеличился-- 
с 6 до 10%.

Выводы

1. При сравнении полученной эритрограммы здоровых детей с нор
мальной эригрограммой взрослых, отмечается совпадение пика, начало и 
конец гемолиза, однако с небольшим смещением кривой вправо, что го
ворит о некоторой усиленной регенерации красной крови в детском воз
расте.

2. Отмечается определенная зависимость качественного состава эри
троцитов от степени активности ревматического процесса.
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3. Наблюдается снижение кислотной стойкости эритроцитов в ак
тивной фазе ревматического процесса.

4. Эритрограммы, полученные в активной фазе ревматического про
цесса, указывают на наличие усиленного распада эритроцитов и некото
рого угнетения эритропоэза.

5. Изменение кислотной стойкости эритроцитов не всегда сопровож
дается изменением состава периферической крови.

6. Определение кислотной стойкости эритроцитов, отражающее функ- 
циональное состояние эритроцитарной системы, в некоторой степени мо
жет явиться одним из показателей активности ревматического процесса.
Институт педиатрии 

АМН СССР Поступило 18.11 1963 г.

0. Դ. Դէ՚ՆԴԻՆՅԱՆ

ԵՐԵԽԱՆԵՐԻ ՄՈՏ ԼՐԻՏՐՈՅԻՏՆԵՐԻ ԹԹՎԱԿԱՅՈՒՆՈՒԹՅԱՆ ՄԵԹՈԴՈՎ 
ՌԵՎՄԱՏԻՋՄԻՑ ԱՌԱՋԱՑԱԾ ԱՐՅԱՆ ՊԱԿԱՍՈՒԹՅԱՆ 2ԵՏԱՏՈՏՈՒԹՅՈՒՆՐ

(Լ մ փ n փ ում

/. Առողջ երեխաների նորմալ էր ի տ ր ո գր ա մ մ ան համեմատած մեծահա
սակների նորմալ է ր ի տ ր ո ղ ր ւս մմ ա յի հետ, նշվում է նրանց համ ընկնում հեմոլիզի 
։,կիղր Ը t ղաղաթնակետր, միայն մի փորր կորագծի թեքում ղեպի աջ
երեխաների մոտ, որր խոսում է արյան կարմիր կազմի- որոշ ռեգեներացիայի 
ուժեղացման մասին երեխան երի մոտ։

Հ?. Գոյություն ունի որոշ կաս/ ռևմատիկ ակտիվ ւգրո ցե и ի և էրիտրոցիտ- 
ների որակական փոփոխության մեջ։

3, Ռևմատիկ ակտիվ պրոցեսի ժ ա if ան ա կ ուն են ում ենք էր ի տ րո ց ի տն ե ր ի 
թթվակա լունության իջեցում.

4. Ռևմատիկ ակտիվ պրոցեսի ժամանակ ստացած էր ի տ ր ո գր ա մ մ ան ցույց 
է տալիս էրիտրոցիտների քա յքա յմ ան ուժեղացումը և որոշ չափով էրիտրո֊ 
պո ե զիկ պրոցեսի ըն կճում։

5. էրիտրոցիտների թթվակայունության փո փ ո խութ յոլն ը միշտ չի ուղեկրց- 
■վում պերիֆերիկ արյան փոփոխության։

6. էրիտրոցիտների թթվակայունությունր որոշելը, որը ցույց է տալիս 
էրիտրոցիսւար սիստեմի ֆունկցիոնալ ղրութ յոլն ը, Տանղիսանում է ռևմ ատիկ 
ակտիվ պրոցեսի մի ցուցանիշ։
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А. Г. МНАЦАКАНЯН

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И ПРОФИЛАКТИКА БРУЦЕЛЛЕЗА В 
АРМЯНСКОЙ ССР

В Армянской ССР бруцеллез был установлен в 1923 г. [2].
В последующем ежегодно выявлялись новые очаги и, несмотря на 

проведенные противобруцеллезные мероприятия, инфекция эта получи
ла широкое распространение. В настоящее время бруцеллез крупного ро
гатого скота зарегистрирован во всех 34 районах республики, а бруцеллез 
мелкого рогатого скота— в 28.

За последние пять лет вновь выявлено 233 неблагополучных по бру
целлезу хозяйства мелкого рогатого скота и крупного—165. За э*гот же 
период были оздоровлены 109 хозяйств мелкого и 117 хозяйств крупного 
рогатого скота (табл. 1).

Таблица 1
Движение неблагополучных по бруцеллезу хозяйств в Армянской ССР 

за 1958—62 гг.

Вновь выявлено Оздоровлено

сч сч

Мелкий рогатый скот • 106 67 89 30 20 27 10 24 39 230

Крупный рогатый скот 301 52 21 15 37 51 12 38 39 289

ւԴ

8

В итоге против одного оздоровленного хозяйства мелкого рогато
го скота вновь выявлены два хозяйства. Однако за последние два года 
это соотношение несколько изменилось, т. е. количество оздоровленных 
хозяйств несколько превышает вновь выявленные.

Число неблагополучных по бруцеллезу общественных хозяйств, по 
сравнению с 1958 г., по мелкому рогатому скоту увеличилось в два раза, 
а по крупному—осталось на одном и том же уровне и на 1.1.1963 г. соот
ветственно составило 230 и 289. В результате этого из числа имеющихся 
867 колхозов и совхозов в республике более 50% хозяйств числятся не
благополучными по бруцеллезу мелкого и крупного рогатого скота.

Считаем необходимым отметить, что новые очаги бруцеллеза в жи
вотноводческих хозяйствах продолжают возникать как за счет хозяйств, 
ранее считавшихся благополучными, так и за счет возобновления ста- 
рых очагов, которые уже считались ликвидированными.

Параллельно с выявлением новых очагов увеличивалась и поражен-
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ность животных бруцеллезом, особенно высокой она была в период с
1952 по 1957 гг. (табл. 2). I

Таблица 2
Пораженность животных бруцеллезом за 1952—19G2 гг.

ш Ա7
см

Пораженность мелкого рогатого 
скота к исследованному пого
ловью ................. ......................

Пораженность крупного рогатого 
скота к исследованному пого
ловью ........................................ 2.0

6,0

Выявление новых очагов и пораженность животных стали у м е н ь -
шаться только за последние три года.

Широкому распространению бруцеллеза среди сельскохозяйствен
ных животных в значительной мере способствовали особенности ведения 
животноводства.

Для Армении характерна полукочевая форма ведения животновод
ства с использованием летних горных пастбищ-эйлагов. Большинство 
районов республики пользуется общими межрайонными горными паст
бищными массивами. Основных массивов четыре: Карахачский, Алагез- 
•ский, Агмаганский и Агриджа. Некоторые районы предоставляют свои 
пастбища соседним республикам—Грузинской и Азербайджанской ССР, 
а сами же пользуются их зимними пастбищами.

На сравнительно небольших по площади межрайонных пастбищах в 
летний период, через один или полтора месяца после ягнения, скапли
вается значительное число скота из различных районов как благополуч
ных, так и неблагополучных по бруцеллезу хозяйств.

При перегонах неизбежно используются общие скотоперегонные 
трассы с общим водопоем для всех животных.

В отдельных районах на летние пастбища перегоняют также скот
личных хозяйств колхозников, что способствует рассеиванию 
и в этих хозяйствах.

инфекции

В зимне-весенний период почти весь скот находится на стойловом 
содержании, причем в большинстве районов фермы располагаются на 
территориях населенных пунктов. Помещения для разных животных 
(мелкого и крупного рогатого скота, лошадей, свиней и даже птиц) за
частую находятся на территории одного хозяйственного двора, иногда с 
общим водопоем, что способствует распространению заболеваний.

Широкое распространение бруцеллеза среди животных нашей рес
публики и ежегодное возникновение новых очагов привело к напряженно
му эпизоото-эпидемиологическому состоянию. Заболеваемость бруцелле
зом людей увеличивалась до 1958 г., и только в течение последних 3—4 
лет, с некоторой стабилизацией эпизоотологической ситуации и широкой 
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вакцинации сельского населения, она постепенно начала снижаться 
(табл. 3).

Таблица 3
Заболеваемость людей бруцеллезом за 1958—1962 гг. (1958 г. принят за 100»/«)

1958 1959 1960 1961 1962

Первичная обращаемость * *

Свежие случаи заболеваний • .

100

100

73,1

56,5

72,6

31,2

72,5

41,6

64.5

40,7

Если заболеваемость в 1958 г. принять за 100%, то в последние годы 
она выражается следующими цифрами: в 1959 г.— 56.5%, в 1960 г— 
31.2, в 1961 г.—41.6, в 1962 г.—40,7%. Анализ показывает, что про
цент новых больных бруцеллезом за четыре года снизился примерно 
на 60%.

В республике продолжает быть высоким число зарегистрированных 
хронических больных; основными причинами этого являются: позднее 
выявление и диагностика новых больных и их неполное лечение.

Заболеваемость бруцеллезом регистрируется во всех районах респуб
лики. Однако основное число свежих случаев заболеваний (около 65%) 
ежегодно регистрировалось в одних и тех же районах, где отмечалась 
высокая пораженность мелкого рогатого скота.

Эпидемиологические данные подтверждаются также бактериологи
ческими исследованиям։!!; так, из 87 культур, выделенных от человека. 
85 отнесены к бруцеллам овечьего типа.

Помимо постоянно наблюдаемых спорадических случаев за послед
ние годы наблюдались групповые заболевания в отдельных населенных 
пунктах, связанные с массовыми абортами мелкого рогатого скота (Або- 
вянский .Спитакский. Артикский, Гукасянский). При этом количество 
очагов, где регистрировались свежие случаи бруцеллеза, за последние 
три года уменьшилось в два раза. При этом заболеваемость среди лю
дей, в основном, имела место в .неблагополучных по бруцеллезу хозяй
ствах, однако так называемые «благополучные» пункты выступали как 
потенциальные очаги, когда в отдельные годы регистрировалось от 47% 
11957 г.) до 30% (1962 г.) случаев заболеваний по республике.

Как и в других республиках Советского Союза, заболеваемость 
людей бруцеллезом в Армении имеет строго выраженную сезонность, 
однако сезонная цикличность отличается некоторыми особенностям:!. 
Характерным является относительно равномерное распределение забо
леваемости людей в течение марта месяца по сентябрь включительно*На- 
чало увеличения заболеваемости связано с окото.м овец. Высокая заболе, 
ваемость в летне-осенний период обусловлена заготовкой и реализацией 
брынзы из овечьего молока и увеличением лактации у крупного рогатого

В отличие от других республик Советского Союза [1,3] в Армянской 
ССР наибольший процент (42.8%) среди заболевших составляют лица, 
имеющие в личном пользовании домашний скот. На работников ооще-

202 -6



82 А. Г. Мнацаканян

ственных животноводческих хозяйств приходится лишь 33,9% и значи
тельное число составляют лица, не связанные с животноводством 

։'23,3%). Это объясняется широким распространенном бруцеллеза среди 
домашних животных, принадлежащих колхозникам и служащим, удель
ный вес которых в общем пополовьи скота в республике составляет около 
33%, (в том числе коз—80%), а также высоким уровнем алиментарны< 
заражений. Так. по данным эпидемиологического обследования, в сред
нем за три года на долю алиментарных заражений приходится окол ) 
10%. Косвенным признаком сравнительно широкого распространение 
алиментарных заражений является высокий показатель (8, 4%) заболе
ваемости детей до 14 лет. ' I

Вопросу организации борьбы с бруцеллезом в республике уделялось 
большое внимание; профилактические мероприятия осуществляются 
совместно с ветеринаркой службой.

Работа проводится комплексно и, в основном, в направлении трех 
звеньев эпидемического процесса: выявить и ликвидировать источники
инфекции, разорвать или преградить пути распространения инфекции,
создать иммунитет у населения.. лЭ

В деле ликвидации источников и очагов инфекции, а также преграж-
дения путей передачи инфекции, имеются определенные трудности. Они 
заключаются в том, что организационно-хозяйственные мероприятия 
проводятся неполностью.

В целях выполнения плана увеличения поголовья скота руководите
ли колхозов и совхозов часть бруцеллезного крупного рогатого скота 
продолжают содержать в хозяйствах. Хотя и сдается на убой больной 
мелкий рогатый скот, однако имеется его передержка в хозяйствах; так, 
животные, выявленные в течение первого полугодия, сдаются на убой 
только в третьем квартале, после второй их стрижки.

В итоге в настоящее время в республике на 1.1. 1963 г. имеется 
5069 голов бруцеллезного крупного рогатого скота и 481—мелкого. Фор- 
мально они изолированы, а практически никакой изоляции нет.

Вторая основная причина безуспешности мероприятий по борьбе с 
бруцеллезом—это игнорирование руководителями колхозов и совхозов
элементарных ветеринарно-санитарных мероприятий по борьбе с этой

1ин екцией. Нет изоляторов, родильных помещений, профилакторий,11.

скотомогильников, навозохранилищ, все это создает крайне антисани- 
тарное состояние на фермах и способствует распространению инфекции 
Необходимо также отметить необеспеченность работников животновод 
ства спецодеждой и предметами личной профилактики. Третье—это нару
шение в деле обезвреживания молока и молочных продуктов. В неблаго- 
'олучных хозяйствах пастеризация не проводится и, как правило, моле* 

ко от бруцеллезных животных смешивается со здоровыми. Вопреки запре
щению инструкцией, в республике все еще производится доение овец з 
неолагополучных по бруцеллезу хозяйствах. Сыр чанах и брынза, изго- 
овленные из непастеризованного молока, зачастую без необходимой вы

держки продаются населению даже в торговой сети; все это создает в 
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республике неблагоприятное эпидемиологическое состояние.
В этих условиях медицинские и ветеринарные работники IE актическнI

I

слабо влияют на организацию мероприятий по борьбе с бруцеллезом Это 
объясняется тем, что руководители совхозов и колхозов, а также район
ные советские организации зачастую не только не помогают в проведе
нии мероприятий по ликвидации очагов бруцеллеза, но нередко не вы
полняют предлагаемых органами здравоохранения и ветеринарной служ
бы мер профилактики

Так обстоит вопрос в деле борьбы с источниками и путями передачи
инфекции.

В целях создания широкой иммунной прослойки у населения, начи
ная с 1958 г. в республике проводятся массовые пр ни илактические приI

вивки против бруцеллеза «накожным методом. Прививки проводятся во
всех сельских населенных пунктах, как в неблагополучных, так и в бла
гополучных хозяйствах. При этом, кроме животноводов, прививаются 
колхозники и члены их семейств, имеющие скот. Прививки проводились 
в IV квартале и ежегодно охватывалось от 350.000 (1959 г) до 230.000, 
(1962 г.) человек, что составляет примерно от 70 до 50% сельского насе
ления.

За этот же период органами ветеринарной службы проведена про
филактическая вакцинация среди сельхозживотных. Так, среди мелкого 
рогатого скота в 1960 г. вакцинировано 169.225 голов и ревакцинировано 
95.043, в последующие годы соответственно: 1961 г—148.813 и 44.906 го
лов, 1962 г.—110.937 и 33.662. Профилактические прививки проводились 
и среди крупного рогатого скота. В 1960 г. было вакцинировано 58.02 > 
голов и ревакцинировано 9.204, и соответственно: 1961 г.—60.433 и 
16.006, 1962 г.—53.182 и 4.861.

Несмотря на то, что свежие случаи заболеваемости людей за послеI- 
ние 3—4 года, по сравнению с 1958 г., дали снижение на 60%, однако 
интенсивный показатель заболеваемости на 100 тысяч населения выше 
среднесоюзного в 6—8 раз. Учитывая это, ЦК и Совет Министров Ар
мянской ССР 21 февраля 1963 г. вынесли постановление, в котором кон
кретно были намечены мероприятия, выполнение которых должно помочь 
в ликвидации существующих очагов и охране благополучных хозяйств 
-ст заноса этого заболевания.

Выводы

но,
1. В результате комплекса профилактических мероприятий, а имен- 

широкое обследование животных, ликвидация больных бруцеллезом
мелкого рогатого скота, вакцинация животных и организация массовых 
профилактических прививок сельского населения с охватом всех утро 
жаемых контингентов в Армянской ССР, привело к тому, что в течение 
последних четырех лет наблюдается резкое и стойкое снижение заболе
ваемости людей бруцеллезом.
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нально-бытовой характер и, в основном, имеет спорадическое распро
странение.
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֊այկական Ս ՍՌ֊ ում բրյուցելյոզւսյին ինֆեկցիան ունի 40֊ամյա պատ֊ 

մություն, որի րնթացքում այն արձանագրվել կ բոլոր շրջանն երում խոշոր և 
շրջանների ՜՜՚շ֊ից ավելի' մանր եղջերավոր կենդանիների մեջ։ PՐ in լ!] լ Հո ղի 
նկատմամբ անապահով տնտեսությունների քանակը մինչև 1962 թ. տարեց֊ 
տարի ավե լա ցե լ է և ըն դգրկել կ գյուղական բնակավայրերի 50֊ տոկոսից 
ավելին։

Գյուղատնտեսական կենդանիների մեջ բ ր ո ւ ց ե լ յո գ ի լալն տ ա ր ա ծո լմ ր խիստ
անբարենպաստ պա յմ անն ե ր է ստեղծել վար ա կումն երի
Կամար։ Օրի հետևանքով բրուցելյոզը մարղկանց մե? արձանագրվել է 
պուբլիկայի համարյա բոլոր շրջաններում։ Այդ թվում առավել բարձր հիվան
դս, ց ութ յուն տեղի ունի 12 շրջաններում (60 — 65 տոկոս), ուր բարձր կ սանր 
եղջերավոր կենդանիների վարակվածութ յունը,

Л րո լգ ե լյո դո վ թարմ Տ ի վան դա ց ո ւթ յո ւն ը հիմնականում կրում կ и պո բադիկ
բնույթ և ունի արտա ւայտված и ե դոն ա կա ն ո ւթ յո ւԼւ ( գարնան և ամռան ածիս՝" 
ներին) կապված կենդանիների ծնի և կաթնատվության սեզոնի հետ։ Ռես
պուբլիկայում ամենաբարձր Տի վան դա ց ո ւթ յո ւն ր ունեն անհատական օգտա- 
զործ ման կենդանի ունեցողները և նրանց ընտանիքի անդամները (42,8 տոկոս).
երկրորդ տեղը անասնապահության ֆրոնտի աշխատողները (33,9 տոկոս և
23,3 տոկոս այն անձինք, որոնք ոչ մի կապ չունեն անասնապահության 'butt 
Բրուցելյոզով հիվանդության պրոֆեսիոնալ վնասակարության մասին կ վկա

յում նաև հիվանդացածների տարիքային կազմը (20 — 59 տարեկաններ 79 
տ։.կոս). (նդ,անուր վարակումների 40 տոկոսից ավելին կատարվում կ ա{Ւ~ 
մենտար и ան ա պ սւ ր, ո վէ Ռեսպուբլիկայում պայքարը բրուցելյոզի դեմ տարվել > 
՚ եւգլեքս եղանակով առողջապահական և անասնաբուժական օրգանների 

hui/ւեղ ուժերով և այն ուղղվել կ կսլիգեմիկ շղթայի երեք օդակների դեմ։ 
Վերջին տարիների րնթացքում առանձնահատուկ ուշադրություն կ դարձվել 
պրոֆիւակտիկ պատվաստումների անցկացմանը կենդանիների և մարդկանց 

տսյրիների ընթացքում պրոֆիլակտիկ պատվաստումներուծ 
լ՚նղգրկվեւ կ դյոլդական բնակչության 50—70 տոկոսը,

„ ?կած կոմպ/եքս միջոցառումների կիրառման շնորհիվ բրուցելյոզով
( արմ հիվանդացությոլնր վերջին 4 - ս,արիների րնթացքում համեմատած 1958 
թվականի հետ իջել կ 60 տոկոսով,
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Հայկական ՍՍՌ֊ում կան բոլոր սլ այմանն երբ հետագա(ում ևս 
իջեցնելու բրուցելյոզով հ ի վ ան դո ւթ յ ո ւն բ ։
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НАУК АРМЯНСКОЙ

IV, № 3, 1964 Ж у рн. экспер и 
клинич. медицины

Մ. Ս. ՄԱՐՏԻԿՑԱՆ

ՊԼԵՏԻՋՄՈԳՐԱՖԻԿ ՏՎՅԱԼՆԵՐ ԱՆՊԱՅՄԱՆ ԱՆՈԹԱՅԻՆ ՌԵՖԼԵՔՍՆԵՐԻ 
ՄԱՍԻՆ՜ ՏԵՔՍՏԻ1.ԱԳ11ՐՄՈԻՀԻՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ձեռնարկված ծավալուն առողջարար մ իջո ց ա ռո ւմն ե ր ի շնորհիվ մեր

երկրռւմ գդալի չափով պակասեցված է հ ի վան դա ց ո ւթ յ ո ւն ր ա ր տ ա դրութ յո ւն ո ւմ 
աշխատող ր ան վ ո ր ո ւհ ին ե րի մոտ։ Սակայն սխալ կլիներ պնդել, որ արտա

դրական միջավայրում իսպառ վերացված են բոլոր այն դործոններր, որոնր 
կարող են նպաստել որոշ խանգարումների առաջացմ անրւ

Գրականության տվյալներր [1, 2, 4, 5, в, 7, 8, 9, 14] և մեր դիտողութ յուն֊

ներր ցույց են տալիս, որ արտադրական միջավայրում մի շարք գործոնների

աղմուկ, օդի բարձր ջերմաստիճան և խոնավոլթյուն ) ազդե ցոլ-
թյան տակ մարդու о րդան ի գմ ում կարող է զարգանալ որոշ ֆունկցիոնալ խան

գարումներ նաև կենտրոնական ն ե րվա յին հ ա մ ա կա ր դո ւթ յուն ո ւմ։

Ս.(դ տ ե դա շարժ ե րր դեթ մասամբ բացահայտելոլ համար գոյութքուն ու.նե-

ցող մեթոդներից մեր ն պատակների համար հարմար համարեցինք օգտվել ան

պայման անոթային ռե ակցիա յի ուսումնասիրության պլետիգմոգրաֆիկ մե
թոդից։ Հետագոտութ յուննեբի րնթացրում հնարավորության и ահ մ անն ե բում 
պահպանվել են ւգալմանների միանմանութ յունր։ Ո ւս ո ւմն ա и ի ր ո ւթ յ ո ւնն ե ր ր 
կատարվել են մ ի ա (ն աշխատանքից հետո' մեկուսացված լաբորատորիայում 
և. Մ. ^իկ^վի [ 31 և նրա աշակերտներ Ա. Ա. Ռոդովի [72, 13 ], Ա- Տ. Պշոնիկի

[10, 77] կողմից մշակված մեթոդով։
Ալիքավորումներից զարկ զերո ւդ / ե տ ի գմ ո դր ա մ մ ա սւոանալուց >ետո

ուսումնասիրվել է անպայման գրգռիչների ազդեցությունր: Այդ նպատակով 

գրգռիչներից օգտագործվել են (Հ и ա ռն ո ւթ յուն 1) (սառույց փորձանոթում ) 3(1
վաքրկյան տևողությամբ, ւո աոութ յուն о (47) ջոլՐ փորձանոթում ) 30 վայրկ
յան տևողությամբ, «ցավ») 63° ջուր փորձանոթում) 10 վայրկյան տևողու- 

թ(ամբ։ 8ավ ենք առաջացրել նաև ասեդուԼ ծակելոլ միջոցով։
Հայտնի է, որ ինչպես (Г и սւրն ո ։ թ յ ո ւն» , այնպես էլ Ծցավ» անպայման գրր՝ 

գրոիչներր առաջացնում են անոթասեղմիչ էֆեկտ, պլետ իղմ ո դրա մ ա յ ի արտա 
հախսված իջեցում ով։ ff Տ ա քո։ թ յ ո ւն » • ր րն դհակառակր, առաջացնում Լ ան ո մ- 
ների լա քնացում, տվյալ օրգանի ծավա/ի մեծացում, որբ պլետիզմոգրամ այի 

վրա արտահայտվոււք է կորագծի բարձբւսցմամբ։
Մեր դիտողությունների տակ են գտնվել 110 կին, որոնցից 61 -ր տարբեր 

հասակ և աշխատանքային ստաժ ունեցող սլեքստիլագործուհինեբ, իսկ 43֊ր 
կոնտրոլ խմբի հետազոտվողներ (բժշկական և տնտեսական աշխատողներ,

Шնտեսուհիներ )։
Դիտողությունների տակ գտնվող տեքստիլագորէուհիների հասակի և աչ 

ի՚ատանրի ստաժի վերարերյալ տվյալներն ամփոփված են աղյուսակ 1-ում:



S.'S //*. U. Մարտիկյան

Ստացված տ վ լա լն ե ր ի ց երևում է, որ աոաջին օրերի պ լե տ ի զմ ո դ ր ա մ ան ե ր ր 
աչբի են րնկնում իրենց մեծ տատանումներով, որբ աստիճանաբար' կախված 
անհատի ա ռան ձն ահ ա տ կութ լո ւնն ե րի ց հարթվում Լ և մեծ մասամբ առաջին 
.յ—6 օրվա րնթացքում վերջնականապես կայունանում ։ Սակայն քիչ շեն ե դ ե / 
ղեպքերր, երբ նույնիսկ շաբաթների րնթացքում չի հաջողվել ստանալ կայուն 
պլետ իղմ ողբամ ա։

/’ մի բերելով ղ ի տ ո դո ւթ յունն ե ր ի ա րղյունքն ե ր ր, պետք է նշել, որ ան ո թ ա ֊ 
էին ոեակցիաւի ո ւս ո ւմն ա и ի րո ւթ յան պլետիղմ ոգրաֆիկ մեթոդր տալիս է հն ա - 
քավոր
տեղաշարժեր: Աչքի են րնկնում պարադոքսալ ռեակցիայի արտահայտություն ,

ութլուն բացահայտելու անոթաշարժ կենտրոններում տեղ ցտած ոՐոչ

Ա •/ J ո *. и ա կ 1

թ յան են֊ 
թ ա ր կւքած

քք որ^քքլ հիՆ ե֊- 
րբ թստ հ ա - 

սակի

Տերս ա ի[ ա~ 
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րր Րստ ա*-

ււտ ա J ի

մ են ը
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•я ար ի

36 10
տա րե կ.

16

16 — 20 
տա ր ի

i 1 տա րի Л բարձր

3 6 9

որոշ դե պքերում երկփուլ բնույթ կրող էֆեկտի հ ա и ո լն ա ց ո ւմ ր, հետազդեցու
թյան արտահայտված և երկարատև շրջանի առկայություն, ինչպես նաև եր

բեմն անոթային ռեակցիայի կատարյալ իներտություն.
Մի շարք ցայտուն արտահայտված դեպքերից ներկա լացնում ենք տեքրս- 

տ ի լա դո րծ ո ւ\ի Հ. Ն.-ի մոտ ստացված տվյալներր: Նկարներից երևում է, որ

կայուն պլե տիղմոդրաման ստացվել է միայն երրորդ օրր, իոկ առաջին օրվա
կորադիծր արտահա լտում է անւանդիստ վիճակ, որտեղ աոաջին և երկրորդ
կարդի ալիքների հետ մեկտեղ աչքի են րնկնում նաև երրորդ կարդի ալիք֊ 
ներր (նկ. 1 ,2)։

Նկ. 1. Աոաջին օրվա պլետի ղմ ողրամ ա! է-ն, 28 տարեկան, 
ուլհակուհի' 13 տարվա ա շ(ս ա տ ան ր ա յին ստաժով: կորե

րը հերիք/ ներքև,—շնչաո ո: թյան ւյրանցոլժ, պլետիզմո- 
զրամա, անպայման ղրպոիշների ցտլյանիշ (մեկ րաժա-

նոլմ բ հավաստ լ1ա irh fր է •քեկ
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Հերո պլետիղմոգրամ ա ստանալոլց հետո անցել ենք անպայման գրգռիչ- 

՛ների փորձարկմանը։ Դիտողությունների 5֊րդ օրր' 45° — 30 վայրկյան տևո
ղությամբ ջերմային գրգռիչից' 4 վայրկյան լատենտ ժամանակաշրջանից հետո
հասունանում է անոթ ալայնիչ էֆեկտ, որը գտնում է իր ա ր տ ահ ա յ տ ո ւթ յո ւն ր 
կիմ ո գրամ ա յի բարձրացման մեջ, սակայն այն կարճատև է և շարունակվում է
միայն 10 վայրկյան, որին անմիջապես հաջորդում է անոթասեղմիչ էֆեկտը,

Նկ» !• Զերո Uf ւ ե մ ոպ ր и/մ ա t , 28 tn., Հ и t-j հ ա կ ո ւ_ հ ի' 13
սւ ա ր վ ա ա շ քս ա սւ u/b հ» ա № и տա •! ո i! 1

որն արտահայտվում է գրի ցայտուն իչեցմամբ և 3-րդ կարգի ալիքների

տա գայում գիտվում է գրի բա ավելի արտա
հայտված ալիքների աուսջացում, որին հ աջո րղում է նախկին պ լե տ ի ղմ ո գր ա ֊ 
մայի աստիճանական վերականգնումը. Այսպիսով, անպայման ջերմա լին գրր~ 
դ րռիչից, ի տարբերություն նորմալ ռեակցիայի, հասունանում է երկֆազային 
էֆեկտ, ռրից անոթալայնիչ փուլր ավելի կարճատև է (15 վայրկյան) և թռւԱ 
արտահայտված, ղրան հակառակ անոթասեղմիչ էֆեկտը' անհամեմատ ավելի 
խորը և տնական (50 վայրկյան)։ նկատվում է նաև երկարատև ՝,ետագդե ցու֊ 

թքան շրջան (նկ. 3)։

t

Նկ. 3. Պ լետիղմոդրամ ւս անպայման ջերմային ղրՂոՒւՒՅ:
Հո ւ֊լհ ա կու֊հքւ' 13 տարվա ա շ քս ա ա ան ր ա յ են

Պ*

Նուքն տեքստիլադործուհու մոտ Հարատև պլետիզժ ոգրաֆիկ դիտոդու- 
թյուններր քերեցին այն համոզման, որ ստացված գիրը պատահականություն 
չէ։ Բազմաթիվ այլ դեպքերում նույն գրգռիչի ազդեցության տակ գիտվել է 

նույնպես ոչ աղեկվատ ռեակցիա։ Նկ. 4-ում ներկայացված է սլլետիղմոգրա- 
մա, որտեղ առավել աչքի է ընկնում պաըաղոքսալ ռեակցիան' 4.) —30 վայրկ
յան տևողությամբ գրգռիչից հասունանում է բավականին խորը արտահայտ

ված անոթասեղմիչ էֆեկտ, որր շարունակվում է 32 վայրկյան։
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Ուշագրավ է այն, որ նայն տ ե քս տ ի լա գործ ուհ ո ւ մոտ Հ օր արտագրՈլ~ 
թյունից բացակայելուց հետո պլետիզմոգրաֆիկ պատկերը գգալի չափով փոխ. 

վում է և անպայման գերմակին գրգո1,չվՈ1 Նա պատասխանում է ագեկվատ ռեակ. 
ցիայով, այսինքն հասունանում է անոթալայնիչ էֆեկտ (նկ. սակայն ան
համեմատ թուղ արտահայտված: Կարևոր ենք համարում նշել, որ նման կարգի 
վերականգնման ոեակցիաներր գիտվել են 1ւս մի խումբ բանվորուհիների մոտ։

Ուշագրավ է այն, որ ոցավ» դեպքերի J ե ծ ա մ ա սն ո ւ թ յո ւն ո ւմ աոա-

հացրել է նորմալ ռեակցիա, այսինքն անոթասեղմիչ էֆեկտ։ ,1'կ, ^֊ից երևում 
է, որ Լ(ցավ)> գրգոի չից 3 վայրկյան անց հասունացել է բավական ա րտ ա հ ա յա 
ված անոթասեղմիչ էֆեկտ, որին հետևել է անհամեմատ կարճատև տեւուսգգե
ցության շրջան, այնուհետև պլետ ի գմ ո գրամ ան բավական ա 
ւ՚կգբնական ղրո։թյունր և նմանվել ելակետային պատկերին։

Նկ. 5 Պլետ J»ւյւքով րա »ք աՆկ. 4. 
J ա յին 
հի' 13

Պ ւ h ա ի պ մntf ր ա մս» անԱլայ Jւս ՝Կ ?եՐ~ 
4Ր1ոՒԷ.Իձ! 25 ջուլհակու֊ 
տարվա ա շ իյ ատ ան ք>ա յ քւն »լտա(1րւ^

մային գրգռիչից, оրյա ա 5է»

րն դ Jի \ ո լմի րք հետո։ Հ-Ն » 28
հ ա կո ւհ ի' 13' տարվա ա պ իրս.

9ս/նքայ ին 
տ., ջ-պ֊ 
րանքայի^

Ոնորոշ են նաև բանվորուհի Ղ֊նի մոտ ստացված տվյալները։ Նախնական 

շրջան ում անհանգիստ, ոչ կայուն պլետիղմոգրամ ա ստանալուց հետո (նկ. • ) 
ղիտողությունների 5-րգ օրը հաջողվում է գրի առնել փոքր-ինչ կայուն 
տիղմոգրամա (նկ. 8 )։

Նկ*
Հ֊ն, 28

Պւե^,մ„41,այա անպաւյաԱ в

1 տար,J. այխաաանրային
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Այդ ֆոնում սկսել ենք անպայմ ան դրդոիչների աղդեցության ուսումնւս- 
ոիրությունրւ Այս դեպքում ևս ջերմային դրդռիչր առաջացնում է ոչ ադեկվատ 
ռեակցիա, հանդես է դալիս անոթասեղռ իչ էֆեկտ, բայդ համեմատաբար ավելի
(հույլ արտահայտված (նկ. 9)ւ

Նկ՛ Աոաջին օրւ^ա սլլ £ սւի զ էէողր ա if ա ։ 'Լ֊Ն, 29 ЛП 9 f
աշխ աinան ջա յիՆ

ջուլհակուհի 16

Նկ* էէերո պ/ ե ւոի ղմ ոգրամ ա ։ 2Ձ in • րվա
շխ ատան^ա յ/յն սաաա

Ն1լ» 9. Պ լե տ ի րյմ ողրսւմ ա անպայման ջերմային 
1Ր1ՈՒ>Ւ9! Նն' 29 տ., ջուլհակուհի' 16 տար֊ 

մա ա-»իէա tnանր ա յին ստամովէ

Ցավային ղրղռիչիջյ հանդես է դալիս ադեկվատ, ուժեղ արտա ,այտված 
տնոթասեդմիչ ռեակցիա, որր իր հետ բերում է նաև բավական արտահայտված 

հետադդեցու(1 յան շրջան (նկ. 10)։
Ցավային հբղոիլին հատուկ էֆեկտ հասունանում է նաև ասեղով ց ա վ 

սւատհաոելիս, այս դեպքում ևս սաաջանում է ուժեղ արտա .այտված անոթա

սեղմիչ էֆեկտ։
Այսպիսով, ամփոփելով ստացված տվյալներր, կարելի է եդրափակել, որ 

անպայման անոթային ռեֆլեքսների ուսումնասիրության պլետիդմոդրաֆիկ 

մեթոդր տալիս է մեղ հնարավորություն քացահայտելու որոշակի տեղաշար
ժեր անոթային ռեակցիայում, որբ արտահայտվում է պարադոքսալ էֆեկտի



ՍՀ Ս. Մարտիկ յան

հասունացմամբ, որոշ դեպքերում երկփ լթ կրող պատ

թ^ամբ' բավական արտահայտված հետազդեցութ յան փուլով։

Դիտողությունները ցույց են տալիս նաև, որ բացահայ 
մերը չեն կրում խորը բնույթ, նրանք համեմատաբար Հեշտությամբ վերանում

են և որոշ ժաման ակ անց '» ան դ ե и տ ։

Նկ* 10* Պ{ ե iff ի fjtf Ո ղր ա Jա ա

վային 29 ա —

սւարվա ա շ/սա uf տնքային

Ահա թե ինչու առավել մեծ կարևորություն Լ ստանում արտադրական մի֊ 
ջավայրի и ան ի տ ա ր ահ ի դի են ի կ պայմանների բարելավում ր, անբարենպաստ 
դործոնն երի դեմ պայքարի և կանխարդելիչ միջոցառումների հետևողական կի֊ 
քառումր, նախատեսված նորմաների միշտ պահպանումը, որոնք կոչված են 

ա սլ ա հո վելու կնոջ անվտանղ աշխատանքը արտադրությունում։

Երհանի բմիչկների կ ա ա ա ր Լ լա ւյ ո րձ մ ան 
ին սա կւոուտ ի if ան կ ա ր ա ր Лп t. fJյան 

և էքինեկո լորյիա յկ ամբիոն

Ս ա ա էյված Հ 30. I 1962 թ.

М. С. МАРТИКЯН

ПЛЕТИЗМОГРАФИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ О БЕЗУСЛОВНЫХ 
СОСУДИСТЫХ РЕФЛЕКСАХ У ТЕКСТИЛЬЩИЦ

Резюме

Пытаясь в определенной мере отразить динамику колебания функ
циональной возбудимости и подвижности нервных процессов, в частно
сти вазомоторных центров ла безусловные раздражители у текстильщиц, 
нами была использована методика плетизмографии. Как правило, ис
следования проводились только после получения нулевой линии. Безус
ловными раздражителями служили: холод, тепло, боль.

Наблюдения велись на 67 текстильщицах и на 4.3 женщинах конт- 
ք ольной группы.

При оценке динамики безусловных сосудистых рефлексов под влия-
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нисм холодового, теплового и болевого раздражителей нами учитыва
лись интенсивность и характер сосудистой реакции, величина латентного 
периода и длительность последействия

Резюмируя результаты полученных данных, можно заключить, чго 
կ большинстве случаев в ответ на тепловой раздражитель обнаружи
вается двухфазная, а иногда парадоксальная сосудистая реакция. Вслед 
за кратковременным первоначальным слабым расширением развивается 
длительная значительно выраженная сосудосуживающая реакция с по
следующим заметным периодом последействия.

В ряде случаев у текстильщиц с выраженными извращенными со
судистыми рефлексами удавалось наблюдать восстановление нормаль
ной сосудистой реакции при условии, если работницы временно или в пе
риод отпуска не работали на производстве.

Эти данные дают основание полагать, что наблюдаемые функцио
нальные нарушения вазомоторных центров являются обратимыми и 
последовательное проведение оздоровительных и санитарно-гигиениче
ских мероприятий на производстве обеспечит безопасный труд текстиль
щиц.
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1 . Андреева, Галанина Е. Ա. Опыт сравнительной оценки к различных видов сотрясе
ния с точки зрения влияния на половую сферу женщин. Л., 1939 г.

2 Бутковская 3. М. Экспериментальное исследование, влияние локальных вибрации 
на характер сосудодвигательной реакции. Диссертация, 1951 г

3 . Быков К. М. Кора головного мозга и внутренние органы. М., 1947 г.
4 Грацианская Л. Н. Действие вибрации на организм. Труды Ленннгр. науч.-нвел. 

ин-та гиг. труда и проф. забол., 1947, 10, 2, стр. 75—89.
5 Григорьева О. А. К вопросу о влиянии профессии на половую сферу женщин. Аку

шерство и женские болезни. 1929, 40, 2, 237—248.
.6. Кешокова М. П. Влияние вибрации малых частот на менструальную функцию. Днс-

сеотация, 1957. г. .
՜ Коижзнская Д А. Влияние вибраций длинного периода на статические рефлексы 

человека. Тезисы докл. в научной конференции по вопросам коммунальной гн- 

гирим Л 19д9 стр. 35—37.
8. Крнжанская Д. А.' Экспериментальные исследования влияния вибрации на организм 

ирпппека Гигиена и санитария, 1948, 10, стр. 1 о.
С. Лебедева А. Ф. О влиянии вибрации малых частот на организм. Диссертация.

10. Пшоник
1954 ГА. Т Роль коры головного мозга в экстроцепции человека и животных а 

норме н :,9^етодная функция организма М„ 1952 г.

Ji Рс” А. Исследование сосудистых условных рефлексов человека. М._ Диссерта-

НИЯ 1947 г_ . ых и безусловных рефлексах человека. М.. 1951 г.
13. Рогов А. А Осое Д сосхдодвигательных рефлексов при действии общих виб- 
И TTX.a’- высшей иервн. деятельности, .959, 9. 5, стр. 649- 

651.



հայկական սսռ գիտոԻ (*3(I ինների ակադեմիայի տեղեկագիր 
АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

HuU|br. և կլի&իկ. . ,
ր<էկ. ЕшЦ1.„ IV. № 3, 1964 Жури, экспер и

клинич. медицины

Ю. Н. ТИРАТУРЯН. К. А. АСТАБАТЯН, А. А. ВАРАГЯН

ГОРИЗОНТАЛЬНЫЙ ПОЛУАВТОМАТ ДЛЯ ИЗГОТОВЛЕНИЯ 
СТЕКЛЯННЫХ МИКРОПИПЕТОК

Метод микроэлектродных исследовании получает все более широкое 
распространение. Вместе с этим растет потребность в приборах, изготов
ляющих микропипетки, повышаются требования к ним. К таким, в пер
вую очередь, надо отнести диаметр копчика, стабильность формы микро- 
питетки, скорость вытягивания.

В литературе описан ряд вытягивающих приборов, в каждом из ко
торых -сочетаются преимущества и недостатки.

В настоящее время у нас все исследовательские институты и лабо
ратории имеют хорошо оснащенные радиотехнические и механические 
мастерские, что позволяет изготовлять конструктивно более совершенные 
полуавтоматы, обладающие рядом преимуществ, удобные в эксплуата- 
ини.

При разработке данной модели мы старались использовать многие 
преимущества уже имеющихся конструкций, объединив их в единую мо
дель. дополнив некоторыми существенными деталями.

Полуавтомат, описываемый нами, ныне успешно используется в Ин-
с т и tv те физиологии АН Арм. ССР и может удовлетворить высокие и раз
нообразные требования по изготовлению стеклянных микропипеток.

Конструкция и электрическая схема полуавтомата даны соотве'- 
твенно на рис. 1, 2, 3. .

Стеклянная заготовка (рис. 1 б) толщиной 0,5—4жж(13) укрепляете 
„ цанговых зажимах (3). Выключателем (20) подается питание прибора 
от автотрансформатора ЛАТР и по измерительному прибору 
(10) устанавливается рабочее напряжение (127 вольт). При нажатии за
пускающей кнопки (11) срабатывает реле РПТ-100. включая контакты 
К, и Ко Ток. проходя через понижающий трансформатор (ТРн).разогре- 
вает спираль начала (15), которая регулируется реостатом R, (14Լ Од- 
васт спира. реостат R» поступает на выпрямитель, собраи-
новременно то I дах д_304. обеспечивая первичную тягу
ИЫЙ по м«то80Й..С,^Хй не имеется в полуавтоматах [2, 4. 5. 6]. При- 
электромагнита (. ). чной тягн обеспечивает получение более ва-
сутствие РСГУ^”РУ ы конуса микропипетки без изменения темпера- 
риабильных форм - ■ пе ной тяги регулируется переключате-
туры накала спирали. I от 40 ао 250 г. Под воз-
,н м 11, (22) сту'П"'1;"° " “'р'^рик электромагнита (25) пеоемещается 

ерВИЧН а ^.ю Н2). на котором находится конуссрабаты- равляюще. осью ( Ьна к 
вания переключающего устройства ( ь

пускающей

вает спираль начала

действием первичной
вместе с иап
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выключателя вторичной тяги электромагнита. Регулировка вторичной 
тяги производится переключателем Ոշ (23), в диапозонеот! кг до 2.5 кг. 
.Момент включения ее регулируется механизмом продольного перемешс-

Рис. 1. а. Внешний вид полуавтомата, б. Схема конструкции полуавтома
та. 1. Шасси (разм. 500x200/85 мм), 2. Приспособление для перемеще
ния спирали накала, 3. Цанговые зажимы, 4. Опорное устройство на ша- 
рико-подшипниках, 5. Электромагнит, 6. Механизм продольного переме
щения, 7. Конус срабатывания переключающего устройства, 8. Система 
торможения. Контрольная лампа, 10. Измерительный прибор, 11. Запу
скающая кнопка, 12. Направляющая ось, 13. Стеклянная заготовка. 14. Ре- 
плятор накала, 15. Спираль накала, 16. Включатель вторичной тяги (ВВТ); 
17. Выключатель реле, 18. Ударный диск, 19. Пускатель тормоза, 20. Вы
ключатель питания, 21. Переключатель измерения. 22. Регулятор первич

ной тяги, 23. Регулятор вторичной тяги, 24. Рычажок взвода тормоза.
25. Сердечник электромагнита.

НрЯ (6) д՝альне^шем движении конус (7) размыкает контакты реле 
(17). тем самым выключая накал и электромагнит. На направляющей 

оси находится ударный диск (18), который при движении толкает пускз- 
ель тормоза (19), высвобождая тормозную пружину.
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Новая подготовка прибора к работе производится 
чажок взвода тормоза (24), после чего ось свободно 
годное положение.

нажатием на ры- 
переводится в ис-

и

Рис. 2. а. Приспособление для перемещения накала, б. Механизм продоль
ного перемещения с включателем вторичной тяги и выключателем реле.

в. Система торможения.

Рис. 3. Принципиальная электрическая схема полуавтомата

рис. 2а. Спираль

Центрирование спир ал и акала
ся пеРемещаюШИ՝'аГкРалаП(А) укрепляется с помощью прижимного винта 

ппястинками которые электроизолированы друг ог
(Б) между двумя сдвнгать спираль по вертикали, а винт (Д)-
друга. Винт (Р) позво корпус при6оря „ на клем.
по горизонтали. Питание н 
му (В).
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На рис. 26 дана конструкция механизма продольного перемещения 
(6), который позволяет при ослаблении винта (Е) переместить ось (Ж) 
с выключателями (16, 17), и тем самым регулировать момент выключе
ния реле РПТ. Для регулировки момента включения вторичной тяги слу
жит барашка (3), которая перемещает выключатель (16).

На рис. 2в изображена конструкция системы торможения. Внут
ри втулки (Л) помещается тормозная пружина (К), которая одним кон
цом укреплена к втулке (Л), а другим к рычагу (24). Втулка закрывает
ся крышкой (И). В

Такая система торможения обеспечивает надежную остановку дви
жения направляющей оси, предохраняя кончик микропипетки от по
ломки. I

Данный полуавтомат при одном срабатывании позволяет получать 
две почти одинаковые микропипетки в течение не более 40 сек., диамет
ром кончика около 0,5 микрон.

Широкие регулировочные возможности прибора позволяют получать 
неограниченное количество одинаковых микропипеток избранной формы. 
Институт физиологии им акад. Л. А. Орбели

АН АрмССР Поступило 18.Х 1963 г.

ՅՈԻ. Ն. ՏԻՐԱՏՈԻՐՅԱՆ, Կ. Ա. ԱՍՏԱԲԱՑՅԱՆ, Z. Ա. ՎԱՐԱԳՅԱՆ

ԱՊԱԿՅԱ ՄԻԿՐՈՄԱ9.ԱՆՈԹՆԵՐԻ ՊԱՏՐԱՍՏՄԱՆ ՀՈՐԻԶՈՆԱԿԱՆ 
ԿԻՍԱԱՎՏՈՄԱՏ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Վերջին տարիներում լա (ն տ ա ր ած ում է ստացել կենդանի հյուսվածքների
ներբջջա յին էլեկտրական պո տ են ց յա լն ե րի ո լա ո ւմն ա и իր ո ւթ յո ւն ր։ Այդ աջխա֊ 
տանքների իրադո րծմ ան համար անհրաժեշտ են հատուկ մ ի կրո մ ա զան ո թն ե ր, 
որոնք, համապատասխան էլեկտրոլիտներով լցնելուց հետո, օգտագործվում 
են որպես էլեկտրոդներ։ Մ ի կրո մ ա ղան ո թն ե ր ի պատրաստման համար մեր 
կողմից առաջարկվում է կիսաավտոմատ, որի մեջ մենք օգտադործել ենք 
դրական ութ յան մեջ հայտնի նման ապարատների ա ռա վե լո ւ թ յունն ե ր ը և կա
ւոարելագործել ենք որոշ կարևոր դետալներ։ Կիսաավտոմատը թույլ է տալիս 
մոտավորապես 40 վայրկյանի րնթացքում պատրաստել երկու միկրոմադանոթ 
նոտ 0,5 միկրոն տրամագծով։

նկարագրված կիսաավտոմատը այժմ հաջողությամբ օգտագործվում է 
ՀՍՍՌ, ԳԱ ֆիզիոլոգիայի ինստիտուտում և կարող է ըավարարել ուսումնասի֊ 
րողների ամենա լայն սլականջները։
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