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С. А. СААКЯН
К ВОПРОСУ О ВЛИЯНИИ АТРОПИНА НА ОБРАЗОВАНИЕ 

ДВИГАТЕЛЬНЫХ ОБОРОНИТЕЛЬНЫХ УСЛОВНЫХ РЕФЛЕКСОВ

Настоящая работа посвящена электрофизиологическому исследова
нию условнорефлекторной деятельности собак при фармакологическом
воздействии.

Исходя из положения о том, что в интеграции оборонительных ус
ловных рефлексов наряду с другими лежат и холинореактивные струк
туры мозга, определенный интерес представляет изучение становления 
двигательных, оборонительных условных рефлексов при воздействии ат
ропина. Проведено немало работ по влиянию холинолитических веществ.
в частности атропина, на центральную нервную систему методом услов
ных рефлексов [ 2, 4, 7, 8, 9, 11, 12, 13 и др. ]. Имеются интересные данные 
также по воздействию холинолитиков на электрическую активность мозга 
[ 1, 3, 5, 10 и др.]. Большой интерес представляют работы Ринальди и 
Химвич [ 19, 20], обнаружившие, что активация ЭЭГ, вызванная у кура-
ризированных кроликов при интракаротидном введении ацетилхолина 
или холинэргических стимуляторов, исчезает при введении атропина. У 
кураризированных кошек аналогичные изменения электрической актив
ности мозга при действии атропина наблюдали Фанденбург и Кейс [ 18]. 
Существенный интерес представляют работы по комплексному изучению
влияния холинолитиков на электрическую активность мозга и на поведе
ние. Брэдли [ 15] наблюдал, что при введении свободно передвигающим
ся кошкам атропина в дозах 1—3 мг/кг в ЭЭГ появлялись медленные 
волны с высокой амплитудой, характерной для сна, однако животные
при этом не впадали е. сонное состояние. Такое несоответствие между 
электроэнцефалографической картиной и поведением впервые было от
мечено Уиклером на атропинизированных собаках, у которых во время 
бодрствования или даже возбуждения ЭЭГ носила характер, типичный
для сна. Все эти исследования, проведенные в хронических эксперимен
тах, согласуются с работами, проведенными в острых опытах. Брэдли, а 
затем и Ринальди и Химвич пришли к выводу, что атропин является ве
ществом, вызывающим появление высоковольтной медленной активности 
без признаков какого-либо успокаивающего действия.

В настоящей работе мы поставили перед собой задачу изучить ста-.
новление условных рефлексов на оне предварительного введения атро
пина и сопоставления результатов их с исследованиями по влиянию атро
пина на уже выработанные условные рефлексы. Были проведены две се- 
рии экспериментов.
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В одной серии изучалось образование двигательно-оборонительных 
условных рефлексов на фоне действия атропина в больших и малых до
зах, в другой—влияние атропина в тех же дозах на уже выработанные 
двигательно-оборонительные условные рефлексы.

Исследования проводились на пяти собаках с хронически вживлен
ными электродами в корковые и подкорковые образования головного 
мозга. Применялась методика двигательно-оборонительных условных 
рефлексов. Условными раздражителями служили мелькающий свет (от 
светового стимулятора, частотой 10 в сек., интенсивностью 0,6 дж., и 
электрический звонок. Дифференцировочным раздражителем был мель
кающий свет той же интенсивности, но частотой I в сек. Базусловным 
раздражителем служило болевое раздражение передней правой лапы 
электрическим током (от электронного стимулятора), частотой 20 гц, 
продолжительностью импульса в 1 мсек., напряжение- пороговое. Изо
лированное действие условных сигналов длилось 5 сек., совпадение с без
условным раздражителем—0,5—1 сек. Условной реакцией было поднятие 
раздражаемой лапы в ответ на условное раздражение, изменение элек
трической активности мозга и вегетативных реакций. Во избежание обра
зования стереотипа в условнорефлекторной деятельности интервалы 
между раздражениями и порядок их предъявления были непостоянны
ми. Обычно в опыте условные раздражители применялись 8—12 раз. 
Регистрация электрической активности мозга, вегетативных и двигатель
ных реакций проводилась на 8-канальном электроэнцефалографе. Пред
варительно у всех животных проводилось угашение ориентировочной ре
акции на все раздражители.

В одной серии эксперименты ставились через день для прохождения 
действия атропина, а через каждые 4—5 опытных дней проводились про
верочные опыты без фармакологических воздействий с целью выявления 
наличия временной связи. Атропин вводился животным внутримышечно 
за 20—30 мин. до начала эксперимента. Испытывались следующие дозы 
атропина—от 0,66 мг/кг до 0,04 мг/кг. Опыты в первой серии были начаты 
с образования двигательно-оборонительных условных рефлексов на 
не действия атропина в больших дозах (0,66—0,25 мг/кг). Введение таких 
доз атропина вызывало резкое повышение общей возбудимости живот
ного, сильное беспокойство. Спустя 15—20 мин. после инъекции живот
ные постепенно успокаивались, находясь все же в возбужденном состоя
нии. Наблюдалось резкое учащение сердцебиений. Дыхание в основном 
не претерпевало заметных изменений. При введении атропина большие 
изменения претерпевала электрическая активность мозга (рис. 1), в ЭЭГ 
появились высоковольтные синхронные медленные волны, характерные 
для сна (частота 2—4 в сек.; и 200—500 мв), хотя животные, как бы
ло отмечено выше, находились в возбужденном состоянии.

Таким образом, та тесная корреляция между электрической актив
ностью мозга и поведением, обычно наблюдаемая у бодрствующего жи
вотною, полностью исчезает при введении атропина. В этом отношении 
наши данные вполне согласуются с данными Уиклера на собаках и Брэд-
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ли на кошках. Но несмотря на бодрствующее поведение животного, об
разование двигательных, оборонительных условных рефлексов оказа
лось невозможным (рис. 1). Животные отвечали только на болевое раз
дражение, совершенно не реагируя на условные раздражители. Наличие 
условной связи не удалось выявить и в проверочных опытах.

Рис. 1. Электрограмма собаки Серый Драчун (опыт № 4). Изме
нение ЭЭГ при действии атропина в дозе 0,215 мг/кг и отсутствие 
двигательной условной реакции. 1—двигательная зона коры, 2—зри
тельная зона коры, 3—слуховая зона коры, 4—таламус, 5 наруж
ное коленчатое тело, 6—сердце, 7—дыхание, 8—отметка условней 

реакции, 9—отметка времени с условным раздражением.

По данным некоторых авторов (Фанденбург и Кейс [18]—опыты на 
кошках, Уиклер [ 22)— на собаках, Ринальди и Химвич [19, 20]—на кро-
ликах), под действием атропина «реакция пробуждения» или десинхрони
зация электрической активности мозга подавляется или полностью бло
кируется. В наших же экспериментах в применяемых дозах, несмотря на 
отсутствие двигательных условных реакций в ответ на условные раздра
жители, наблюдалось электрографическое выражение условнорефлектор
ных реакций, что выражалось в генерализованной десинхронизации элек
трической активности мозга при действии условных раздражителен.

Меньшие дозы атропина (0,166-0,04 мг/кг) не вызывали заметных 
изменений в электрической активности мозга (рис. 2). В основном ֊ 3 
при малых дозах атропина мало отличалась от фоновой, хотя в поведе
нии животных все еще наблюдалось небольшое возбуждение, отмечался 
только лишь выраженный хронотропный эффект со стороны се[ та Р>
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отсутствии заметных изменений дыхания. Но и при данной картине об
разование двигательных оборонительных условных реакций оказалось 
невозможным. Выявить наличие десинхронизации в ответ на условные 
раздражения не удалось, так как сам фон ЭЭГ был десинхронизирован
ный. Таким образом, результаты исследования первой серии эксперимен
тов показали, что на фоне предварительного введения животным атро
пина в указанных дозах образовать двигательно-оборонительные услов
ные реакции оказалось невозможным, несмотря на небольшое их элек
трографическое выражение. - ' 7 *՜Հ ,՛ -^','\ч "

Рис. 2. Электрограмма собаки Черный (опыт № 16). Отсутствие двигатель
ной условной реакции при действии атропина в дозе 0,124 мг/кг. 1—двига
тельная зона коры, 2—зрительная зона коры, 3—слуховая зона коры, 
4—֊наружное коленчатое тело, 5 таламус, 6—сердце, 7—дыхание, 8—отметка 

условной реакции, 9—отметка времени с условным раздражителем.

В дальнейшем на тех же собаках была проведена П серия экспери
ментов. При этом вначале вырабатывались двигательно-оборонительные
условные рефлексы без фармакологических воздействий, а затем уже
исследовалось влияние атропина в тех же дозах на выработанные услов
ные рефлексы.

Образование двигательно-оборонительных условных рефлексов про
ходило, как обычно, довольно быстро у всех собак в течение 2—3 опыт
ных дней. После упрочения условных рефлексов испытывалось действие 
атропина на выработанные рефлексы. При этом малые дозы атропина 
ьак и в предыдущей серии, не вызывали заметных изменений в ЭЭГ и 
вегетативной реакции (кроме сердечной деятельности). Вместе с тем в 
ответ на условные раздражения наблюдалась четкая адекватная реак
ция (рис. 3). При введении больших доз атропина наблюдались анало- 
। ичные изменения в поведении и в электрической активности мозга, ка
кие мы отмечали в I серии экспериментов (появление медленных высо-
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^ис. 3. Электрограмма собаки Черный (опыт № 36). Наличие двигательной 
условной реакции; при действии атропина в дозе 0,16 мг/кг. 1—сердце. 
2 дыхание, 3 отметка условной реакции, 4—отметка времени с условным 

раздражителем.

Рис. 4. Электрограмма собаки Волчок (опыт № 79). Наличие ус
ловной реакции при действии атропина в дозе 0.415 мг/кг и появ
ление медленных высокоамплитудных волн. 1—двигательная зона 
коры, 2—зрительная зона коры, 3—4—переднее двухолмие. 5—6— 
таламус, 7-отметка условной реакции, 8—дыхание, 9—отметка 

времени с условным раздражением.
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ковольтных волн частотой 2—4 в сек., амплитудой до 500 мв (рис. 4). Но 
тем не менее и при таких дозах в основном не наблюдалось заметных из
менений условнорефлекторной деятельности животных. Первоначально 
в отдельных случаях наблюдались частичные выпадения двигательных 
условных реакций или удлинения латентного периода до 3—4 сек. А в 
основном отмечались четкие адекватные условные реакции с электрогра
фическим выражением.

Таким образом, в наших экспериментах атропин, предотвращая об-
разование новых двигательных оборонительных условных рефлексов, не 
оказывает существенного влияния на уже выработанные условные связи 
Исходя из данных электрофизиологических исследований о механизме и 
месте действия атропина, указывающих на то, что атропин блокирует 
преимущественно холинорецепторы мезодиэнцефалического уровня моз
га, надо полагать, что атропин в описанных дозах подавляет восходяще^ 
тонизирующее влияние указанных структур на кору мозга, что препят
ствует образованию новых двигательных условных рефлексов. Прочно 
выработанные условные рефлексы не исчезают по причине того, что ус- 
ловнорсфлекторное возбуждение структур мозга, ответственных за об
разование условных связей, происходит и в условиях вышеуказанной ат
ропиновой блокады.

Выводы

1. Образование двигательно-оборонительных условных рефлексов 
на фоне предварительного введения атропина в дозах 0,66—0,04 мг/кг 
полностью исключается, несмотря на электрографическое его выражение.

2. Атропин не оказывает существенного влияния на уже выработан
ные двигательно-оборонительные условные рефлексы.
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X. О. МКРТЧЯН

ЭЛЕКТРОНАРКОЗ С ВВОДНЫМ ТИОПЕНТАЛОВЫМ НАРКОЗОМ 
И ПРИМЕНЕНИЕМ МЫШЕЧНЫХ РЕЛАКСАНТОВ

В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Современная хирургия своими достижениями во многом обязана 
анестезиологии. Дальнейшее изыскание новых, совершенных методов об
щего обезболивания явится новым толчком в развитии хирургии. Наряду 
с прочими методами обезболивания изучается и совершенствуется такж< 
метод электронаркоза.

Впервые электронаркоз осуществил С. Ледюк {11] на животных 
! юфье и Жардри [ 9 ] в эксперименте на собаках, а в дальнейшем и в кли-
нике провели ряд крупных операций под электронаркозом. В эксперимен
те на собаках эти авторы применяли тройную силу тока с целью опреде
лить терапевтическую широту электронаркоза. Даже при этих условиях 
животные выживали, что и убедило авторов в безопасности электронар
коза.

Л. Робинович [12], изучая состояние животных при электронаркозе.
отметила сужение зрачков, повышение кровяного давления и понижение 
температуры тела. И. А. Голяницкий г4] изучал изменения, происходя
щие в центральной нервной системе, в частности изменения психики, чув
ствительности, двигательной функции, дыхания, кровообращения, моче
выделения. Он сделал первую попытку разрешить физиологическую при
роду электронаркоза и механизм действия электрического тока. Г. С. Ка-
лендаров {6] дал 1ит изиологический анализ механизма действия наркоти
зирующих токов на организм животного и человека, предложил теорию 
электроиаркоза и наметил теоретическое обоснование путей применения 
электронаркоза. М. Г. Ананьев и Ю. Б. Худый [ 1 ] изучали зависимость 
глубины анестезии тканей от технических характеристик подаваемого то
ка. Они также убедились в том, что многократное повторение сеансов 
электронаркоза с оперативным вмешательством вполне возможно и допу
стимо. Опыты проводились на животных. Л. Фабиан [ 10 ] изучал влияние 
электронаркоза на интеллект и характер испытуемых и не нашел откло
нений от нормального состояния.

Исследователей привлек ряд достоинств электронаркоза: мгновен
ное введение больного в состояние аналгезии и быстрое выведение ею 
из состояния сна, большая терапевтическая широта действия, отсутствие 
необратимых изменений в жизненно важных функциях, отсутствие по
следействий на организм. В то же время наркотический сон, получаемый 
при воздействии электрического тока на головной мозг, не лишен нею»-
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торых недостатков. В начале обезболивания он вызывает неприятные 
ощущения* в месте приложения электродов (покалывание, стягиванш 
мышц лица). При глубоком наркозе отмечается неполная релаксация 
мышц, ларингоспазм, затруднение дыхания, учащение пульса.

Большинство исследователей в своих опытах стремилось различны
ми усовершенствованиями методики электронаркоза՛ устранить указан
ные недостатки, что дало бы возможность широко внедрить его в кли
НИКУ.

С этой целью предложено применение различных токов (синусои
дального, прямоугольного, интерференционного). Различными авторами 
отбирались токи с наибольшим наркотическим эффектом и уточнялись 
параметры тока.

В процессе накопления опыта совершенствуется и аппаратура, одна
ко достичь полного устранения вышеописанных недостатков электронар
коза до настоящего времени еще не удалось.

Изучение электронаркоза и расшифровка его физиологических основ 
показали, что приведенные недостатки связаны с прямым или рефлек
торным раздражением тканей, а изменения дыхания при электронаркозг 
происходят в основном вследствие действия тока на центральный ап
парат регуляции дыхания: ири средних дозах тока вызывается его воз
буждение, при высоких — запредельное торможение. На эти явления на-
кладывается затруднение дыхания вследствие спазма голосовой щели (8). 

В зависимости от места приложения электродов, направления, сло
соба подачи и формы тока эти неприятные ощущения могут усиливаться 
или ослабевать. Минимальные ощущения отмечались при глазо-затылоч
ном расположении (катод на глаза), при применении импульсного тока 
прямоугольной формы [5, 6] и при битемпоральном расположении элек
тродов с применением интерференционных токов [7].

При нарастающем действии тока, в зависимости от характера, силы 
ь длительности воздействия, исследователями была отмечена последова- 
г<льная смена и развитие сменяющих друг друга по клиническим про
явлениям состояний (фаз). Эта смена оказалась закономерной, что и 
поел\жило основанием выделить по клиническому проявлению несколько 
стадий электронаркоза.

По классификации Г. С. Календарова, существует пять фаз: электро- 
гипнотическая, электрокататоническая, электрического сна, электрокома- 
тозная, электротерминальная. Предложены также и другие классифика
ции фаз электронаркоза (3, 8 и др.], на которых мы не буде 
ваться. м останавли

Наши исследования .мы начали в 1961 г. В первых опытах на кроли
ках изучались стадии электронаркоза, а также степень его безопасности. 
- этой целью проведено 16 опытов па семи кроликах. Генератором им- 
".™ка служил механический прерыватель Ледюка и сухие ба- 
Электоошбы ЦСПЬ ВКЛЮЧался Реостат- вольтметр и амперметр. 
тХ па п ֊1И ВМ°НТИр0ВаНЫ в специальную пластмассовую маску, ко- 

Р накладывалась на голову подопытного кролика. В этой серии опы
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тов подтвердились данные авторов, которые отмечали наличие пяти ста
дий электронаркоза: электрогипнотической, электрокататонической, 
электрического сна, электрокоматозной, электротерминальной [6, 8].

С целью выяснить терапевтическую широту электронаркоза двум 
кроликам четыре раза дана «тройная доза» (6 мА тока), треть которой 
(1,8—2 мА) была достаточна для достижения электронаркоза. При таком 
повышении тока животные впадали в коматозное состояние, проявляю
щееся клинически повышением мышечного тонуса и развитием судорож
ного припадка, с резким нарушением дыхания, вплоть до остановки. Су
дорожный припадок сменялся полной обездвиженностью, непроизволь
ной дефекацией и мочеиспусканием. После выключения тока дыхание 
выравнивалось, тонус мышц ослабевал и постепенно животное выходи
ло из коматозного состояния.

В этой серии опытов мы не потеряли ни одного кролика, несмотря 
на то, что иногда сеансы электронаркоза проводились над одним и тем 
же животным три дня подряд в течение 1—2 ч. Эти наблюдения убедили 
нас в большой терапевтической широте электронаркоза. Мы так же, как 
и другие авторы, наблюдали в своих опытах судорожные подергивания 
мышц в области головы и шеи подопытного животного, ларингоспазм, за
труднение дыхания и отметили неполную релаксацию в стадии электри
ческого сна (хирургическая стадия наркоза).

Несомненно, что указанные недостатки электронаркоза делают его
неполноценным для клинической практики в качестве самостоятельного 
и единственного вида обезболивания.

Под руководством В. А. Малхасяна нами была разработана следу
ющая схема ведения электронаркоза, направленная к устранению при
веденных выше дефектов. Для устранения неприятных субъективных
ощущений в начальной стадии электронаркоза был применен кратковре

1менный вводный наркоз тиопенталом. С целью про илактики ларинго-
т

спазма и затруднения дыхания, наблюдаемых обычно при чистом элек
тронаркозе, производилась интубация трахеи после введения миорелак
сантов (листенон, дитилин) d переходом на управляемое дыхание. Нар
котический сон поддерживался подачей импульсного тока прямоуголь
ной формы частотой 100 герц с постоянной составляющей, равной 1,8 v, 
вырабатываемой специальным электронным генератором. Длительность 
импульса 0,1—0,3 мсек. На протяжении всего наркоза периодически, по 
мере необходимости, вводились миорелаксанты. Таким образом, нами 
применена комбинация, на наш взгляд, наиболее совершенно устраняю 
щая недостатки чистого электронаркоза.

Вторая серия опытов, проведенная на собаках, разделяется на ш- 
еколько групп:

1. Опыты, поставленные с целью уточнения дозы тиопентала для 
получения кратковременного, поверхностного сна. В этой группе опытов 
определена доза в 1,2—2 мг на килограмм веса животного.

2. Опыты, поставленные с целью определения минимальных доз р< 
лаксанта (листенон, дитилин), необходимых для полной релаксации ь ti
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чение 7—9 мин. Такими дозами дитилина и листенона оказались 0,25 мг 
•миорелаксанта на килограмм веса животного.

3. Опыты, поставленные с целью проверки генератора импульсного 
тока, точнее его наркотического эффекта. В этой группе проведены три 
сеанса чистого электронаркоза, определившие необходимую силу тока 
в 8—10 мА.

4. Опыты с применением описанного выше сочетания — вводного 
кратковременного поверхностного тиопенталового наркоза, релаксации 
листеноном (дитилнном), интубация трахеи и переход на управляемое 
дыхание с электронаркозом. Эта комбинация применена в 26 опытах на 
12 собаках.

В последней группе опытов нам удалось установить, что применение 
кратковременного поверхностного вводного тиопенталового наркоза сни
мает какие-либо реакции животного на подачу наркотического тока, а 
также облегчает интубацию трахеи.

Подергиваний мышц головы и шеи у животного не отмечалось, пе
реход от бодрствования ко сну проходил почти незаметно; релаксация 
мышц в хирургической стадии наркоза была хорошей.

На болевые раздражения животные совершенно не реагировали. 
Зрачки были суженными, реакция их на свет слабая. Сердцебиение ров
ное в пределах 60—130 в минуту. Отмечалась повышенная саливация. 
Температура тела понижалась на 1—2°. Сила тока, потребная для элек
тронаркоза при такой комбинации,—1,6—2 мА, т. е. в 4—5 раз меньше, 
чем при чистом электронаркозе. После выключения тока животные через 
10 15 мин. свободно бегали по комнате и принимали пищу.

4 аким образом, сочетание электронаркоза с вводным тиопенталовым 
наркозом при управляемом дыхании с применением миорелаксантов в 
н.нлих экенс ри ментах вполне себя оправдало. Как любой новый вид обез- 
ооливания указанная комбинация требует дальнейшего изучения и усо
вершенствования. Однако уже сейчас можно отметить, что безопасность, 
большая терапевтическая широта, глубина обезболивания, быстрое вве- 

• ‘ нис в состояние сна и быстрое выхождение из этого состояния явля 
гся оольши л достоинством предлагаемой схемы электронаркоза.

Хирургическ я клиника
Ереванского института усс втршенствования ‘врачей Поступило 18.111 1963 г.
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ռելակսանտների կիրառման

Ամփոփում

֊.եղինակր ուսումնասիրեք / ե են ուսն են ե ո I, / ւ ււ 
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Փորձերի աոաջին սերիայում ճաղարների վրա տրվեք ( «եոակի դոզա; 
«ГПА հոսանք, թերապևտիկ ազդեցության մեծությունր որոշելու նպատակով 
(սովորաբար տրվում է այդ դոզայի 1/3-ր 1,8 —2mA)։ Կենդանիներր 6mA 
հոսանքից րնկնում են կոմատոզ վիճակի մեջ և հոսանքր անջատելուց նրանք 
դուրս են զալիս այդ վիճակից առանց բարդությունների։

Փորձերի երկրորդ սերիան կատարվել է շներ վրա։ Էլե կտ ր ան ա րկ ո զ ր տիո֊ 
պենտա/ի կարճատև միջանկյալ նարկոզով կանխում է կենդանիների ղրդոտ֊ 
կանությունր, նպաստոլւ! է ին տ ուր ա ց ի ային և կենդանին արթուն վիճակից անց
նում է հարթ բնի։

Մկանային ռելակսանտներր ([ ի и տ են ոն, դիտիլին) շնչափողի ինտուբա- 
ցիան դարձնում է դյուրին և ստեղծում է մկանային լավ ռելակսացիա նար
կոզի վիրաբուժական փուլի (էլեկտրական քնի) մեջ։

Էլեկտրանարկողի րնթացքո։ մ անհրաժեշտության դեպքում ներարկվում
է մկանային ռե ալակսանտներ։

Այդպիսի կոմ բինացված էլեկտրանարկողի ժամանակ անհրաժեշտ հոսան
բի ուժր 4— 5 անդամ պակաս է կիրառվում, քան մեկուսացած է/եկտրանար 
կոդի դեպքում ր
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электроэнцефалографическая картина синдрома

1 ДЕПЕРСОНАЛИЗАЦИИ

Клиническая картина патологического переживания отчуждения, 
утраты чувства реальности собственной личности и нередко ее окруже
ния описывается при некоторых неврозах и психозах под названием син
дрома деперсонализации. Данное весьма сложное и еще до сих пор мало 
изученное психопатологическое состояние впервые было описано Крис- 
габером (7]. Психолог Тэн [8], придавая огромное познавательное значе
ние этому труду, писал, что это маленькое клиническое сообщение более 
поучительно, чем мета физический том о субстанции нашего «Я». И дей
ствительно, в последнее время проблема деперсонализации становится
предметом глубокого изучения многих философов, психологов и пси-
хиатров на Западе и у нас.

При тщательном клиническом исследовании оказывается, что это 
состояние не включает в себя действительной утраты своей личности. 
Больные в препсихотической стадии, критически анализируя себя, ут
верждают, что они вовсе не теряют сознания своей личности, но им ка
жется, что они теряют ощущение своей личности, своего «Я», раздваи
ваются. Даже при полной деперсонализации, когда больные говорят о 
себе в третьем лице, они правильно разбираются в своей личности и от- 
деляют себя от внешней среды. Подлинная тотальная потеря своего «Я» 
фактически означала бы снятие клинической картины психического от
чуждения. Автор термина «деперсонализация» Л. Дюга [6] полагал, что 
это есть не потеря чувства «Я», а, наоборот, чувство потери «Я». Помимо 
состояния отчуждения в сфере восприятий, больные говорят о неяркости, 
расплывчатости, чуждости и даже потере образов представлений. Отме
чают также чуждость и бессодержательность словесных образов, ощуще-
ние пустоты в голове. С одной стороны, больные обнаруживают у себя 
потерю эмоциональных переживаний, с другой—они чрезвычайно страда
ют от сознания их отсутствия (чувство потери своих чувств). Все дей
ствия свои и чужие кажутся непонятными, бесцельными и автоматиче
скими. Нередко в клиническую картину включаются более элементарные 
симптомы распада сенсорного синтеза, так называемые психосенсорные 
расстройства,—нарушения «схемы» тела, метаморфопсии, изменения вос
приятия движения, пространства и времени. Понижение внутрителесных 
ощущений и аффективной сферы отдельные исследователи предлагают 
назвать висцеральной гипоэстезией. В трудах И. М. Сеченова есть ука
зание, что в сознании человека любое предметное ощущение сопровож- 
.379—2
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дается «валовым» чувством, которое выражает чувственное состояние 
собственного тела, самоощущения. Нужно полагать, что эти системные 
чувства гностического характера и сопровождают все функции предмет
ного сознания. В течение последних трех лет нами были проведены в кли
нике электрофизиологические лабораторные исследования у 14 больных 
с синдромом деперсонализации. Они дали возможность обнаружить яв
ления торможения коры, по-видимому застойного характера. Возможно, 
что застойное торможение указанных выше системных гностических 
чувств и обусловливает возникновение клинической картины деперсона
лизации.

Электроэнцефалография, произведенная у больных с наличием син
дрома деперсонализации, показала целый ряд патологических отклоне
ний от нормы. В первую очередь бросается в глаза иррадиация альфа- 
ритма во все области, с которых отводились биотоки. Кроме затылочных 
областей, альфа-ритм регистрировался в теменных, височных и лобных 
областях мозга обоих полушарий.

Являясь сравнительно медленным ритмом, альфа-ритм в передних 
областях мозга свидетельствует о некоторой заторможенности и о сни
жении лабильности коры головного мозга [3, 4]. Одновременно с иррадиа
цией альфа-ритма в передние отделы мозга наблюдается также его мо
дуляция и фрагментация.

О наличии тормозного состояния у этих больных свидетельствует 
также то, что у 50% на ЭЭГ регистрируются патологические компоненты 
типа дельта и тета-волн.

В наших исследованиях по изучению состояния сознания у больных
с различными психическими заболеваниями (шизофрения, эпилепсия, ин
фекционные психозы), а также при нарушении сознания под влиянием
различных армакологических агентов (алкоголь, аминазин, барбамил.
инсулин) было показано, что изменение сознания в виде разной степени 
оглушенности в ЭЭГ проявляется периодической гиперсинхронизацией 
биотоков (в межприпадочном периоде при эпилепсии) и периодическим
возникновением кратковременных вспышек альфаподобного ритма в слу
чаях гипогликемической оглушенности и других сноподобных нарушени
ях сознания. В ЭЭГ нередко обнаруживается периодическое «мерцание» 
альфа-ритма при открытых глазах, что также можно трактовать как пе
риодическое углубление тормозного состояния коры головного мозга.

С целью выявления функционального состояния коры головного моз- 
га \ этих больных, мы прибегали к изучению феномена «усвоения» рит
ма световых мельканий разной частоты зрительной корой. Предел усвое
ния ритма, согласно данным различных авторов [1, 2, 3, 5], может слу
жить показателем лабильности мозговых нейронов и отражать возмож
ности адекватной перестройки, как и степень их работоспособности.

При этом выяснилось, что у разных испытуемых степень усвоения 
ритма варьировала в пределах ниже нормального и колебалась в диапа- 
зоне от 6 до 16 герц (при норме в 6-20); однако у половины всех испы
туемых лабильность мозговых нейронов была так низка, что любые рит
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мы раздражений вызывали «пессимальный» эффект— усвоение ритма 
отсутствовало совершенно. Кроме того, отмечено, что у некоторых из 
них раздражение световыми вспышками, как своеобразная функциональ
ная нагрузка, вызывала в разных полушариях мозга разный эффект. Это
проявлялось полушарной асимметрией и асинхронностью, когда за
даваемый ритм раздражений усваивался одним полушарием и не усваи
вался другим, будучи для последнего «запредельным».

Специальные исследования выявили изменения в интимных меха
низмах нервной деятельности. Речь идет о нарушениях внутреннего тор
можения у больных со всеми вытекающими из этого последствиями, од
ним из которых является снижение доминантных отношений, лежащих в 
основе адекватного реагирования человека на возникающие в данный мо
мент наиболее важные стимулы и ситуации. Показателем последнего в 
наших*опытах служило нарушение зрительных последовательных обра
зов у испытуемых. В нашей клинике показано, что у здоровых лиц дача 
алкоголя также изменяет протекание зрительных последовательных об
разов на стадии опьянения. При малых дозах принятого алкоголя дли
тельность протекания зрительных последовательных образов укорачива
ется, а при больших — исчезает совсем. Исследование зрительных после- 
довательных образов у больных с синдромом деперсонализации показа
ло, что длительность протекания их вообще снижена и колеблется в пре
делах от 6 до 58 сек. (при норме 60—90 сек.). При экспозиции освещен
ного негатива в 30 сек. на производимой при этом электроэнцефалограм
ме отмечается сравнительно длинный латентный период возникновения 
зрительных последовательных образов, который был в пределах 2—17 се
кунд при норме 1—5 сек.

Снижение длительности протекания зрительных последовательных
образов у испытуемых больных прямым образом указывает на снижение 
следовых процессов в коре мозга и косвенно отражает ослабление вни- 
мания, способность концентрироваться, которые зависят от выраженно
сти доминантных отношений и силы внутреннего торможения в мозгу. 
Подобные изменения в протекании зрительных последовательных обра
зов найдены также у различных психических больных с нарушением вну
треннего торможения, как и с преобладанием охранительного торможе
ния, а также у здоровых людей после приема различных лекарств, в той 
или иной мере нарушающих степень бодрственного состояния.

Выводы

1. Электроэнцефалографические изменения у больных с наличием 
синдрома деперсонализации выражались в изменении как волновых 
форм, так и в некоторых функциональных параметрах мозговой деятель
ности.

2. Изменения функциональных параметров выражались в изменении 
Длительности зрительных последовательных образов и снижении функ
циональной подвижности корковых нейронов, а также субклиническом
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периодическом изменении ясности сознания у больных, связанного с пе
риодическим углублением тормозного состояния в коре головного мозга.

Ка едра психиатрии• •
Ереванского медицинского института, 

Проблемная лаборатория 
Ереванской психиатрической больницы Поступило 10.V 1962 г.

Ա. Ա. Մ1ՀՐԱ₽ՅԱՆ, Л*. Կ. 2ԱՐՈԻԹՅՈ1՚ՆՅԱՆ

ԷԼԵԿՏՐԱԼՆՑԵՖԱԼՈԴՐԱՖԻԿ ՊԱՏԿԵՐԸ 
ԴԵՊԵՐՍՈՆԱԼԻԶԱՑԻԱՅԻ ՍԻՆԴՐՈՄԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ա մ փ ո փ ո I մ

էլեկտրաէնցեֆալոգրաֆիայի մեթոդով հետազոտված են 14 հոգեկան հի
վանդներ, որոնք տ առապում Լին դի պ ե ր и ոն ա լի ղա ց ի ոն սինդրոմ ով։

Կլինիկական ախտանիշներր նրանց մոտ ի հայտ էին դալիս պսիխասեն- 
սոր խանգարման ձևով, ինչպես նաև անձի կորստի զգացումով։

Նշված են էլեկտրաէնցեֆալոգրաֆիկ հետևյալ փոփոխությունները'

1, Գանգուղեղի կեղևում պարբերաբար առաջ եկող արգելակմ ան վիճակ։
2. Նշված երևույթի հետ կապված գիտակցության պերիոգիկ խանգարում, 

որոնք արտահայտում են ալֆա ռիթմի շեղումով։
3. Կե ղևի *ներիոնների ֆունկցիոնալ շարժողականության իջեցում։
4. Հիվանդների ուղեղում դոմինանտ հարաբերությունների թուլացում։
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ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЕ ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕ
СКОЙ БОЛЕЗНЬЮ В РАЗЛИЧНЫХ ЕЕ СТАДИЯХ

развитии гипертонической болезни участвуют многие акторы, по
этому лечение этого заболевания отличается своим многообразием и пе
стротой.

Лечение гипертонической болезни должно сочетаться с рядом про
филактических мероприятий, исключающих длительное перенапряжение 
центральной нервной системы и возможность частых появлений отрица
тельных эмоций у больных.

В данном сообщении мы останавливаемся, в основном, на значении 
методов лечения гипертонической болезни некоторыми лекарственными 
препаратами, которые, на основании своего опыта, мы считаем наиболее 
важными и результативными. Это не значит, что мы склонны умалить 
значение других методов лечения — диетического, витаминного, лечебной 
физкультуры и, при соответствующих показаниях, курортного, физиоте
рапевтического и хирургического.

Нам хотелось бы еще подчеркнуть в свете новых исследований по
следних лет, выяснивших определенную зависимость частоты гипертони
ческой болезни от количества употребляемой соли, важность значения 
выработки привычки у больных ограниченного употребления соли с пи
щей, малосольность ее. Общеизвестные работы Аничкова, Халатова и 
других исследователей, а также работы последних лет, предпринятые 
ВОЗ, подтвердили определенное значение соответствующей диеты, пре
дупреждающей и уменьшающей возможность развития холестеринемии.

В ранних стадиях заболевания гипертоническая болезнь есть невроз, 
поэтому лечение этого невроза психотерапией, а также успокаивающи
ми и укрепляющими нервную систему лекарственными средствами — бро
мом, кофеином, настойкой Bryonia alba, люминалом, хлоргидратом 
обычно дает хорошие результаты. • •

Наш опыт лечения свыше двух тысяч больных психическим воздей
ствием и указанными средствами подтверждает литературные данные об 
эффективности этих мероприятий, в особенности в ранних стадиях оо- 
лезни.

Одним из лучших лечебных средств для лечения гипертонической 
болезни является хлористоводородный папаверин. Препарат этот дет г- 
вует расслабляющим образом на гладкие мышцы различных органов и 
сосудов сердца. Как показали экспериментальные исследования, произ
веденные в Институте фармакологии и химиотерапии АМН ССС1 , хл<՛-
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ристоводородный папаверин имеет много преимуществ при сравнении со 
многими другими медикаментами. Он не только мягко снижает артери
альное давление, но является и очень активным коронарорасширяющим 
средством, действуя на обменные процессы сердечной мышцы, усиливает 
поглощение сердцем кислорода и увеличивает объемную скорость коро
нарного кровотока [4, 6, 9].

В большинстве случаев гипертонической болезни, в особенности в по
жилом и старческом возрасте, обычно наблюдается и нарушение коронар
ного кровообращения, выражающееся нередко типичными признаками 
стенокардии. В этих случаях и показано лечение папаверином, действие 
которого многогранно. Влияя на метаболизм сердечной мышцы, он во 
многих случаях при правильном применении может играть определен
ную роль в предупреждении развития инфаркта миокарда. Папаверин 
улучшает питание сердечной мышцы и работу сердца, регулирует сон. В 
комбинации с ксантиновыми препаратами, например диуретином, он яв
ляется очень эффективным и весьма удобным для применения, особенно 
при амбулаторном лечении больных. 11

В условиях стационара, а также поликлиники желательно прово
дить комплексное лечение дибазолом и папаверином, ибо, как показали 
опыты И. Е. Кисина [5], действие папаверина усиливается после предва
рительного лечения больного дибазолом. При комбинированном одновре
менном назначении папаверина и дибазола, как показывают клиниче
ские наблюдения, гипотензивное действие обоих препаратов также уси
ливается. ;■

Дибазол, синтезированный и изученный в лаборатории С. В. Анич
кова и затем апробированный в ряде клиник и в Институте терапии АМН 
СССР, вот \же окбло 15 лет широко применяется практическими врача
ми при лечении больных гипертонической болезнью. Он обладает спаз
молитическим действием на гладкую мускулатуру сосудов, расширяет
также коронарные сосуды, но действие его несколько слабее папавери- 
на. Действие дибазола осуществляется через продолговатый мозг. Ди- 
оазол снижает артериальное давление при внутримышечном и внутри
венном введении во всех стадиях гипертонической болезни, но в особен- 
мости эффективен в панииу стяпияурфективен в ранних стадиях заболевания.

Для иллюстрации приводим наши данные по лечению больных ги
пертонической болезнью дибазолом, а также дибазолом в комбинации с 
другими препаратами за последние три года (табл. 1)

Дибазол следует применять внутримышечно или внутривенно, ибо 
при его применении внутрь гипотензивное действие значительно слабее 
Хорошо известно, что во многих случаях гипертонических кризов внутри- 
мышечное и еще лучше внутривенное введение 1 %-ного раствора дибазо
ла (по необходимости повторное введение) в количестве 2-3 мл быстро 
снУиПжаетТсяКа::Ь'' У В0ССТанав“ся зрение, речь и сознание,
затети атем л7ИЭЛЬНОе ЛаВЛе"Ие’ гемодинамические пока-
криз И’дХ; ГВ‘1ЛИРУЮТСЯ ПС;°СТаЛЬНЬ1с проявления гипертонического 
криза. Дибазол безотказно действует при кризах первого вида вызван-
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лых повышением в крови адреналина, и хорошо действует также при кри
зах второго вида, вызванных повышением в крови норадреналина. За по
следние 10 лет мы не наблюдали ни одного случая гипертонического кри
за, который не купировался бы внутримышечным введением 1%-ного ра
створа дибазола. Только за последние 3 года отмечено 37 случаев гипер
тонических кризов, успешно леченных дибазолом. Смертных случаев не 
было.

С 1961 и особенно широко с 1962 г. началось широкое применение 
при гипертонической болезни, а также при отеках сердечного, почечного 
и печеночного происхождения гипотиазида (дигидрохлоротиазид), впер
вые синтезированного в Венгрии. Этот препарат имеет много положи
тельных сторон. Токсические свойства его ничтожны. Почечную ткань, в 
отличие от ртутных препаратов, он не повреждает, поэтому может при
меняться не только при гипертонической болезни, но и при почечной 
(симптоматической) гипертонии. Он тормозит реабсорбцию натрия, хло
ридов в почечных канальцах и усиливает выделение хлоридов, что спо
собствует снижению артериального давления и увеличению диуреза. По
этому этот препарат может быть применен в любой стадии гипертониче- 
ской болезни (отеках почечного, сердечного происхождения и даже при 
циррозах печени). При комбинированном лечении с другими гипотензив
ными средствами можно снизить на одну треть суточную дозу этих пре
паратов. В редких случаях у больных появляется тошнота, головная 
боль, наступает плохое самочувствие, что обычно быстро прекраща
ется при перерывах в даче препарата и даже при применении его в даль
нейшем. Отрицательным явлением следует считать также свойство гипо
тиазида усиливать выделение калия. Применением соответствующей 
диеты и лекарственных средств, содержащих калий, компенсируется не
достаток калия в организме.

В 1962 г. сотрудниками нашей клиники было подробно изучено дей
ствие гипотиазида у 86 больных. Из них 44 страдали гипертонической 
болезнью, 42—пороками сердца, атеросклеротическим кардиосклерозом, 
почечными заболеваниями и циррозом печени. Все 42 сердечно-сосуди
стых больных, а также почечные больные страдали недостаточностью 
сердца П° и П1°, больные с циррозом печени имели выраженный асцит.

Из 44 больных гипертонической болезнью у 31 больного ПА стадией 
заболевания при лечении только гипотиазидом систолическое артериаль
ное давление снизилось в среднем на 28 мм ртутного столба, диастоличе
ское давление на 15 мм рт. ст. Из 31 больного у 11 артериальное 
Давление как систолическое, так и диастолическое снизилось до нормы, 
У 11 больных оно снизилось значительно, у 9 изменения в давлении ока
зались незначительными. У остальных 13 больных с гипертонической бо
лезнью ПБ и ША стадии систолическое давление в среднем снизилось 
на 35 мм рт. ст., но диастолическое осталось почти на том же уровне 
(было отмечено снижение в среднем только на 4 мм рт. ст.). Со сниже
нием ведущего симптома гипертонической болезни в ряде случаев лик
видировались, смягчались или уменьшались и остальные клинические



Результаты лечения больных гипертонической болезнью дибазолом, дибазолом и другими препаратами
Таблица 1

Наименование 
препарата

I стадия 
гиперт. болезни

I
Дибазол
Дибазол и другие препараты

4
4

X з X

II стадия 
гиперт. болезни

III стадия 
гиперт. болезни Всего

124
24

21
21

3
3 18 9

30
46

26
34 12

Итого: 8 48

Из 76 больных, подвергнутых лечению дибазолом, а также дибазолом и другими препаратами, — 
отмечен у 61 больного. Улучшения не было у 5 больных IПА и II1Б стадии. Смертных случаев не было.

хорошим и удовлетворительный результат
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проявления заболевания. У большинства этих больных определенным 
образом выражалось также диуретическое действие гипотиазида. Но 
особенно наглядным оказалось диуретическое действие у больных с сер
дечно-сосудистыми заболеваниями со II степенью недостаточности. Из 29 
больных у 17 суточное количество мочи составляло 190,3% принятой за 
сутки жидкости. Параллельно у этих больных снижался и вес—в среднем 
с 81 кг 600 г до лечения до 69 кг 745 г (цифры статистически достовер
ны). Умеренный диуретический эффект был отмечен у 11 больных. Умень
шение отеков и веса, а также некоторое снижение давления было отме
чено и у больных с почечными заболеваниями; не было никакого эффек
та у одного больного с циррозом печени.

Наблюдения у 30 больных в течение 3—6 мес. после выписки из кли
ники показали следующее: у 4 больных гипертонической болезнью гипо
тензивный эффект сохранялся более двух месяцев после прекращения 
гипотиазида. У 9 больных, которые до лечения имели выраженные отеки, 
суточный диурез оставался в пределах нормы, и отеки не наблюдались 
после выписки в течение двух месяцев, у остальных 17 больных после 
выписки из клиники наблюдалось повышение артериального давления и 
появление отеков, что вынудило этих больных в течение шести месяцев 
периодически принимать гипотиазид в сутки от 25 до 100 мг.

Результаты лечения гипотиазидом больных гипертонической болез
нью отражены в табл. 2, из которой видно, что за последние 3 года из 113 
больных, леченных гипотиазидом в чистом виде, а также в комбинации 
с другими препаратами, получены хорошие результаты у 100 больных, 
результатов не было у 9 больных, которые страдали гипертонической бо
лезнью ША и IIIB стадии. Летальный исход отмечен у 4 больных, из 
коих один больной II стадии и 3—III стадии.

В поздних стадиях гипертонической болезни, когда артериальное 
давление более или менее стойко держится на высоких цифрах, необхо
димо прибегать к более сильным гипотензивным средствам с учетом воз
раста больного, наличия коронарокардиосклероза, степени коронарной 
недостаточности и индивидуальной реакции больного на применяемое 
средство. Следует тщательно учесть также все свойства препарата. Из 
таких средств, в первую очередь, обычно применяются препараты, содер
жащие различные алкалоиды из индийского растения Rauwolfia serpen
tina резерпин, серпазил, гендон, раувазан, раунатин, рауседил и 
другие. Резерпин хотя и применяется широко в течение последних 10 лет, 
однако нельзя сказать, что все стороны механизма его действия уже пол
ностью выяснены. Известно, что резерпин действует через таламо-ւ ино- 
таламическую область. Резерпин, кроме гипотензивного действия, обла
дает также седативным и ваготропным действием олагодаря своим свой
ствам вытеснения серотонина из рецепторов гипоталамуса. Но, наряд} 
положительным влиянием резерпина, иногда проявляются и ею отрица
тельные свойства, например, вместо успокоения он может вызвать депрес
сию. Он может также повысить секрецию желудка, что при наличии яз
венной болезни может вызвать кровотечение и, наконец, в редких сл\ча



Таблица 2
Результаты лечения больных гипертонической болезнью гипотиалидом, гипотиазидом и дибазолом, гипотиазидом, дибазолом и сернокислым

магнием, гипотиазидом и другими препаратами

I стадия 
гиперт. болезни

П стадия 
гиперт. болезни

III стадия 
гиперт. болезни

I I

Наименование 
препарата 3 о 3

XI СОXI XI XI
69

3 XI

Гипотиазид ...............................
Гипотиазид и дибазол • • • • 
Гипоти зил, дибазол, сернокисл, 

магн.....................................
Гипотиазид и другие препараты

4 28
16

17
Итого

28
16

16
71

13

10

32

9
2

20

45
22

21

113

41
19

18
20

98
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ях может наступить нарушение коронарного кровообращения вплоть до 
возникновения инфаркта. Поэтому нередко весьма целесообразно ком
бинированное лечение резерпином и гипотиазидом. При таком лечении 
можно уменьшить дозу резерпина в 2—3 раза. Вероятно на этом осно
вано было синтезирование эрпозида, представляющего комбинацию ре
зерпина и гипотиазида 1 на 10.

Как показывает наш опыт, еще лучше действует предложенный Ин
ститутом терапии АМН СССР препарат депрессии, представляющий ком
бинацию резерпина (0,1 мг), гипотиазида (25 мг), дибазола (0,01), лю
минала или нембутала (0,03). Эта комбинация лучше и потому, что ди
базол при даче внутрь хотя и обладает слабым гипотензивным действи
ем, но улучшает коронарный кровоток благодаря своему коронарорасши- 
ряющему свойству. Из препаратов, содержащих алкалоиды, особого вни
мания заслуживает новый венгерский препарат рауседил, снижающий 
артериальное давление при самых стойких повышениях его. В известной 
мере он обладает также седативным действием.

Препарат рауседил является сильным, достаточно эффективным 
гипотензивным средством и может быть применен во II и III стадиях 
гипертонической болезни, когда другие препараты оказываются беспо
лезными. В ряде случаев он оказывается действеннее некоторых ганглио- 
блокаторов, например гексония. При применении препарата рауседил 
следует соблюдать определенную осторожность при наличии у больных 
нарушений коронарного кровообращения. В этих случаях лечение раусе- 
дилом целесообразно сочетать с препаратами, обладающими антикоагу
лянтными и спазмолитическими свойствами.

В одной работе не представляется возможным осветить действие всех 
препаратов или их комбинаций при гипертонической болезни. Упомянем 
лишь, что имеются и другие препараты: 1) келлатрин, представляющий 
комбинацию келлина, атропина и папаверина; 2) никаверин — комбина
ция никотиновой кислоты и папаверина, которые обладают не только ги
потензивным, но и спазмолитическим и седативным свойствами. Из оте
чественных препаратов кватерон хотя и обладает слабыми гипотензив
ными свойствами, но целесообразно его применять при сочетании гипер
тонической болезни с коронарной недостаточностью, стенокардией или 
инфарктом.

Из арсенала средств, которыми издавна пользуются для лечения 
больных гипертонической болезнью, до сих пор определенное место за
нимает сернокислая магнезия. Действие этого препарата также многооб
разно. Известно его гипотензивное, диуретическое, противосудорожное 
Действие. Чтобы получить удовлетворительный гипотензивный эффект, 
необходимо назначать его в достаточных дозах — для внутривенного вве
дения 10 мл 25%-ного раствора, для внутримышечного 15—20 мл в день. 
Особенно рекомендуется его применение при церебральных формах ги
пертонической болезни с поражением глазного дна (кровоизлияниях) и 
при гипертонических кризах. В свете экспериментальных опытов Селье, 
можно полагать, что инъекциями раствора сернокислой магнезии можно 
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урегулировать определенное содержание магния в крови и таким обра
зом предупредить развитие некроза мышцы сердца.

Несколько новых отечественных препаратов — орнид, пиримен и 
зарубежные — швейцарский исмелин, венгерский синаплег, английский 
перолизен еще не вышли из стадии аппробации, и мы нс имеем возмож
ности о них высказать свое мнение.

Итоги лечения всеми методами приведены в табл. 3.

Таблица £

45
22 2
2!
25
30 1
46
55 .
40

41
19
18
20
26
34
49
35

4
1
2
2
3

12
6
5

35

Наименование препарата

Гипотиазид ................................................................
Гипотиазид, дибазол .................................................
Гипотиазид, дибазол, сернокислый магний • • • 
Гипотиазид и другие препараты ...........................
Дибазол .........................................................................
Дибазол и другие препараты ...................................
Другие препараты ......................................................
Рауседил .......................................................................

Итого ..................................................... 284

За исключением редких случаев во II и III стадиях заболевания пос
ле прекращения лечения через несколько дней и недель артериальное 
давление вновь повышается. Все же ремиссии, наступающие в результа
те лечения, оказываются очень полезными. После улучшения состояния 
больного стойкий эффект, в том числе понижение давления, получается 
при длительном применении малых доз гипотензивных средств.

Ранняя диагностика гипертонической болезни и своевременное диф-
рсрснцированное, индивидуальное и систематическое лечение всеми до
ступными методами обеспечивают его эффективность.

Кафедра терапии педиатрического и 
санитарно-гигиенического факультетов 
Ереванского медицинского института Поступило 13.VII 1964 г.

Վ. Մ. ԱՎԱԳՅՍ.Ն

ՀԻՊԵՐՏՈՆԻԿ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ՏԱՐՐԵՐ ՍՏԱԴԻԱՆԵՐՈՒՄ ԴՏՆՎՈՎ 
ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԴԻՖԵՐԵՆՑՎԱԾ ՐՈԻԺՈՒՄԸ

Ա մ փ n փ n ւ մ
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Հիպե ըտոնիկ հիվանդության բուժում ը պետք է 
պրոֆիլակտիկ միջոցառումների հետ' հիվ անդնեըի մ

и ե րտ ո ր են շա ղկ ա պ վ ի 
ոտ կենտրոնական ներ-

վային սիստեմի գերլարումը և բացասական էմ ոցիաներր վերացնելու հա-
մ ար:

Հիվանդացմ ան րոլոր շրջաններում ք ե հատկապես սկզբնական շրդանում 
մեծ նշանակություն ունեն և լավագույն արդյունք են տալիս պսիխոթեըա֊ 
պիան, ինչպես նաև ներվա յին համակարգը հանգստացնող ու ամրապնդող 
դեղամիջոցները, քրոմը, կոֆեինր, ВгуОГЙа alba թուրմը, լյումինալր, քլորալ 
հիդրատր և այլն։ ՚

Շատ ընդունված և գործնականում լայնորեն տարածված միջոց է հիպեը֊
տոնիկ հիվանդների բուծումը и պ ա զմ ո լ ի տ ի կ և ճնշումը իջեցնող դեղանյու
թերով' պապավերինով, դիբաղոլով, ծծմբաթթվային մագնեզիումով և այլն:

Փորձը ցույց է տալիս, որ պապավերինր և դիբ ա դո լր արդյունավետ դե
ղամիջոցներ են։ Պապավերինր ոչ միայն իջեցնում է զարկերակային ճնշումը, 
այլև լայնացնում Լ կորոնար անոթները, ազդում է սրտամկանի նյութերի փո
խանակման վրա, ուժեղացնում է թթվածնի յուրացումը սրտի կողմից, բարե- 
լավում է սրտի մկանի սնունդը։

Ղիըազոլը նույնպես լայնացնում Լ կորոնար անոթները և սպազմոլիտիկ
ազդեցություն է ունենում սրտի մկանի վրա։

Պապավերինի ազդեցությունը ուժ եղանում է, երբ բուժումը ան ց է կաց
վում կոմբինացված' դիբազոլի հետ մի ասին։

Հիպոթիաղիդր ունի մի շարք դրական կողմեր, նրա տոքսիկ հատկությունը
չնչին է, չի վնասում երիկամային 
և նատրիում ի ռե աբսորբցիան և

հ յոլսվածքին, 
միաժամանակ

դանդաղեցնում է քլորիդների
ուժեղացնում է քլորիդն երի

արտադրությունը, որ նպաստում է դիուրեզի ուժեղացմանը և զարկերակային 
ճնշման իջեցմանը։ Հիպոթիազիդի նշված հատկությունները հնարավորություն 

• են տալիս այն հաջողությամբ օգտագործել ՝>իպեըտոնիկ >իվանդո։թյան բո՝ 
/որ ստադիաներում, սրտային և նույնիսկ երիկամային այտուցների դեպքում.

Հիվանդության ուշ ստադիաներում անհ րաժեշտ է լինում բուժել ավելի 
ուժեղ հիպոտենզիվ դե ղա մ ի ջո ցն ե ր ո վ' հաշվի առնելով հիվանդի դասակը, կո
րոնար ո կար դի ո и կ լե ր ո զի առկայությունը, կորոնար անբավարարության աստի
ճանը և հիվանդի անհատական ռեակցիան հանդեպ գործադրվող դեղամիջոցը։

Այդ միջոցներից են առաջին հերթին հնդկական RaUWO fia ЗбГрСПНГк. 
բույսից պատրաստած' զանազան ալկալոիդներ պարունակող պրեպարատները 
ոեզերպինը, սերպազիլր, դեն դոն ր, ռաունատինր, ռաուսեդիլը և այլն. Ռեղեր 
պինի բացասական հատկությունները վերացնելու համար նպատակահարմար 
է կոմբինացված բուժումը ռեզերպինով և հ ի պ ո թ ի ա զի դո վ։ Հատուկ ուշադրու
թյան արժանի է ռաուսեդիլ դեղամ իջոցր, որր հաճախ լավ ազդեցություն է 
ունենում նույնիսկ հիվանդության ծանր դեպքերում, երկրորդ և երրորդ ստա
դիաներում ։

Հիպերտոնիկ հիվանդության վադամամ դիադնոզումր և բոչոր հնարավոր 
մեթոդներով դիֆերենցված, անհատական ու սիստեմատիկ բուժումր լավ 
արդյունք է տալիս։
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к. А. КЯНДАРЯН, 3. Л. ДОЛАБЧЯН

ЗВУКОВАЯ ДИАГНОСТИКА БОЛЕЗНИ ЭБШТЕЙНА

Болезнь Эбштейна—редкая врожденная аномалия сердца синего ти
па с обедненным легочным кровотоком и венозно-артериальным сбросом 
из правого предсердия в левое (в случаях частого сочетания с открытым 
овальным окном). При этом пороке ненормально развитые паруса трех
створчатого клапана смещены к верхушке и прикрепляются непосред
ственно к стенке правого желудочка; развивается картина недостаточно
сти трехстворчатого клапана, реже—трикуспидального стеноза или их 
сочетания.

Недостаточное знакомство широкого круга врачей с этой аномали
ей и трудная ее дифференциальная диагностика обычно приводит к круп
ным диагностическим ошибкам. Часто ставятся ошибочные диагнозы та
ких заболеваний сердца, которые подлежат хирургическому лечению, и 
необоснованно произведенное оперативное вмешательство, как правило, 
приводит к летальному исходу.

В работе проанализированы данные фонокардиографического ис
следования 32 из 66 больных аномалией Эбштейна, обследованных в ря
де ведущих кардиологических клиник Советского Союза (К. А. Кян- 
дарян, 1964). Правильность диагноза у этих 32 больных подтверждена 
зондированием — у 30 больных, общей или селективной ангиокардиогра
фией— у 22 больных, операцией на сердце — у 7 больных, в 6 случаях 
была произведена секция.

Хотя и в настоящее время известно свыше 250 наблюдений над ано
малией Эбштейна, однако ее правильная прижизненная диагностика ста
ла возможной лишь в последние десятилетия. Среди современных кли
нико-рентгенологических и электрокардиологических методов исследова
ния одно из главных мест принадлежит аускультации и особенно фоно
кардиографии, которая оказывает весьма ценную услугу не только в пра
вильной топической диагностике порока, но и определяет функциональ
ное состояние сердечной мышцы.

Вследствие значительных анатомических изменений в мышце право
го желудочка и развития полной или частичной блокады право։! ножки 
пучка Гиса закрытие трехстворчатого клапана несколько запаздывает. 
В результате промежуток Q-I тон удлиняется, а I тон заметно рас
щепляется (Фойл и Штерн—Volll und Sterz, 1956, Вэкка и соавг. 
Vacca and oth., 1958, Скиблер и соавт.-Schibler and oth., 1959, ,Ie- 
кур—Lecourt, 1960, Цукермаи-Zuckermann, 1960 и другие).
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Относительно амплитуды I тона при болезни Эпштейна суще
ствуют различные мнения. Имеются указания, что его амплитуда 
обычная (Цукерман—Zuckermann, 1960), иногда усиленная на верхушке 
(Манер и соавт.—Mayer, Nadas and oth., 1957, Скиблер и соавт.— 
Schibler and oth., 1959) или даже ослабленная (Бейкер и соавт.— 
Baker and oth., 1950, Фойл и Штерц—Voill und Sterz, 1956, Вэкка и 
соавт.—Vacca and oth., 1958, Арон и соавт.—Aron et coll., 1960).

Скиблер с соавт. (Schibler and oth., 1959), проанализировав данные 
фонокардиографического исследования 12 из 23 больных (самое боль
шое в литературе число наблюдений), отмечали запаздывание I тона 
на 0,05 и больше секунд после зубца Q. Интенсивность 1 тона была 
нормальной, лучше выраженной в области верхушки и у левого края 
грудины, при этом 1-6 компонент этого тона определялся сильнее, 
чем его 1-а компонент.

По нашим данным, расщепление I тона отмечено у 6 больных, ослаб
ление его — у 13 и усиление — у 13 больных. Усиление I тона чаще отме
чено в случаях, где преобладали признаки трикуспидального стеноза.

В результате неодновременного сокращения желудочков и запазды
вания систолы правого желудочка при болезни Эбштейна обычно отме
чается расщепление II тона, особенно над легочной артерией. Такое рас
щепление II тона наблюдалось у 6 из 7 больных Эммриха и соавт. 
(Enimrich, So, Steim und Reindell, 1960).

Интенсивность II тона бывает нормальной или, как указывает 
большинство авторов, ослабленной. Лекур (Lecourt, 1960) в своей 
докторской диссертации, охватывающей 15 случаев болезни Эбштейна, 
утверждает, что II тон легочной артерии никогда не бывает усилен
ным. В противоположность ей Скиблер и соавторы (Schibler, Adams 
and oth., 19э9) ни у одного из своих 23 больных при аускультации 
це отмечали ослабление II тона легочной артерии.

На изученном нами материале при фонокардиографии определя
лось ослабление II тона—у 10 больных, его усиление-у 12, нормаль
ная интенсивность—у 10; расщепление II тона выявлено у 10 больных.

У больных с эбштейновской аномалией часто определяются до
бавочные III и IV тоны, трехчленный или четырехчленный ритм (Цу
керман-Zuckermann, 1960, -Мид с соавт.-Meed, Mathews and oth 
1954, Браун с соавт,—Brown and oth., 1956, Мейер и соавт.-Maver 
and oth., 1957, Обри—Aubry, 1959 и другие).

Имеются также многочисленные указания на то что у этих 
больных часто отмечается ритм галопа (Булгарелли и Романо-Bul- 
?9ГГп iw°Man°; 1957’ Лрон и соавт-~Aron, Gallavardin et Froment, 

1961. Магейм и Ньевенчуизен-Mahalm et coll., 1957) Из 197 
больных аномалией Эбштейна, описанных в литературе трехчленный 
рит“ 6U., у 79 6„льяих, ,егаре։членны; р’^\р™я™
галопа-у 17 больных. Р ֊ и ритм
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сивность. При վ

Как указывают И. А. Кассирский и Г. И. Кассирский (1961, 1963), 
добавочные тоны имеют низкую частоту колебаний и небольшую интен
сивность. При фонокардиографии они обнаруживаются чаще, чем при 
аускультации. Обычно они выявляются в области сердечной верхушки 
Добавочные III и IV тоны сердца могут наблюдаться и в норме (М. М. 
Губергриц, 1933, Н. Д. Стражеско, 1954, Л. И. Фогельсон, 1951, И. А. Кас
сирский и Г. И. Кассирский, 1961, 1963 и Н. Н. Савицкий, 1963).

Добавочный III тон начинается через 0,12—0,14 сек. после II тона и
соответствует окончанию зубца Т электрокардиограммы. III тон встреча
ется чаще, чем IV тон, и состоит из 1—2 низкоамплитудных зубцов дли
тельностью в 0,04 сек. и частотой колебаний в 60—100 гц (И. А. Кассир
ский и Г. И. Кассирский, 1961, 1963). По Льюизаде (Luisada, 1957), 
III тон имеет низкую частоту колебаний и небольшую амплитуду, кото
рая хотя и увеличивается вдвое к концу его звучания, но все же состав
ляет только 2/3 наиболее выраженного основного тона в области сердеч
ной верхушки. По Л. И. Фогельсону (1951), III тон выявляется редко. 
Он определяется через 0,13 сек. после начала II тона, бывает в виде не
большого зубца, длительностью в 0,02—0,03 сек.

Наличие III тона нами отмечено у 16 больных. Частота его колеба
ний была равна 45—140 гц. Местом наибольшей выраженности III тона 
является область сердечной верхушки. Этот тон иногда называют прото
диастолическим экстратоном ввиду непостоянности его появления у од
ного и того же больного (Нейман и Бедер—Neumann und Boeder, 
1963). Килли и соавт. (Killy, Du Shane, Wood and Burchell, 1956) счи
тают, что наличие III тона для диагноза болезни Эбштейна имеет оп
ределенное значение, особенно если одновременно выявляются и дру
гие признаки этого порока. Кейтс и соавг. (Keiths, Rowe and Vlad, 
1958) отмечают, что III тон чаще выявляется у тех больных анома
лией Эбштейна, у которых одновременно определяется и диастоличе
ский шум.

Арон и соавт. (Aron et coll., 1960), Вэкка и соавт. (Vacca and 
oth., 1958), Мид и сотр. (Meed and oth., 1954) считают, что III тон 
аналогичен щелчку открытия деформированного трехстворчатого кла
пана. Однако, по Нейману и Бедеру (Neumann und Boeder; 1963), HI 
тон отличается от щелчка открытая предсердно-желудочкового клапана 
большей протяженностью интервала от начала Итона (соответственно 
0,13 сек. и 0,07 сек.).

Добавочный IV тон (предсердный тон), по И. А. Кассирскому и 
1 • И. Кассирскому (1961, 1963), появляется через 0,10 сек. после на
чала зубца Р электрокардиограммы и кончается на 0,05 сек. до I 
тона; он имеет 1—2 низкоамплитудных зубца с частотой колебании в 
$0—120 гц. По Нейману и Бедеру (Neumann und Boeder, 1963), частота 
колебаний IV тона ниже, чем III тона, и равна в среднем 75 щ. Эт\ 
особенность низкой частоты колебаний IV тона можно использовать в 
тсх случаях, когда он сливается с более высокочастотным I юном, 

тон нами был определен у 16 больных, причем у 12 из них он од 
379-з
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повременно сопровождался и с добавочным III тоном. Добавочный IV 
тон иногда сливается с колебаниями диастолического шума.

Скиблер и соавт. (Schibler and oth., 1959) предсердный тон на
зывают еще пррсистолическим экстратоном. Они наблюдали его у 2 
из 12 фонокардиографически исследованных больных аномалией Эб
штейна. Другие авторы (Эммрих и соавт.—Emmrich ej al., I960) у 2 
из 7 своих больных также отмечали IV тон, который начинался через 
0,10—0,13 сек. после зубца Р. Вэкка и соавт. (Хасса and oth., 1958), 
Арон и соавт. (Aron et coll., I960, 1961) указывают, что IV тон при 
болезни Эбштейна появляется через 0,12—0,17 сек. после окончания 
зубца Р электрокардиограммы и что он отражает звуковые колебания 
при сокращении предсердия. Такого же мнения о происхождении IV 
тона придерживаются и Голдак и Вольф (Holldack und Wolf, 1956). 
Добавочные тоны по литературным и нашим данным могут значи
тельно меняться под влиянием различных факторов.

При болезни Эбштейна наиболее часто выявляется систолический 
шум. Он обычно определяется с момента рождения и наиболее сильно 
слышен у левого края грудины или соответственно степени смещения 
трехстворчатого клапана влево — у сердечной верхушки. Шум отличает
ся различной интенсивностью, чаще II—III степени, большой изменчиво- 
стью, усиливается при нарастании сердечной недостаточности. Скиблер 
и соавт. (Schibler and oth., 1959) при фонокардиографическом ис
следовании 12 больных находили систолический шум в области сердеч
ной верхушки или слева от грудины. Имея частоту колебаний от 100 до 
600 гц, этот шум начинался тотчас после I тона. Чаще он заканчивался 
в раннем или среднем отрезке систолы (8 больных) и реже был панси
столическим (4 больных) с убывающей или нарастающе-убывающей 
формой кривой колебаний.

По Цукерману (Zuckermann, 1960), систолический шум при бо- 
.л՝иш Эбштейна бывает с наибольшей амплитудой колебаний в прото- 
систолическую фазу с постепенным их затуханием.

всех 32 наших больных аномалией Эбштейна определялся систо
лический шум. В случаях, сопровождающихся выраженной недостаточ- 
юстью трехстворчатого клапана, этот шум носил характер регургитаци

онного шума, который начинается с I тоном, точнее после 1-6 тона и за
нимает всю систолу. Местом наилучшей выслушиваемое™ шума явля
ется область верхушки или левый край грудины.

в изученных нами наблюдениях, как и при анализе литературных 
описаний, мы неоднократно наблюдали, что точка наибольшего звучания 
систолического шума при болезни Эбштейна определяется не на грудине, 
а слева от нее и даже в области сердечной верхушки. Чаще это отмеча
ется при резком увеличении размеров правого сердца и значительном 
захождении левой границы сердечной тупости за среднеключичную ли

ню. Сильное смещение проекции трехстворчатого клапана влево обус- 
■'^•■ивает появление шума в области, более приближенной к сердечной 
в>рх\шке, чем к груди. В сказанном мы убеждаемся при анализе дан
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ных патолого-анатомического, электрокардиологического, ангиокардио- 
графического исследований и зондирования сердца. Все они убедительно 
показывают значительное расширение полости правого предсердия с рез
ким смещением границы перемещенного трехстворчатого клапана влево.

У 4 больных аномалией Эбштейна мы наблюдали ромбовидный си
столический шум изгнания, свидетельствующий о сужении в области ко
нуса правого желудочка. Это отмечается в тех случаях, когда отдельные 
деформированные паруса трехстворчатого клапана, смещенные далеко в 
полость правого желудочка, создают препятствие току крови через его 
выходной отдел. В результате возникает систолический шум изгнания, 
который свидетельствует о стенотическом процессе в конусе правого же
лудочка. Он сильно отличается от регургитационного систолического шу
ма, который встречается при той форме болезни Эбштейна, где преобла
дает недостаточность трехстворчатого клапана. В части случаев систоли
ческий шум кончается к середине систолы.

Систолический шум в большинстве случаев имеет средне- и высоко
частотные колебания. Физическая характеристика систолического шума 
меняется в зависимости от дыхательных движений и при изменении поло
жения больного. Особенно ценным, на наш взгляд, признаком сопутст
вующей недостаточности трехстворчатого клапана является усиление си
столического шума при глубоком вдохе или непосредственно после него 
(проба Карвалло—Carvallo, 1947).

У 22 из 32 больных одновременно с систолическим шумом регистри
ровался и диастолический шум. Сплошной диастолический шум обнару
живается сравнительно редко — у 3 больных. Чаще определяется прото
диастолический (12 больных), пресистолический (9 больных) и мезодиа- 
столический (5 больных) шумы, причем нередко в различных сочетани
ях друг с другом.

Наряду со столь богатой шумовой картиной, наблюдаемой при бо
лезни Эбштейна, изредка встречаются случаи этого порока с полным от
сутствием каких-либо шумовых проявлений. Так, Гаррис (Harris, 
1960) сообщил об афоническом случае аномалии Эбштейна у больного, 
который умер в 73-летнем возрасте от случайной причины, и только на 
секции неожиданно была обнаружена типичная картина описываемой бо
лезни. В данном случае, несмотря на значительную деформацию задней 
и перегородочной створки трехстворчатого клапана и смещение их в сто
рону полости правого желудочка, отсутствовали клинические признаки 
порока. Это было вызвано тем, что увеличенная широкая передняя створ
ка достаточно хорошо прикрывала новое предсердно-желудочковое от
верстие. Случаи афонического порока описали также I юик (Ниеск, 1950), 
Штейм и соавт. (Steim, So et al., 1960) и другие.

Таким образом, при болезни Эбштейна обнаруживается такая фоно
кардиографическая картина, которая в большинстве случаев этой ано
малии позволяет проводить ее звуковую диагностику, определять сопут
ствующие поражения. Наиболее характерные изменения при болезни 
Эбштейна заключаются в расщеплении II тона легочной артерии. уйли-
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нении продолжительности интервала Q-Լ появлении добавочных III и 
IV тонов, наличии систолического шума преимущественно регургитаци
онного или убывающего характера, определяемого главным ооразом в 
области сердечной верхушки. Довольно часто наблюдается диастоличе
ский шум, который, однако, не у всех больных имеет одинаковую физиче
скую структуру. В ряде же случаев диагноз может быть суверенностью 
поставлен лишь при учете всех данных комплексного клинического элек- 
трокардиологического и рентгенологического исследования, включая ан
гиокардиографию и зондирование сердца.

Ереванский институт кардиологии * ■
и сердечной хирургии АМН СССР Поступило 13.VII 1964 г.

’I. Ա. ՔՅԱՆԴԱՐձԱՆ, Ջ. Լ. ԴՈԼԱՐՋՅԱՆ

ԷԻՇՏԻՅՆԻ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ՀՆՉՅՈՒՆԱՅԻՆ ԴԻԱԳՆՈՍՏԻԿԱՆ

Ամփոփում

Վերլուծմ ան է ենթարկվում էբշտ և յն ի հ ի վան դութ յա մ բ տառապող 32 հի
վանդների ֆոնո կարղի ոգրաֆիական հետազոտության տվյալները։ Պ արգվում 
է, որ այս բնածին արատը ունի բավականին բնորոշ հնչյունային պատկեր։ 
Հաճախակի հայտնաբերվում են Յ֊րդ և 4-֊րղ հնչյուններ, գրանցվում են սիս֊ 
տոլիկ և դիաստոլիկ աղմուկներ։ Որոշ թվով հիվանղների մոտ նկատվում Ւ 
2֊րղ հնչյունի ճեղքում։ Դիաստոլիկ աղմուկր որոշ ղեպքերում ունենում կ 
պրեսիստոյիկ ումեղացում։ Բավականին բնորոշ է Q — / հատվածի երկարումը.

Դիտողությունները ցույց են տաքիս, որ կըշտեյնի հիվանղաթյան ղիագ֊' 
Նոստիկայի հարցում որոշակի տեղ պետք է տրվի նաև ֆոնոկ արղիո գրաֆիա - 
կան մեթոդին, Այս մեթոդի տվյալներր բավականին բնորոշ են և քննության 
այլ մեթոդների արդյունքների հետ զուգակցելիս կարող են նպաստել մամա֊ 
նակին և ճիշտ դիագնոզելու էբշտեյնի անոմալիան։
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 АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯН СКОП ССР

tr.n4br. և կ,ինիկ. Жури. экспер. и
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К. А. КЯНДАРЯН, А. Г. БЕГЛАРЯН, А Ф ГРИБОВОД

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ СЕРДЦА ПРИ БОЛЕЗНИ 
ЭБШТЕЙНА

Среди многочисленных врожденных пороков сердца одним из инте
ресных видов является болезнь Эбштейна — редкая и широкому кругу 
врачей еще не достаточно хорошо известная аномалия развития трех
створчатого клапана. Будучи анатомически впервые описана в 1866 г. 
она прижизненно была диагностирована лишь через 83 года. Большое 
число операций на сердце, выполненных во всем мире за последние пол
тора-два десятилетия, привело к значительному учащению случаев об
наружения болезни Эбштейна.

Наряду с этим все чаще отмечаются крупные диагностические 
ошибки и необоснованно предпринятые оперативные вмешательства, ко
торые обычно кончаются летально. Все это вызывает настоятельную не
обходимость всестороннего изучения патоморфологии, патофизиологии.
клиники, современной электрокардиологической и рентгенологической
картины болезни Эбштей на, включая зондирование, ангиокардиогра •I ию.
Возникает также потребность в проведении тщательной дифференциаль
ной диагностики этой аномалии от обширного круга сходных заболева
ний сердечно-сосудистой системы (триада, тетрада, пентада Фалло, су
жение легочной артерии, трикуспидальный стеноз или атрезия, приоб
ретенные пороки трехстворчатого клапана, перикардит и многие другие).

В зарубежной литературе известно более 250 описаний случаев бо
лезни Эбштейна, из которых 110 секционных наблюдений. В ряде веду
щих кардиохирургических центров СССР также накоплен большой ма
териал по этой редкой аномалии—66 случаев, опыт изучения которых 
обобщен одним из нас (К- А. Кяндарян).

В настоящей работе мы остановимся на описании патоморфологиче- 
ской картины болезни Эбштейна, основываясь на изучении данных 13 
секционных наблюдений. Возраст больных к моменту их смерти был ра
вен 38/յշ, 5’/2, 6, 8, 8, 9, 15, 16, 19, 21, 22, 28 годам. Отмечалось преоб
ладание мужского пола(9:4). Ни у одного больного при поступлении в 
клинику диагноз болезни Эбштейна не был установлен. Анализ показал, 
что из 13 больных 10 умерли после операции на сердце, 2- непосредствен 
но во время зондирования, 1—при попытке дать наркоз в связи с п[ е
латаемой операцией легочной вальвулотомии.

Правильный диагноз болезни Эбштейна до операции был поставлен 
только у 3 больных, из них у одного под вопросом вместе с диагнозом 
легочного стеноза. У остальных больных описываемая аномалия явилась



неожиданной находкой либо на секционном столе, либо после кардиото
мии, предпринятой по поводу стеноза легочной артерии, 3, триады Фал
ло—2, тетрады Фалло—1, пентады Фалло—1, транспозиции больших со
судов— 1, атрезии трехстворчатого клапана—1, дефекта межпредсерд
ной перегородки в сочетании с добавочной левой верхней.полой веной, 
впадающей в левое предсердие—1. В числе предпринятых операций сле
дует отметить чрезжелудочковую легочную вальвулотомию 3, легочную 
вальвулотомию с ушиванием открытого овального окна—1, операцию 
частичной перевязки добавочной левой верхней половой вены, впадающей 
б левое предсердие,— 1, наложение кава-пульмонального анастомоза по 
поводу диагноза трикуспидальной атрезии—1, торакотомия—1. В 2 слу
чаях была предпринята операция наложения кава-пульмонального ана
стомоза в связи с до операции распознанной болезнью Эбштейна. У 
третьего больного, у которого описываемое заболевание было выявлено 
лишь после кардиотомии, была произведена неудачная попытка замеще
ния аномальной створки трикуспидального клапана айвалоновым про
тезом.

Изменения трехстворчатого клапана при болезни Эбштейна доволь
но типичные, хотя и весьма разнообразные. Одновременное смещение 
всех 3 створок этого клапана в полость правого желудочка наблюдается 
редко (Кастел—Castel, 1960). Обычно мы отмечаем, что утолщенная 
передняя створка остается прикрепленной к линии фиброзного кольца, 
однако его размеры нередко значительно увеличиваются, а в отдельных 
случаях достигают гигантской величины. Задняя и перегородочная створ
ки оказываются смещенными в сторону верхушки правого желудочка, 
отходя от фиброзного кольца, в среднем на расстоянии 2—6 см, а иног
да и больше. Перегородочная створка в отдельных случаях превращает
ся в свернувшеюся валиком эндокардиальную массу, иногда имеющую 
бесформенный вид. Часто отмечаются сращения створок, резкая их де
формация, наличие отверстий, большого числа коротких сухожильных 
нитеи, которыми смещенные створки укрепляются к стенке правого же- 
л\дочка и как бы выстилают их поверхность. Наблюдаются случаи, ког- 
ла сосочковые мышцы полностью отсутствуют либо уменьшены в числе. 
При этом к одной сосочковой мышце могут прикрепляться сухожильные 
нити и от соседних створок. Чаще сохраняется сосочковая мышца от пе
редней створки. Наблюдается также и резкое укорочение их, деформа
ция, сочетающаяся, как правило, с гипертрофией мышцы. Сухожильные 
нити обычно утолщенные, деформированные, огрубевшие. В других слу
чаях они представляют собой длинные грубые тяжи, проходящие по по
лости правого желудочка в виде распространенной сети.

в случаях, когда одна из створок недоразвита, две оставшиеся створ- 
КН бывают крупнее и вместе с мышечным гребнем, резко выступающим в 
вправлении свободного края смещенных створок, ограничивают новое 

правое венозное отверстие. Оно бывает также различной величины. В од
них случаях трикуспидальный клапан достаточно эффективно за՜՜—՜՜՜ 
ся и отделяет проксимальную часть правого желудочка от дистальной

мыкает-
, в
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других вызывает выраженные признаки недостаточности его ункции и,
наконец, наблюдаются случаи сужения замыкаемого им отверстия. Соот
ветственно с этим нарушается гемодинамика, развиваются патологиче
ские изменения со стороны сердца и других органов, изменяется и сте
пень недостаточности миокарда.

Правое фиброзное кольцо обычно резко расширяется, иногда в пе
риметре делаясь равным периметру расширенного правого предсердия. 
Мы наблюдали слутчай резкого расширения правого венозного отверстия, 
которое пропускалб кулак взрослого человека или в периметре было рав
но 23 см (!). Новое правое венозное отверстие, образованное сместив
шимся трехстворчатым клапаном, разделяет правый желудочек на 2 ча
сти. Проксимальная часть, прилегающая к правому предсердию, обычно 
утонченная и растянутая, в функциональном отношении составляет с 
правым предсердием одно целое («опредсердненная» часть правого же
лудочка). Дистальный отдел правого желудочка, расположенный между 
новым венозным отверстием и устьем легочной артерии, бывает различ
ной величины, что зависит от степени смешения трехстворчатого кла
пана, а также от компенсаторной гиперфункции мышцы этого 
участка правого желудочка. Смещение трехстворчатого клапана в сто
рону полости правого желудочка иногда бывает столь значительным, что 
«опредсердненная» часть правого желудочка может составить 4/5 всей 
его полости (Адамс и Гадсон—Adams and Hudson, 1956).

От состояния мышцы области пути оттока правого желудочка, ко
торая несет основную нагрузку по изгнанию крови в малый круг крово
обращения, в основном и зависит степень недостаточности миокарда при 
болезни Эбштейна. В типичных случаях наблюдается гипертрофия мыш
цы и значительное расширение пути оттока правого желудочка, для ко
торого устье легочной артерии оказывается нередко относительно су
женным.

При болезни Эбштейна, вследствие резкого увеличения размеров
правого сердца, гипертрофии сердечной мышцы, сердце увличивается в
весе в 2—3 и больше раз. Случаи значительного увеличения веса сердца 
при болезни Эбштейна описали Ольденбург и Николь (Oldenburg 
Nichol, I960)—до *685 г., Обри (Aubry, 1959) до 750 г. Мы наблюдали
взрослых больных, у которых сердце на секции в опорожненном со
стоянии весило 360 и даже 480 г., а с жидкостью—соответственно-11
и 4480 г. Ноккер и соавг. (Nocker und Uibe, 1963) сообщили о слу
чае, когда правое предсердие и „опредсердненная“ часть правою 
желудка вмещали 150*1 мл крови, тогда как путь его оттока оы.т 
небольшого объема. Иногда стенки правого сердца аневризматически 
расширяются (Лев-Lev and oth., 1955, Скиблер и соавт.-Schiebler and 
oth., 1959, Блэктол-Морисон —Blachhol-Morison, 1922-1923, Брикне
Brekke, 1945). „ nopiII„

По нашим данным, при болезни Эбштейна особенно резко расши
ряется правое предсердие. Оно превращается в большую полость, где 
Участки выраженной гипертрофии ее стенки, особенно траоек\ля[ пых
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мышц, чередуются с крайней атрофией. Ушко правою предсердия также* 
достигает больших размеров. Мы наблюдали случаи, когда атрофичная* 
мышечная стенка резко растянутого правого предсердия просвечивалась 
на свет. Правое предсердие и правый желудочек в выраженных случаях 
болезни Эбштейна составляют значительную часть сердечной массы и 
левые полости представляются как бы придатком огромного правого 
сердца. Наличие открытого овального окна, отмечаемое в подавляющем 
большинстве случаев болезни Эбштейна, способствует разгрузке право
го предсердия, откуда кровь устремляется частично и в левое предсер
дие. Наибольшее увеличение размеров правого сердца мы отмечаем при 
отсутствии межпредсердного сообщения.

Болезни Эбштейна часто сопутствует межпредсердное сообщение. 
Оно было отмечено в 74 из 89 секционных литературных случаев (Де
Перетти—De Peretti, 1961). Чаще наблюдается незаращение овального 
окна с просветом величиной от незначительной щели, едва пропу
скающей зонд, до отверстия диаметром в 1,5 —2,0 см (Бауер—Bauer, 
1945, Солоф и соавт. —Soloff, Stauffer and Zatuchni, 1951). В единич
ных случаях выявляется первичное овальное отверстие (Килби и co- 
авт.—Kilby Du Shane, Wood and Burchell, 1956) или настоящий де
фект межпредсердной перегородки.

В наших наблюдениях у 11 из 13 больных имелось сочетание с от
крытым овальным окном диаметром от 0,5 до 2 см. У одного из этих 
больных дополнительно отмечено сочетание с открытым артериальным 
окном, а у других двух больных имелась добавочная левая верхняя по
лая вена, которая в одном случае впадала՛в левое предсердие. У чет
вертого больного отмечено впадение печеночных вен в правое предсер
дие. \ 2 больных овальное окно было закрыто, в том числе у одного с 
сохранением щелевидного, но не функционирующего отверстия. В одном 
случае, помимо открытого овального окна, определялось множество мел
ких, слепо завершающихся отверстий, расположенных в области заслон
ки овальной ямки. Аналогичное наблюдение описывают и Бартер с 
соавт. (Barger, Henderson and Fdwards, 1951).

Левое предсердие и левый желудочек обычно не увеличены. Однако
при наличии выраженного сброса через межпредсердное отверстие на
блюдается некоторое увеличение размеров левого предсердия с гипер
трофией мышцы его и левого желудочка. Увеличение левого предсердия 
особенно четко проявлялось при сочетании болезни Эбштейна с добавоч-
нои левой верхней полой веной, впадающей в левое предсердие (2 наблю
дения). При этом характерны небольшие размеры правого предсердия, 
по ыюлнс объяснимо значительным уменьшением поступления крови в 
его полость. Я

Коронарные артерии при болезни Эбштейна подвергаются серьез
ным изменениям (периваскулярный склероз, склероз стенки самих со
судов). которые являются очевидно результатом хронической .. . ___ 1 гипоксии,
свойственной описываемой аномалии. В большинстве случаев болезни 
Эбштейна венозные сосуды миокарда, по нашим данным, бывают расши՝
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репными. Подобное изменение вен сердца связано с повышением давле
ния в правом предсердии, в которое впадает венозная пазуха; это бывает 
четче выражено со стороны полостей правого сердца, особенно пра
вого предсердия. Представляя собой щелевидные просветы, выстлан
ные эндотелием, вены эти имеют определенное значение в депонировании 
крови, ее перераспределении между полостями сердца и в образовании 
анастомозирующих связей с ветвями венечных артерий и вен (Н. В. Ар
хангельская, 1959, 1960, 1963, В. В. Бадмаева, 1962, С. П. Ильинский, 
1952, А. И. Озарай(, 1958). В наших наблюдениях также отмечено резкое 
расширение тебезиевых вен.

Состояние проводниковой системы сердца при болезни Эбштейна 
изучали лишь несколько авторов. Одни из них (Ятер и Шапиро—Ya- 
ter and Shapiro, 1937) не находили никаких патологических изменений. 
Другие авторы обнаружили изменения, которые, несомненно, могли бы 
иметь определенное значение в возникновении симптома Вольфа —Пар
кинсона—Уайта, часто наблюдаемого при болезни Эбштейна. Дев, 
Джипсон и Миллер (Lev, Gibson and Miller, 1955) при микроскопиче
ском исследовании находили добавочный фиброзно-эластический пу
чок, соединяющий непосредственную мыщцу правого предсердия с пра
вым желудочком. Аналогичные добавочные связи между правым 
предсердием и правым желудочком посредством обоих мышечных 
пучков отмечал и Эдуарде (Edwards, 1953) в первом из наблюдений, 
которые описали Броадбент с соавт. (Broadbent, Wood, Burchell and 
Parker, 1953). Ленегре и соавг. (Lenegre, Cattoir et Gerbaux, 1955) при 
болезни Эбштейна наблюдали врожденные аномалии проводниковой 
системы сердца: в одном случае было отмечено полное отсутствие 
нижней части правой ножки пучка Гиса, а также склероз и альтера
ция его левой ножки; в другом случае пучок Гиса продолжался в 
единственную левую ножку, тогда как частично склерозированная 
правая ножка не имела непосредственной связи с мышцей желудочка.

При болезни Эбштейна ствол легочной артерии и восходящая аорта 
бывают несколько недоразвитые. Разветвления легочной артерии обыч
но нормальные или узкие, выявляется большое количество коллатералей, 
ангиомоподобных образований по ходу бронхиальных артерий.

Микроскопическое исследование сердца при болезни Эбштейна про
водилось буквально в единичных случаях (Г. Г. Гельштейн, И. К. Еси
пова, М. А. Иваницкая, К- А. Кяндарян, В. С. Савельев и А. Д. Соболева, 
1960, И. К- Галанкин, Клеменова и Рубецкой, 1960, А. Ф. Грибовод, 1961, 
Л. Д. Крымский, 1963, Yater and Shapiro, 1937, Lev, Gibson and Mil
ler, 1955; Barger, Henderson and Edwards, 1951, Leneger, Cattoir et Ger
baux, 1955 и др.).

При гистологическом исследовании кусочков, взятых из различных 
отделов сердца, мы отмечали значительное изменение правого сердца, 
особенно правого предсердия. Наблюдается утолщение эндокарда и эпи 
карда в области правого предсердия и правого желудочка. Гипертрофия
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мышцы правого предсердия сочетается с резкой атрофией ее отдельных 
участков, причем эта атрофия развивается вторично, на фоне предшест
вующей гипертрофии, о чем можно судить по сохранившимся гипертро
фированным ядрам. Мышечная ткань теряет свою архитектонику: хао- 
стически расположенные мышечные пучки с гипертрофированными и ат
рофированными волокнами сочетаются с выраженным кардиосклерозом, 
периваскулярным коронаросклерозом; венозные же сосуды сердца хоро
шо выраженные, стенки их утонченные, расширенные. Мышечная ткань в 
отдельных участках теряет поперечную полосатость, подвергается мио- 
маляции, встречаются участки рассасывания с бурной клеточной реакци
ей. Образование последних, по-видимому, вызвано гипоксией в условиях 
повышенной функции. В правом желудочке процесс гипертрофии мышеч
ных волокон больше выражен в области конуса; в его же «опредсерднсн- 
ной» части, примыкающей к правому предсердию, гипертрофия мышеч
ных волокон чередуется с их атрофией. Створки трикуспидального кла
пана утолщенные, огрубевшие, тогда как остальные клапаны, а также 
мышца левого сердца не изменены.

При болезни Эбштейна, как в приводимых нами наблюдениях, так 
и в литературных описаниях, при отсутствии воспалительных изменений 
часто отмечается выраженный склероз пристеночного эндокарда правого 
сердца. Особенно сильно он проявляется в правом предсердии и в «оп- 
редсердненной» части правого желудочка. В отдельных случаях утол
щение эндокарда достигало степени выраженного фиброэластоза эндо
карда правого сердца. В варианте же болезни Эбштейна, когда имеется 
сочетание с добавочной левой верхней полой веной, которая впадает в 
левое предсердие, что в значительной мере разгружает правое предсер
дие, мы отмечаем соответствующее утолщение эндокарда и левого 
сердца.

Развитие эндокардиального склероза при болезни Эбштейна, как и
при многих врожденных пороках сердца, следует объяснить гемодинами
ческими нарушениями. При болезни Эбштейна утолщению эндокарда 
способствует повышение давления в правом предсердии, обратная струя 
крови из правого желудочка, сохранение большого систолического остат
ка крови в полостях резко растянутого правого предсердия и «опредсерд- 
ненной» части правого желудочка. Резко выраженный эндокардиальный 
склероз со своей стороны затрудняет механику сокращения сердца еще 
больше усугубляя недостаточность миокарда, возникшую вследствие из- 
менений в самой сердечной мышце. ՀՅ

Таким образом, при болезни Эбштейна наряду с характерными ма
кроскопическими изменениями (смещение деформированных створок 
трехстворчатого клапана в полость правого желудочка и отделение от 
иХ?яПтРСДСе-РДНеНН01Ъ ЧаСТИ> РСЗКОе РасшиРение правого предсердия, 
чХние п"Ы“ ПРИТ0К КР0ВИ В МаЛЬ1Й круг кр°во°бращения, частое со- 
чстание с открытым овальным окном) определяютсяf "“наделяются и микроскопические
HMVH рДЛ՛ Ռ виде Резк°го утолщения эндокарда пре
имущественно правого сердца и особенно-правого предсердия, резкой п,-
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пертрофии мышцы правого предсердия в сочетании с атрофией и поля-
МН миомаляции, выраженным кардиосклерозом, расширением сердеч
ных вен. Сочетание указанных изменений дает своеобразную картину поражения миокарда при болезни Эбштейна. картину
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Ю. Е БЕРЕЗОВ, Е. II. СТЕПАНЯН. М. Д ЛАПИН

О ВЛИЯНИИ ТРОМБООБРАЗОВАТЕЛЬНЫХ ПРОЦЕССОВ
И АНТИКОАГУЛЯНТНОЙ ТЕРАПИИ НА БЕЛКОВЫЕ ФРАКЦИИ 

СЫВОРОТКИ КРОВИ У БОЛЬНЫХ РАКОМ КАРДИАЛЬНОГО 
ОТДЕЛА ЖЕЛУДКА И ПИЩЕВОДА

В литературе сложилось мнение, что рак внутренних органов явля
ется одной из наиболее частых причин тромбоза вен вообще и появле
ния тромбоэмболических послеоперационных осложнений в частности.

Одно из первых мест в этом отношении, по мнению Е. М. Тареева 
[ 10], занимает рак поджелудочной железы, дающий почти в одной трети 
всех случаев множественные тромбозы вен, на втором месте — рак же
лудка и на третьем—рак легкого. По данным А. А. Наумовой [7], из 89 
тромбозов в 18 случаях тромбозы были ракового происхождения.

А. И. Струков и Н. Н. Васильева [ 9 ] на 14 853 вскрытиях нашли в 128 
случаях эмболию легочной артерии (0,86%). При этом наибольший про
цент тромбозов и эмболий приходится на заболевания сердечно-сосуди
стой системы и на опухоли с локализацией в органах брюшной полости 
и малого таза.

Операционная же травма усиливает предрасполагающие моменты к 
тромбообразованию. М. Г. Шабанова на 1154 секциях в 17 случаях нашла 
тромбоэмболию легочной артерии, причем у 9 из них причиной тромбо
эмболий явилось оперативное вмешательство.

Относительную частоту возникновения тромбозов и тромбоэмболий 
у раковых больных, по-видимому, можно объяснить имеющимися у них 
своеобразными изменениями сосудистой стенки, а также изменениями 
качественного состава крови. Особенно важное значение при этом имеют 
изменения в белковом спектре сыворотки крови раковых больных, у ко
торых многие авторы |2, 3, 6, 8 и др.] наблюдали сдвиги белковых фрак
ций в сторону увеличения глобулинов и фибриногена и уменьшения аль
буминов. В то же время, по мнению других авторов, накопление тромбо- 
тенных белковых веществ имеет большое значение при тромбообразо- 
вании.

Кроме того, в настоящее время является доказанным, что большая
часть плазменных ЗЕфакторов свертывания крови представлена белками
сложной молекулярной структуры, принадлежащими к группе глобулина 
П» 4, 5 и др.].

Б. А. Кудряшовым и сотрудниками [4] с помощью электрофореза 
Установлена известная связь отдельных факторов свертывания крови с 
определенными белковыми фракциями. Авторами показано, что три бел-
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ковых компонента, принимающих участие в 1 фазе свертывания крови
факторы VII, X и тромботропин,—обладают различной электрофорети
ческой подвижностью и, следовательно, относятся к различным группам 
белковых веществ. Ими также установлено, что фактор \ II не однороден 
и на электрофореграмме образует две ясно выраженные полосы, соответ
ствующие альфаг и гамма-глобулинам сыворотки крови. Фактор X элек- 
трофоретически однороден и является гамма-глобулином, а тромботро
пин — альфа-глобулином. ■

Хенстел и Фейнстейн (Henstell Н.։ Feinstein М.), изучая два типа 
преципитирующихся белков крови — эвглобулин и криоглобулин, встре
чающиеся при множественной миэломе и эвглобулин, найденные при 
циррозе печени, приходят к выводу, что эти патологические белки плаз
мы имеют связь с фибриногеном, гамма-глобулином и протромбином. По 
мнению авторов, обнаруженная взаимосвязь патологических белков 
плазмы с белками, имеющими непосредственное значение в механизме 
свертывания крови, может иметь более общее значение, проявляясь при 
различных заболеваниях.

Согласно литературным данным, белковую природу имеют не только 
факторы свертывания крови, но и факторы, препятствующие образова
нию тромба.

Изучая свойства эндогенного антикоагулянта в крови больных, стра
дающих кровоточивостью, Лаурелль и Нильсон (Laurell A., Nilsson J.), 
Верстрате и Вандеибрауке (Verstraete М., Vanderbroucke Y.) пришли 
к выводу, что он также связан с белковой фракцией гамма-глобулинов. 
При этом авторы рассматривают появление ненормальных компонентов 
в сыворотке крови как выработку антител в процессе аутоиммунизации 
организма. ՛ ’

Учитывая все вышеизложенное, можно полагать, что нарушения в 
иелковом спектре сыворотки крови у больных злокачественными новооб
разованиями могут являться одним из моментов, предрасполагающих к 
I ромбообразованию. И, наоборот, тромбообразовательные процессы в 
свою очередь влияют на состояние белкового спектра сыворотки крови.

В этой связи определенный интерес представляет работа Фьякка- 
ьенто, Курро и Валенте (Haccavento \V., Curros, Valente А.), которые» 
проводя электрофоретическое исследование белков сыворотки крови у 
15 больных, страдающих тромбофлебитом нижних конечностей, и у 7 
оольных с постфлс оптическим синдромом, установили, что у больных в 
острой фазе заболевания постоянно отмечается гиперглобулинемия за 

1ет альфа и гамма фракций. В случаях, когда было отмечено исключи- 
<»

Зй

гельнос увеличение гамма-глобулинов, заболевание принимало острый 
характер и переходило в хроническую форму.

Заметное повышение фракции гамма-глобулинов было отмечено и 
оз ose J.) при операциях, сопровождающихся тромбозами и воспале

ниями. У больных, у которых после операции развился тромбоз коро
нарных сосудов сердца, автор обнаружил ненормальный белок во фрак
ции гамма-глобулинов.
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Исследования указанных авторов частично совпадают с результата
ми, опубликованными Антонини и Пиве (Antonini М., Pive J.), Люк
сом (Luxs), Монторси с сотрудниками (Montorsi W.), и подтверждают 
концепцию, согласно которой возникновение тромбофлебитического про
цесса всегда сопровождается изменениями коллоидного равновесия плаз
мы—гипоальбуминемией, увеличением глобулиновых фракций, фибрино
гена, а также увеличением скорости оседания эритроцитов—«тревожный 
белковый синдром».

Исходя из сказанного, нам представлялось интересным провести ис
следования белковый фракций сыворотки крови у больных раком кардии 
и пищевода не только при наличии послеоперационных тромбозов и тром
боэмболий, но также после терапевтических доз антикоагулянтов, приме
няемых нами с целью профилактики и лечения тромбозов и эмболий.

С этой целью нами исследовались общий белок и белковые фракции 
сыворотки крови у 190 больных (187 больных раком кардии и пищевода 
и 3 больных раком тела желудка). У 128 больных эти показатели опре
делялись в динамике, т. е. до операции, на 2-й, 5-й, 10-й и 20-й день после 
нес. Причем у 30 больных указанная динамика исследования велась пос
ле применения антикоагулянтов в пред- и послеоперационном периоде. 
По возрасту больные распределялись следующим образом: в возрасте до 
40 лет было 10 больных, до 50 лет—31 больной и 4 больных свыше 70 лет. 
Остальные 145 больных были в возрасте от 51 года до 70 лет.

Общий белок сыворотки крови мы определяли на рефрактометре, а 
белковые фракции — методом электрофореза на бумаге. За норму белка 
и белковых фракций сыворотки крови мы приняли данные, полученные 
при исследовании этих показателей у 50 здоровых доноров: общий бе
лок—7—9%, альбумины—56,9%, альфа։—3,51%, альфа2—7,6%, бета — 
12,8% и гамма-глобулины—19,2%.

При исследовании общего белка сыворотки крови у 102 больных ра
ком кардиального отдела желудка мы отметили гипопротеинемию у 13 
больных (5,90—6,98%), У 84 больных общий белок сыворотки крови ока
зался в пределах нормы (7,2—9%) и только у 5 больных он был несколь
ко выше (9,35%).

П*ри  изучении белковых фракций сыворотки крови у этих же больных
мы нашли глубокие изменения в виде снижения альбуминов в среднем 
на 15,54—12,38% по сравнению с нормой и увеличение всех фракций гло
булинов, особенно альфа) и альфаг-глобулинов, которые увеличиваются 
почти вдвое против нормы.

Определение содержания общего белка и белковых фракций сыво
ротки крови нами было проведено у 85 больных раком пищевода. Наши 
исследования показали, что у большинства этих больных, т. е. у 67 из 85 
больных, общий белок сыворотки крови был в пределах нормальных ве
личин (7—9%), у 18 больных —выше нормы (9,35—10,41%) и ни у од
ного больного уровень общего белка не был ниже нее.

Со стороны белковых фракций сыворотки крови у больных раком 
пищевода наблюдались те же нарушения, что и у больных раком пар
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ЛИИ с той лишь разницей, что у больных раком кардии эти нарушения 
были выражены в несколько большей степени.

В послеоперационном периоде в первые 20 дней умер 41 больной и 
трое больных были выписаны на амбулаторное лечение. В связи с этим 
исследование общего белка и белковых фракций сыворотки крови на 2-й 
лень после операции было проведено у 119 больных, на 5-й . у 107, на 
lO-ii—у 97, на 20-й—у 84 больных раком кардии и пищевода.

При исследовании общего белка сыворотки крови \ 119 больных на 
2«й день после операции было найдено, что более чем \ половины обсле
дованных больных (52,1%) содержание его уменьшилось по сравнению 
с исходными данными на 0,6—2,0%, у 31,1 %—осталось на прежнем у ров
не, а у 16,8% больных, напротив, наблюдалось увеличение на 0,6—2,0%.

При последующем определении было найдено, что к 5 —10 дню после 
операции количество больных со сниженным содержанием общего белка 
в сыворотке крови несколько увеличилось и составило 71,2% общего 
числа обследованных больных. Уровень общего белка у них колебался в 
пределах 5,03—6,55%, а у остальных больных он был на исходных ци
рах или незначительно превышал их.

В дальнейшем наблюдалось медленное повышение содержания об
щего белка сыворотки крови, однако к 20 дню после операции только 
у 41,6% больных он достигал исходных цифр. У остальных 58,4% боль
ных общий белок сыворотки крови продолжал оставаться ниже предопе
рационного уровня. Причем у 36 из 49 больных этой группы содержание 
общего белка сыворотки крови колебалось в пределах 5,03—6,55%.

Таким образом, в послеоперационном периоде у больных раком кар
дии и пищевода отмечается снижение уровня общего белка сыворотки 
крови, которое наиболее ярко выражено к 5—10 дню после операции.

Хотя явление гипопротеинемии несколько и уменьшается к 20 дню 
после операции, тем не менее у части больных (у 42,8%) общий белок в 
сыворотке крови все еще оставался ниже 7—6%.

При исследовании у этих же больных в той же динамике белковых 
фракции сыворотки крови мы нашли, что альбумины более чем в поло
вине случаев (58,8%) уже на второй день после операции снизились по 
< равнению с исходными данными на 6—9%. У одной трети больных (у 
32 /о), напротив, содержание альбуминов сыворотки крови несколько по
высилось (в среднем на 5 8%), а у остальных 9,2% больных они оста
лись без изменений. I П

Так же, как и общий оелок, альбумины сыворотки крови в последую
щие дни послеоперационного периода у большинства больных продолжа
ли снижаться и заметно отличались от исходных цифр. Наиболее часто 

85,95 /о больных) и наиболее значительно альбумины сыворот
ки крови снижались к 5—10 дню после операции и достигали 26—40%.

• кбольшой части больных (у 14,5%) к 10 дню альбумины сыво- 
р и крови были на исходных цифрах или незначительно превышали 

Х лальисипн н отмечается тенденция к повышению содержания аль- 
уминов сыворотки крови, НО исходной величины К 20 дню после опера- 
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цин они достигали только у 17 больных из 84 обследованных, что состав
ов.т 20,2 /о. N остальных 67 больных альбумины сыворотки крови все 

еще оставались сниженными.
Таким образом, в послеоперационном периоде у больных раком кар

диального отдела желудка и пищевода альбумины сыворотки крови сни
жаются более значительно, чем общий белок. Кроме того, после своего 
максимального снижения они повышались значительно медленнее по 
сравнению с общим белком сыворотки крови.

Если содержание общего белка сыворотки крови на 20-й день после 
операции достигло предоперационного уровня или несколько превышало 
его у 41,6% больных, то альбумины сыворотки крови к 20 дню после опе
рации достигли исходных цифр только у 20,2% больных раком кардии 
и пищевода.

Менее выраженное снижение и более быстрое увеличение содержа
ния общего белка сыворотки крови по сравнению с изменениями аль
буминов сыворотки крови у больных раком кардии и пищевода можно 
объяснить за счет повышения содержания грубодисперсных белковых 
фракций крови.

И действительно, все глобулиновые ракции сыворотки крови у них
в послеоперационном периоде были повышены. Особенно резкое повы
шение наблюдалось со стороны альфаг и альфа2-глобулинов к 5—10 дню 
после операции, в то время как бета- и гамма-глобулины чаще и наибо
лее значительно повышались к 10—20 дню после операции.

Таким образом, в послеоперационном периоде у больных раком кар
дии и пищевода отмечается снижение альбуминов сыворотки крови и по
вышение глобулиновых фракций. Причем у большинства больных содер
жание альбуминов сыворотки крови даже к 20 дню после операции не до
стигает исходных величин. У части больных наблюдается дальнейшее их 
значительное снижение.

Степень выраженности этих изменений находится в прямой зависи
мости от характера (радикальности), объема оперативного вмешатель
ства, наличия и тяжести послеоперационных осложнений, в том числе 
и от наличия послеоперационных тромбозов и тромбоэмболий.

Из 128 больных (125 больных раком кардии и пищевода и 3 больных 
раком тела желудка), подвергшихся оперативному лечению и обследова
нию в послеоперационном периоде, тромбозы и тромбоэмболии были у 
15 больных, а у 2 больных тромбоэмболия легочной артерии возникла во 
время операции. При этом у 14 больных были отмечены тромбозы вен 
нижних конечностей, осложнившиеся у 7 из них тромбоэмболией легоч
ной артерии. У одной больной был тромбоз ушка левого предсердия, ос
ложнившийся тромбоэмболией средней мозговой артерии, и у 2 боль
ных в послеоперационном периоде развился тромбоз вен петли тонкого 
кишечника, взятой для анастомоза. Все 8 больных с тромбоэмболиями и 
Двое больных с тромбозами вен петли тонкого кишечника погибли в бли
жайшие часы или дни после операции. Необходимо отметить, что у 6 
больных тромбозы вен сочетались с другими послеоперационными ослож- 
397 ֊4
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нениями. У 4 больных они сочетались с бронхопневмонией, у одного 
больного с некрозом дна желудка, выведенного в предгрудинную клет
чатку, и нагноением послеоперационной раны и, наконец, у одного боль- 
ного—с несостоятельностью пищеводно-желудочного анастомоза.

При изучении белкового спектра сыворотки крови у больных с пос
леоперационными тромбозами и тромбоэмболиями мы нашли снижение 
уровня общего белка сыворотки крови на 0,6—2% у 9 больных, у 7 боль
ных он оставался без изменений, а у одного больного, напротив, наблю
далось незначительное его повышение. Что же касается белковых фрак
ций сыворотки крови, то у 15 больных наблюдалось снижение содержа
ния альбуминов в среднем на 10—12% и у двух больных содержание их 
оставалось почти на исходном уровне. Альфагглобулины увеличились на 
3—6% у 13 больных, у 4—они оставались без изменений или несколько 
уменьшились (на 2%). Наиболее значительно (в среднем на 6—10%, а 
у отдельных больных на 15—18% против исходных цифр) увеличива
лись альфа2- и гамма-глобулины, только у 2 больных содержание их в 
крови осталось без изменений. Что же касается бета-глобулинов, то они 
несколько увеличились только у 3 больных из 17, а у остальных 14 боль- 
них они остались на уровне исходных цифр или незначительно уменьши-
лись. . я

Таким образом, в отличие от первых дней послеоперационного пе
риода у больных с гладким течением, у которых в большинстве случаев 
отмечалось некоторое снижение альбуминов и увеличение альфаг и аль- 
фа2-глобулинов и несколько реже бета- и гамма-глобулинов, у больных с 
послеоперационными тромбозами наряду с более значительным сниже
нием альбуминов отмечается частое и довольно резко выраженное уве
личение альфа2- и гамма-глобулиновых фракций.

Эти изменения со стороны общего белка и белковых фракций сыво
ротки крови у ряда больных, имевших и другие серьезные осложнения, 
нельзя отнести только за счет тромбообразования. Однако в случаях мас
сивных тромбозов вен нижних конечностей, осложнившихся тромбоэм- 
болиями, когда другие осложнения отсутствовали, несомненно, что зна- 
штельная роль в появлении указанных сдвигов в белковом спектре сы- 
՛՛[ ՛՛ 1.и крови принадлежит тромбообразовательным процессам. Вполне 

возможно, что выраженная гиперглобулине.мия у этих больных явилась 
одним из предрасполагающих моментов к тромбообразованию. Указан

я оператив-
ные изменения со стороны белковых фракций сыворотки крови особенно 
четко были нами отмечены у 2 больных, у которых во время оператив
ного вмешательства возникли тромбозы вен нижних конечностей, ослож
нившиеся тромбоэмболиями легочной артерии с летальным исходом

Таким образом, тромбозы и тромбоэмболии, возникшие как во время 
оперативных вмешательств, так и после них, сопровождаются снижением 
у половины больных содержания общего белка сыворотки крови, сниже
нием у большинства больных содержания альбуминов и повышением 
альфа2- и гамма-глобулиновых фракций сыворотки крови
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Как нами \ жс указывалось ранее, с целью борьбы с послеоперацион
ными тромбозами и тромбоэмболиями как до операции, так и после нее 
мы применяли антикоагулянты под строгим контролем за состоянием 
факторов свертывания крови, анализов мочи и кала на скрытую кровь*  
Под нашим наблюдением было 30 больных. При исследовании белковых 
фракций сыворотки крови в процессе антикоагулянтной терапии нам не 
удалось обнаружить заметных изменений по сравнению с их изменения
ми у больных, не получавших антикоагулянты. Возможно, что это обус
ловлено тем, что применяемые нами дозы антикоагулянтов слишком ма
лы, чтобы вызвать выраженные сдвиги в белковом спектре крови. С дру
гой стороны, не исключена возможность, что изменения под влиянием

* Схема применения антикоагулянтов, Грудная хирургия, 1960, 6.

антикоагулянтов в белковом спектре сыворотки крови наступают, но они
настолько незначительны, что на })оне грубых нарушений белковых фрак-•»

ций крови у больных раком кардии и пищевода эти изменения методом 
электрофореза на бумаге не удается уловить.

На основании всего вышеизложенного можно придти к следующим
выводам:

1. Содержание общего белка сыворотки крови в предоперационном 
периоде у большинства больных раком кардии и пищевода находится в 
пределах нормы. У части больных (у 18—20%) имелись явления как ги- 
по-, так и гиперпротеинемии.

2. Для больных раком кардии и пищевода характерна диспротеине- 
мия, выражавшаяся в снижении альбуминов и в повышении глобулино
вых фракций главным образом за счет альфа]- и альфа2-глобулинов.

3. В послеоперационном периоде у подавляющего большинства боль
ных отмечается гипопротеинемия и усиливаются явления диспротеине- 
мии. Наиболее значительно снижаются альбумины и увеличиваются аль- 
фаг и альфа2-глобулины к 5—10 дню после операции, бета- и гамма-гло- 
булины — к 10—20 дню после операции.

4. Осложнение послеоперационного периода тромбозами и тромбо
эмболиями у больных раком кардиального отдела желудка и пищевода, 
так же как и возникновение их во время оперативных вмешательств, со
провождается снижением у половины больных содержания общего бел
ка, у большинства больных—альбуминов сыворотки крови и повышением 
альфа2- и гамма-глобулиновых фракций.

5. Характерных изменений со стороныбелковых фракций сыворотки
крови под влиянием антикоагулянтной терапии как в пред-, так и в пос
леоперационном периоде у больных раком кардии и пищевода выявить 
методом электрофореза на бумаге не удается.

Институт трудно ! хирургии 
АМН СССР Поступило 16. IX К62 г.



3. հ. ՒԴՐՅՈԶՈՎ, հ. Պ. ԱՏհՓԱՆՅԱՆ. 1Г Դ. ԼԱՊԻՆ
ԽՑԱՆԱԿԱԶՄԱԿԵՐՊԱԿԱՆ ՊՐՈՑԵՍՆԵՐԻ ԵՎ ՀԱԿԱՄԱԿԱՐԴԻՉ

Ր ՈՒԺ ՄԱՆ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆԸ ԱՐՅԱՆ ՇԻՃՈՒԿԻ ՍՊԻՏԱԿՈՒՑԱՅԻՆ ԴՐՈՒՅՔԻ 
ՖՐԱԿՑԻԱՆԵՐԻ ՎՐԱ ՍՏԱՄՈՔՍԻ ԵՎ ՈՐԿՈՐԻ ՔԱՎՑԿԵՎԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Հեղինակները ուսումնասիրել են ռե ֆրա կտ ոմ ե տ ր իկ եդանակու արյան

շիճուկի մեջ ընդհանուր սպիտակուցը, իսկ թղթի վրա էլեկտրոֆորեզի մե
թոդով սպիտակուցային ֆրակցիաներր ստամորսի և որկորի քաղցկեղով տա
ռապող 190 հիվանդների մոտ։ Վիրահատում ից հետո 128 հիվանդների մոտ 
կատարված են կրկնակի հետազոտություններ։ 30 հիվանդների մոտ Հ ի շ յ ա f 
'ետազոտութ յուններր կատարվել են հակամակարդիչ դեղորայքների կիրառ
ման հետ ղոլդահեռ' վիրահատութ յոլնից առաջ և հետո։

Վիրահատման եկթարկված 128 հիվանդներից 17 ֊ի Սոս։ հա յտնարերվել
են խցանումներ և թ րոմբոէմքոլիկ բարդություններ:

Հետազոտությունների արդյունքները ցույց են տվել, որ երբ վիրահատ 
ման ժամանակ կամ նրա հաջորդող շրջան ում զարգանում են խցանումներ կամ 
թրոմբոէմբոլիկ բարդություններ, ապա մոտ 5C*  % դեպքերում նկատվում է 
րնդհ անուր սպիտակուցի քանակի պակասում, իսկ հիվանդների մ եծ ամ ասնու- 
թյան մոտ ալբամ ինի քանակի իջեցում և ա լֆա ֊ դա մ մ ա - դ լո բ ո ւլինն ե ր ի քանակի 
բարձրացում։

Բնորոշ փոփոխությունն/, ը չեն գրանցվել и պի տ ա կո ւց ա յին ֆրակցիաների 
կողմից հակամակարդիչ դեղորայքների կիրառման դեպքում" ինչպես նախա, 
այնպես էլ ետվերահատուցման շրջանում։
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Г. Г. АСЛАНЯН

УРОВЕНЬ ПРОПЕРДИНА В КРОВИ КАК ПОКАЗАТЕЛЬ 
РЕАКТИВНОСТИ ОРГАНИЗМА У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ 

ТОНЗИЛЛИТОМ

В естественной резистентности организма одно из важных мест при- 
надлежит системе пропердина. Уже первыми опытами Пиллемера [11,12] 
и сотрудников было показано, что искусственное снижение уровня про
пердина сопровождается у животных снижением резистентности их к ин
31 екции, даже по отношению к нормальной микрофлоре организма. Од
новременно было показано, что при повышении уровня пропердина по
вышается и устойчивость животных к бактериальным и вирусным ин
фекциям.

Роль пропердина в устойчивости организма повышается еще и тем, 
что, по данным литературы, он не только убивает многие бактерии, ней
трализует вирусы, но и обладает способностью связывать продукты мик
робного й тканевого распада.

В течение последних десяти лет после открытия пропердина |11] мно
гочисленными работами отечественных и иностранных ученых [1, 4, 6, 7. 
8, 9, 10, 13, 14 и др.] были подтверждены основные положения Пиллеме- 
ра о большом значении системы пропердина в патологии на примере са
мых различных заболеваний.

При хроническом тонзиллите этот вопрос почти не изучен. О. Ю. Ла- 
коткина, И. А. Лопотко и др. [3] на модели экспериментального острого 
тонзиллита повторили вышеупомянутые опыты Пиллемера и отметили, 
что при искусственном снижении (введением зимозана) уровня пропер
дина в крови у собак острый тонзиллит возникает быстрее и развивается 
интенсивнее. Эти же авторы у больных хроническим тонзиллитом отме
чали несколько сниженные, по сравнению с нормальными, показатели 
пропердина. Р. В. Калюжная и Г. А. Михеева [ 2 ] наблюдали значитель
ное снижение уровня пропердина в крови 51 ребенка хронической тонзил- 
логениой интоксикацией.

Недостаточное изучение значения этого весьма важного
է актора есте3£Г

ственной резистентности, реактивности организма в тонзиллярной пато 
логин диктовало необходимость исследования динамики содержания 
пропердина в течении хронического тонзиллита.

Прежними нашими работами по изучению состояния реактивности 
организма при хроническом тонзиллите посредством исследования функ
ционального состояния РЭС (с помощью пробы В. А. Тарноградского, ге
мограммы, лим оиитарного индекса по Шагану, ядерного индекса по
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Мошковскому), вегетативной нервной системы (с помощью адреналин- 
диониновой пробы, реакции зрачков и т. д.), общей неспецифической ре
активности организма (проба С. К- Розенталя), цитологической картины 
и фагоцитоза в содержимом крипт миндалин, уровня лизоцима в крови, 
состояния аллергии (внутрикожной пробой со стрептококковым фибриал-
лергеном) и пр. мы показали решающее значение состояния реактив
ности организма в течении и исходе хронического тонзиллита. В иастоя-
щей работе подытоживаются 
тельно только пропердина.

Под нашим наблюдением 
зиллитом. Из них 128 детей в

результаты

находились 
возрасте от

наших исследований относи

142 больных хроническим тон- 
7 до 15 лет и 14 взрослых от

16 до 40 лет. 28 больных страдали компенсированной, 114—декомпенси
рованной формой хронического тонзиллита (по классификации Б. С. Пре
ображенского [5]). Все больные, кроме хронического тонзиллита, каких- 
либо других заболеваний не имели и в последние месяцы не болели ни
чем. Исследование пропердина проводилось до тонзиллэктомии, на 4-й 
день после нее и через два месяца после выписки больных из стациона
ра. Уровень пропердина определялся зимозанным методом Пиллемера, 
несколько упрощенным А. В. Машковым и 3. М. Михайловой [4].

Кровь (1 —1,5 мл) брали из локтевой вены (можно и из пальца), со
бирали в сухую центрифужную пробирку, выдерживали при комнатной
температуре 1,5—2 часа, затем центрифугировали 15 минут при 2000
об/мин. Сыворотку отсасывали, выливали в чистую ампулу, отверстие 
которой запаяли на спиртовке, и сохраняли до исследования при темпе
ратуре 20°С. Всего исследованы 385 сывороток (до и после тонзиллэк
томии исследованы сыворотки всех 142 больных, через два месяца после 
выписки—101).

Были получены следующие результаты. До операции из обследован
ных 28 больных компенсированным хроническим тонзиллитом (3 взрос
лых, 25 детей) у 11 содержание пропердина в сыворотке крови было нор
мальным (4-5 единиц), у 12 больных низким (1 —3 единицы), причем 
значительно низким (1—2 единицы) только у 3 из них, и у 5 больных вы
соким (6 7 единиц). Ни у одного больного уровень пропердина не был 
ниже единицы. ՛ -?М1

Все эти больные на протяжении нескольких лет болели частыми ан
гинами без осложнений. Следовательно, нормальный и высокий уровень 
пропердина у большинства этих больных следует рассматривать как одно 
из проявлений защитных сил организма, который наряду с другими фак- 

рами р< шстеитности opi анн ։ма в определенной мере обусловливал 
стойко компенсирование состояние заболевания. Значительно низкий 
уровень пропердина, выявленный в сыворотке крови всего трех больных, 

был связан с явно пониженной упитанностью этих 
’ЮЛ ЬН Ы X.
ilia РУП1К больных с декомпенсированным хроническим тонзиллитом 
о ЛСЧеНИЯ Э ВЫЯВЛСНа следующая картина. У 20 больных

содержание пропердина в крови было в пределах нормы (4-5 единиц).



Уровень֊пропердина в крови как показатель реактивности организма 55=•
у двух выше нормы—6 единиц, у 92 больных—ниже нормы, причем у 8 
из них в крови не было обнаружено пропердина, у 10—уровень пропер
дина равнялся I единице, а у остальных 74 больных было 2—3 единицы 
Такая наглядная разница в уровнях пропердина в крови у больных ком- 
пенсированной и декомпенсированной формами заболевания уже свиде
тельствует о явно сниженной естественной резистентности защитных сил 
организма у последней группы больных.

Заслуживает внимания определенная корреляция между уровнем 
содержания пропердина в крови выраженностью явлений декомпен
сации хронического тонзиллита у каждого больного в отдельности. 
-Так, у большинства из 22 больных с нормальным и высоким уровнем 
пропердина в крови были только незначительно выражены быстрая 
утомляемость, плохой аппетит и некоторая общая слабость. Все они бы
ли хорошей или удовлетворительной упитанности. Ни у одного больного 
не было субфебрилитета. Тонзилло-кардиальный синдром был выявлен 
только у двух детей, регионарный лимфаденит—у одного ребенка. Трое 
взрослых больных отмечали тупую боль в области сердца при физиче
ской нагрузке и другие 3—при артралгии. Комбинированные явления де
компенсации хронического тонзиллита были у 6 из 22 больных.

В группе больных (92 чел.) с низким уровнем пропердина у 76 чело
век декомпенсация выражалась ни одним признаком, а различными ком
бинациями нескольких ее проявлений. Из 8 больных, в сыворотке крови 
которых не было выявлено пропердина, 7 отмечали общую слабость, бы
струю утомляемость, 6—боли в области сердца при физической нагруз
ке, 4—артралгию, 1—субфебрильную температуру, у 3 из этих 7 больных
был выявлен регионарный лимфаденит, у 4— функциональный систоличе-И

ский шум на верхушке сердца. Подобная же картина была у 10 больных 
с уровнем пропердина, равным 1 единице. Такая клиническая картина, 
созвучная с значительным понижением естественных защитных сил ор
ганизма, дала нам основание рассматривать отсутствие пропердина в сы
воротке крови этих больных не как проявление «рефрактерности», воз
можность которого допускается всеми авторами, а как показатель дей
ствительно пониженной реактивности организма. Основанием к этому 
служило также послеоперационное повышение уровня пропердина у этих 
больных.

У 74 больных из указанных 92 с уровнем пропердина в крови 2 еди
ницы (37 чел.) и 3 единицы (37 чел.) явления декомпенсации были ярко 
выраженными—почти у всех больных были явления хронической ниток 
сикации, 21 больной отмечал временами появляющуюся субфебрильную 
температуру в течение нескольких недель, 20 больных отмечали артрал
гию, у 36 больных был выявлен тонзилло-кардиальный синдром.

В группах больных компенсированной и декомпенсированной фор
мами заболевания не всегда отмечался полный параллелизм между уров
нем пропердина в крови и клинической картиной хронического тонзил 
лита. Так, у трех больных вполне компенсированной формой хроническо 
го тонзиллита содержание пропердина в крови было 1 2 единицы, у нс 
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которых больных компенсированной формой заболевания выявлялся вы
сокий уровень содержания пропердина в крови (\ 3 больных по 5 единиц, 
у շ—по 6), некоторые же больные с нормальным содержанием пропер
дина в крови имели различные комбинации нескольких признаков деком
пенсации заболевания и течение болезни у них было нелегким. Однако 
отсутствие указанного параллелизма в этих случаях, по нашему мнению, 
кажущееся. Как показали наши наблюдения, и у этих больных показа
тели уровня пропердина при тщательном сопоставлении с клинической 
картиной заболевания имели определенное прогностическое значение. 
Так, низкие показатели уровня пропердина у вышеуказанных трех боль
ных компенсированным хроническим тонзиллитом должны были насто
раживать о возможном возникновении осложнений, перехода заболева
ния в декомпенсированную форму. Нормальные показатели уровня про
пердина в крови с активно протекающим осложненным хроническим тон^ 
зиллитом также следует рассматривать как признак неудовлетворитель
ной защитной реакции организма. Высокие показатели при декомпенси
рованной форме заболевания свидетельствуют об активности патологи
ческого процесса, инфекции и о хорошей реакции организма на это, тем 
самым являются благоприятным прогностическим признаком.

Таким образом, полученные нами данные показывают большое зна
чение уровня содержания пропердина в крови как одного из важных 
показателей реактивности организма в течении хронического тонзиллита.

Нормальные и высокие показатели уровня пропердина в крови боль
ных компенсированным хроническим тонзиллитом, как правило, свиде- 
тельствуют о хорошей реактивности организма, обусловившей компенси
рованное состояние заболевания, его легкое течение. \

У больных декомпенсированной формой заболевания при высоком и
нормальном уровнях пропердина, являющихся признаком хорошей мо* 
билизации защитных сил организма, проявления декомпенсации чаще 
оыли умеренными, нередко выступая одним признаком, и течение забо
левания было сравнительно легким. Низкий же уровень содержания про- 
пердина обычно соответствовал значительно выраженным явлениям хро>- 
.‘•ичсСлой тонзиллогенной интоксикации и другим признакам декомпен
сации заболевания, чаще выступавшим в различных комбинациях, а так
же нелегкому течению болезни. /

Достаточно указать, что из 22 больных с уровнем пропердина в пре- 
клах нормы и выше комбинированные явления декомпенсации хрониче
ского тонзиллита наблюдались только у 6 больных (27,27%), из 92 же 
сольных с низким уровнем пропердина-у 76 (82,6%). Ни у одного боль
ного из указанных 22 не было субфебрилитета, когда 23 больных из 92 
отмечали его. Сниженное содержание пропердина в крови большинства 
больных хроническим тонзиллитом, по-видимому, обусловлено не только 
оольшим расходованием его па постоянный очаг инфекции, но и значи
тельным угнетением его продукции под влиянием большого количества 
токсических веществ, бактериальных и тканевых продуктов, исходящих 
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из хронически воспаленных миндалин, а также сниженной реактивностью 
организма, в частности ретикулоэндотелиальной системы.

Тонзиллэктомия, произведенная у всех 142 больных, по֊разном\ 
влияла на уровень пропердина в крови у различных больных. Из 28 боль
ных компенсированным хроническим тонзиллитом после тонзиллэктомии 
уровень содержания пропердина в крови снизился у 4 больных (на 1-4 
единицы), не изменился у 4 и повысился на 1—5 единиц v 20 больных 
В группе же больных (114 чел.) декомпенсированной формой заболева 
ния у 22 больных уровень содержания пропердина снизился на 1—3 еди
ницы, причем у 4 из них до нуля, у 5 остался без изменения, a v осталь- 
ных 87 больных наблюдалось его значительное повышение (на 1 7 еди
ниц).

Реакция организма на операционную травму зависит от состояния 
реактивности организма, реактивности его отдельныл систем. Поэтомх 
послеоперационным сдвигам уровня пропердина и показателен других ис
пользованных нами тестов придаем большое прогностическое значение 
В большинстве случаев мы находили определенную связь между изме
нением уровня пропердина в крови и клинически проявляющимися реак 
тивными явлениями на тонзиллэктомию. Так, у 19 из 26 больных после
операционное снижение уровня пропердина соответствовало объектив
ным явлениям второй степени местной реакции со стороны тонзиллярной 
ниши и окружающих ее тканей (по схеме Б. С. Преображенского) ֊ ни
ши были покрыты толстым беловато-желтым фибринозным налетом, оп
ределялась значительная отечность, гиперемия, инфильтрация дужек.
отчасти и язычка и т. д.

У больных же с послеоперационным повышением уровня проперди
на в крови объективные реактивные явления в основном были первой 
степени. Соответственно у последней группы больных очищение тонзил
лярных ниш от налетов, заживление раны, ее эпителизация обычно про
исходили быстрее, когда у больных первой группы в день выписки из ста
ционара (на 4—5-й день после операции) тонзиллярные ниши остались 
полностью покрытыми грубым фибринозным налетом или только места
ми начали очищаться от него. Следовательно, низкие показатели уровня 
пропердина у этих больных в соответствии с описанными клиническими 
Данными указывают на значительное снижение реактивности организма, 
обусловившего затяжное течение послеоперационных реактивных явле
ний, заживления раны и т. д. Последнее в свою очередь может боле* 
снижать содержание пропердина в крови, так как по представлению 
Пиллемера о механизме регуляции уровня пропердина в организме, изо
браженном в виде нижеприведенной схемы, малые количества тканевых 
и бактериальных продуктов повышают уровень пропердина в крови, а 
большие — снижают его. В наших наблюдениях эта закономерность вы
ступала довольно наглядно.

Однако и здесь следует подчеркнуть, что нет абсолютно полного па
раллелизма между изменениями уровня пропердина и послеоперацион 
ным состоянием больного, местными реактивными явлениями, их тина



микой. Причем абсолютного параллелизма здесь нельзя и ожидать, так 
как защитные механизмы организма обусловлены далеко не одной толь֊ 
ко системой пропердина, а в репаративных процессах роль последнего 
невелика. Поэтому отмеченные нами определенные соотношения наблю֊ 
даются не всегда, а в большинстве случаев и постольку, поскбльку уро
вень пропердина в крови является одним из показателей реактивности 
организма

повышение

Оснцшенне
Рис. 1 Механизм регуляции уровня пропердина в организме по Пил- 

лемеру.

В наших наблюдениях достаточно четко выступало и значение боле
вого фактора в послеоперационных сдвигах уровня содержания пропер
дина в крови. В табл. 1 представлены изменения уровня пропердина пос
ле тонзиллэктомии в зависимости от степени болевой реакции (три сте
пени болевой реакции после тонзиллэктомии по Б. С. Преображенскому). 
Как видно, сильное болевое раздражение (111°) в основном приводило 
к снижению уровня пропердина в крови (из 27 у 21 больного), а умерен
ное болевое раздражение—к его повышению (из 101 больного у 96).

Таблица /
Изменения уровня пропердина н крови больных в зависимости 

от степени послеоперационной болевой реакции

Степень 
болевой реакции

Изменения уровня пропердина 
в крови после тонзиллэктомии

повышение снижение без изме
нения

Всего 
больных

Первая степень • - • • 
Вторая степень .... 
Третья степень . . . .

5
3
1

14
101
27

Эш данные помогают изучению влияния боли на иммунологическую 
реактивность организма.

Через мес. после выписки больных из стационара уровень содер- 
жания пропердина в крови определялся у 101 больного: из них 20 страда- 
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лги компенсированной формой хронического тонзиллита, 81—декомпенси
рованной.

После лечения ни у одного больного содержание пропердина в кро
ви не было ниже 2 единиц, когда до операции из 101 больного такие 
показатели уровня пропердина были у 11 детей. Значительно уменьши
лось и число больных с умеренно низким уровнем пропердина в крови. 
До операции среди обследованного 101 больного содержание пропердина 
было 2—3 единицы у 62 больных, через 2 месяца после лечения—у 13 
Притом заслуживает внимания, что почти у всех (у 12) этих 13 больных 
содержание пропердина в крови до операции также было ниже нормы.

do послр do после по меле
*

о t единицы շ з рлшцы </ 7օասււԵ՛
Рис. 2. Уровень пропердина в крови больных хроническим тонзил 
литом до и через два месяца после тонзиллэктомии (количество 

больных приведено в абсолютных цифрах из 101).

Эти большие сдвиги содержания пропердина в крови больных в сто
рону нормализации в основном соответствовали состоянию детей. Через 
2 мес. после тонзиллэктомии из 101 ребенка значительное улучшение со
стояния было констатировано у 89 детей, некоторое улучшение—у 10, со
стояние ухудшилось у, 2 детей. Характерно, что из этих последних 2
больных у одного уровень пропердина до операции был значительно низ 
ким (2 единицы), а у другого больного, притом компенсированной фор 
мой заболевания, наоборот, очень высоким (7 единиц), что свидетель
ствовало о клинически не проявляющейся активности хроническом) во<
палительного процесса, об активности инфекции.

Большинство больных (82 из 101) непосредственно после выписки
из стационара 1,5—2 месяца (летний период) провело в лагерях, сана
ториях, дачах, деревнях (роль климатического фактора, питания, оглы 
ха и т. д.), что, по-видимому, после удаления очага хронической инфск 
Ции также могло в значительной мере способствовать быстрому и боль 
шему улучшению общего состояния детей, исчезновению пли значитель 
ному стиханию, уменьшению общих явлений декомпенсации хронически 
то тонзиллита и соответственно нормализации состояния реактивное։и 
организма, одним из проявлений которого и являются отмеченные боль 
Шие сдвиги в содержании пропердина в крови этих больных. Кроме того, 
♦ти повышения уровня пропердина (и реактивности организма o<»t щ>



через два месяца после тонзиллэктомии мы рассматриваем не как при
знак окончательной нормализации реактивности организма, так как эти 
больные еше находятся в периоде выздоровления, когда защитные ме
ханизмы организма в той или иной степени стимулированы.

На основании анализа полученных данных можно сделать следую֊
щие выводы:

I. У больных хроническим тонзиллитом уровень содержания пропер
дина в крови в основном снижен. '՚ гПИ

2. Изменение уровня пропердина в большинстве случаев соответст֊ 
в\ет клинической форме и течению заиолевания. У больных компенсиро
ванным хроническим тонзиллитом содержание пропердина в крови быва
ет в пределах нормы или незначительно сниженным. У больных деком
пенсированной формой заболевания преобладают значительно низкие по
казатели. дн

3. Тонзиллэктомия вызывает большие сдвиги в содержании пропер
дина в крови, в основном в сторону повышения его уровня. При этом в не
посредственных послеоперационных сдвигах уровня пропердина в крови
большое значение имеет и болевой актор. Сильное болевое раздраже
ние обычно снижает уровень пропердина в крови, а умеренное и слабое 
болевое раздражение повышает его.

4. Через 2 мес. после тонзиллэктомии у большинства больных содер
жание пропердина в крови нормализуется, соответствуя значительному 
улучшению состояния больных. Гз | I

5. Колебания уровня содержания пропердина в крови в большин
стве случаев идут параллельно тяжести воспалительного процесса, со
стоянию и реакции организма. .■ I

6. Пропердиновый тест может служить одним из показателей реак
тивности организма, состояния больных.

7. В течении и исходе хронического тонзиллита наряду с другими 
факторами резистентности, защитными механизмами организма система 
пропердина играет важную роль. £ |

Государственный научно-исследовательским 
институт уха, горла и носа Пос։ улило 19.XI 1962 г.•г
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Ստացված տվյալները յուրաքանչյուր դեպքում համեմատելով հիվանդու
թյան կլինիկական պատկերի և ընթացրի հետ պարզվել է, որ քրոնիկական 
տոնզիլիտով հիվանդների մոտ նախքան վիրահատութ յունր հիվանդութ յան 
կոմպենսացված ձևի դեպքում ււով որաբար գերակշռում են արյան մեջ պրո֊ 
պերդինի մակարդակի նորմալ և փոքր ինչ ցածր ց ոլց ան իշն ե րր, իսկ դեկոմ֊
պենս ա ցվ ած ձևերի ժամանակ' ցածր, րնդհուպ մինչև 0 ցուցանիշներըւ

Վիրահ ատումն առաջ է բերում արյան մեջ պրոպերդինի քանակի զգար 
փոփոխություններ, հիմնականում դեպի նրա բ ա րձր ա ցում ր ւ

Վիրահատում ից երկու ամիս անց հիվանդների մեծ մասի մոտ պրոպեը
դինի քանակն արյան մեջ նորմ ալանում Լ, համապատասխանելով հիվանդ
Ների վիճակի գդալի բարե լավ մ անր ։

Արյան մեջ պրոպերդինի մ ակարդակի փոփոխությունները սով որաբար
րն թ ան ու մ են բորբոքային պրոցեսի, հիվանդի վիճակի, օրդանիդմ ի ռե ա կ 
ցիայի աստիճանին համապատասխան, հետևաբար կարող են Հանդես գալ 
ռրպես օրգանիզմ ի ռե ակտիվության ցուցանիշ , որոշ դեպքերում ունենալով 
ւղրոգնո иտիկ նշանակություն։

ներկա ուսումնասիրութ/ան արդյունքները дпцд են տափս նաև, որ 
քրոնիկական տոնզիլիտի ընթացքի և ելքի Հարցում օրդանիզմի պաշտսլանո ֊ 
դական մյուս ուժերի հետ միասին պրոպերդինի սիստեմն ունի մեծ նշանա
կություն։

Հ
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эстральный цикл белых крыс при хронической 
ХЛОРОПРЕНОВОЙ интоксикации

Вопрос изучения влияния хлоропреновой интоксикации на отправ
ление женских половых органов является весьма современным и акту
альным, ибо в связи с развитием все новых и новых отраслей химической 
промышленности экспериментальные исследования различных профес
сиональных вредностей и, в частности, хлоропрена даст возможность 
ближе подойти к снижению, а возможно и полной ликвидации ряда гине
кологических заболеваний, выработать более рациональные профилакти
ческие и лечебные мероприятия для охраны здоровья матери, ее потом
ства и более широкого вовлечения женщин в данное производство.

Среди многочисленных видов синтетического каучука в настоящее
время особое значение и применение получил хлоропреновый, синтези
руемый из ацетилена.

Клинические, экспериментальные и патолого-анатомические данные 
как отечественных, так и зарубежных авторов [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 10, 11, 
12] выявили токсическое влияние хлоропрена на различные органы и си
стемы организма. Эти исследования обнаружили ряд функциональных 
расстройств со стороны центральной и вегетативной нервной системы.
сердечно-сосудистой системы, желудочно-кишечного тракта, нарушение 
кровотворения, обмена веществ. Наблюдались также преждевременные 
роды, выкидыши у беременных женщин и рождение дефективных детей.

Помимо вышеуказанных изменений, хлоропрен вызывает и профес
сиональные дерматиты, выпадение волос и другие явления. Патолого
анатомически обнаружено поражение паренхиматозных органов.

К сожалению, такая важная сфера, как женские половые органы, 
осталась вне поля зрения многочисленных исследователей. Литература 
не располагает данными о влиянии хлоропрена на генеративною функ
цию яичников как у женщин, так и в условиях эксперимента.

Учитывая важность значения изучения влияния хлоропреновой ин
токсикации на состояние половых органов женщин, в частности на гене
ративную функцию яичников (особенно в Армянской ССР, где органи
зовано широкое производство хлоропренового каучука), мы впервые 
произвели экспериментальные наблюдения, отразив их результаты в на
стоящей работе.

Настоящая работа посвящена влиянию длительного хронического 
воздействия малых концентраций паров хлоропрена на эстральный цикл 
белых крыс.
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В целях приближения наших экспериментов к условиям хронической 
хлоропреновой интоксикации мы производили длительнх ю затравку жи
вотных небольшими концентрациями хлоропрена (0,5Վ;0,001 мг/л) в те
чение четырех (первая серия) и семи (вторая серия) месяцев с ежеднев
ной пятичасовой экспозицией. Кош роль над концентрацией хлоропрена 
осуществлялся химическим путем—методом микросжш ания [ 9 ]. В ка
честве объекта исследования были использованы 173 половозрелые бе
лые крысы-самки, весом 160—180 г. Каждая серия имела свой контроль, 
не подвергавшийся воздействию паров хлоропрена. Эстральный цикл 
крыс изучался с помощью общепринятого метода исследования ваги
нального содержимого, определялась продолжительность цикла и его от
дельных периодов, количество циклов, приходившихся на самку в течение 
всего периода затравки, в частности нормальных циклов. Полученные 
результаты подвергались статистической обработке. Вероятность случай
ного различия (Р) определялась по методу Фишер-Стьюдента. Различия 
сравниваемых групп считались достоверными лишь в тех случаях, 
когда Р не превышало 0,05. | I

Анализируя данные собственных исследований первой и второй се
рии опытов (4 и 7 мес. затравки), полученных при динамической затрав
ке парами хлоропрена, мы наблюдали нарушение эстрального цикла. 
Эти нарушения наступают в первый же месяц затравки в обеих сериях 
опытов и выражаются в удлинении цикла, особенно резко оно было вы
ражено в первые два месяца затравки (в первой серии в первый месяц 
оно равно 6,04 дня, против 4,19 в контроле, Р<0,001, а во второй серии 
оно составляло 6,4 против 4,11 в контроле, Р<0,001). В дальнейшем цикл 
несколько укорачивался, однако не достигал исходной величины. Изме
нения обнаружены и в области продолжительности периода течки. По
следний удлинялся с первого же месяца затравки, достигая своего мак 
симума во втором месяце в первой серии (1,3 против 1,06 в контроле) и 
в шестом месяце во второй серии опытов (1,5 дня против 1,04 в контро
ле), что статистически вполне достоверно.

Наряд} с \ казанными выше изменениями при хронической хлоропре- 
'Вой интоксикации установлено также нарушение межтечкового перио

да. Последний удлинялся и достигал максимальной величины в первый 
месяц в обеих сериях опытов 5,1 и 6,24 против 2,9 в контроле (Р<0,0001). 

мдьшйшем продолжительность этого периода продолжает оставаться 
высокой, обнаруживая незначительные колебания.

Параллельно нарушению продолжительности цикла и его стадий 
■ ’*|и ' С| '1Я ։атравка приводит к снижению общего количества циклов. 

"С. ьснно нормальных, приходившихся на одну самку. В первый месяи 
опытов на самку приходится 4,42 цикла против 6,4 (Р<0.0001) в контро- 

рвой серии и 3,79 против 6,48 (P-^O.OOOl) в контроле во второй се
рии опытов. Необходимо отметить, что у животных обеих серий наблю
дается резкое снижение количества нормальных циклов. Если на одну 
■и п- > ойг'1'1' пР|1х°Дится 6,4 таких циклов, то при затравке это чис-

Р1*1’11 серии опытов и 1,9 во второй Различия статиста-
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чески достоверны. Аналогичные изменения наблюдаются и в последую
щие месяцы затравки.

Все подопытные животные без исключения реагируют на действие 
хлоропрена. Однако картина ответной реакции животных на действие 
яда не стандартна. Одни животные на одну и ту же концентрацию яда 
реагируют весьма бурно, что характеризуется продолжительной течкой, 
длящейся порой до 19 дней с укорачиванием периода покоя до одного 
дня, другие же—удлинением периода межтечки до 83 дней, уменьшением 
количества циклов или прекращением циклирования.

Выводы

1. Хроническая хлоропреновая интоксикация в течение 4 и 7 мес. ин
галяцией малыми дозами паров хлоропрена (0,5+0,001 мг/л воздуха) 
при ежедневной пятичасовой экспозиции вызывает у интактных белых 
крыс нарушение эстрального цикла.

2. Нарушения в ходе эстрального цикла выражаются в удлинении 
продолжительности цикла как за счет удлинения межтечкового периода, 
так и периода самой течки, уменьшении общего количества циклов в 
месяц, особенно нормальных циклов, приходившихся на одну самку.

3. При семимесячной ежедневной затравке парами хлоропрена в той 
же дозе, также с пятичасовой экспозицией, нарушение эстрального цикла 
в первые четыре месяца идентично таковым при четырехмесячной за
травке, однако в последующие три месяца во второй серии опытов нару
шения периода течки развертываются более интенсивно.

Институт экспериментальной биологии
АМН СССР

Институт акушерства и гинекологии
АрмССР Поступило 10.VII 1964 г.

Ն. Z. ՄԵԼԻՔ-ԱԱԱՎԵՐԴՅԱՆ

ՍՊԻՏԱԿ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ԷՍՏՐԱԼ 8ԻԿ1.Ր ՔԼՈՐՈՊՐԵՆԱՅԻՆ ՔՐՈՆԻԿԱԿԱՆ
ԹՈՒՆԱՎՈՐՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ա մ փ n փ n ւ մ

Ուսումնասիրված է 173 սպիտակ առնետների էստրւպ րիկլր քլորոպրե֊ 
նային քրոնիկական թունավորման ժամանակ երեք և յոթ ամսվա րնթացքում, 
օրական 5 մամ տևողությամբ։

Հետադոտություններր ցույց տվեցին, որ քլորոպրենը ցուցաբերում I. 
տոքսիկ ադդեցություն նաև կենդանիների սեռական սֆերայի վրա, որր ար
տահայտվում է էստրաւ ցիկյի ղդալի խանդարմամր' նրա երկարատևությամբ, 
ցիկլերի ընդհանուր քանակի (մանավանդ նորմալ ցիկորի) նվադեցմամբ, 
աւոիպիկ հոսքով և այ, փոփոխություններովւ Այդ խանդա րումն ե ր ր ավե,ի 
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ուժեղ են արտահայտված ր լո րո պրեն ա յին յոթ ամսվա թունավորման մամա֊ 

նակ։
Հյորոպրենային թունավորմանը գուգահեռ առնետներ/, էստրայ ցիկյի 

պրոգրեսիվ խանգարումը բացատրվում է ձվարաններում տեղի ունեցած գե֊ 
ներատիվ տարրերի փ ոփ ո խութ յուններով—( տ. «ձվարանների գեներատիվ 

ֆունկցիան»— հողվածը)։
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Н. О. МЕЛИК АЛАВЕРДЯН
ГЕНЕРАТИВНАЯ ФУНКЦИЯ ЯИЧНИКОВ У БЕЛЫХ КРЫС 

ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ХЛОРОПРЕНОВОЙ ИНТОКСИКАЦИИ

Работами многих авторов [1,2, 3, 4, 5, 6, 7 ], изучающих влияние раз
личных промышленных ядов на организм женщин, доказано, что факторы 
производственной среды вызывают в половой сфере женщины изменения 
функционального и патоморфологического характера с нарушением мен
струального цикла, генеративной функции яичников, репродуктивной 
деятельности женщины, лактации и др.

Нами установлено токсическое влияние хронической хлоропреновой 
интоксикации на функцию яичников белых крыс, выражающееся в глу
боком нарушении эстрального цикла.

В настоящем сообщении приводятся данные, полученные на тех же
животных, в отношении генеративной ункции яичников.

В отношении генеративной функции яичников изучалась морфоло
гическая структура гонад крыс—количественный учет структурных ком
понентов, выяснение взаимоотношения между отдельными видами этих 
компонентов и их состояние, измерение среднего диаметра желтых тел, 
количественное изучение соединительнотканной стромы яичников. Было 
проведено также взвешивание яичников контрольных и подопытных жи
вотных. Левый яичник фиксировали в жидкости Карнуа, заливали в па
рафин и резали серийно на срезы толщиной в 6 мк. Каждый пятый срез 
окрашивался гематоксилин-эозином, остальные по Ван-Гизону — азур- 
2—эозином, метиловым зеленым и пиронином по Фельгену и Маллори.

лученный цифровой материал обрабатывался по формуле

Подсчет абсолютного количества примордиальных фолликулов и 
фолликулов с одним слоем клеток проводился в каждо.м 10-ом срезе, no- 

м. Аберкром
би |8]. Созревающие фолликулы, имеющие от 2 до 4 и более слоев гра
нулезных клеток, граафовы пузырьки подсчитывались в каждом пятом 
срезе. Принимали во внимание только те фолликулы, которые содержа
ли овоциты с ядром и ядрышком. Атретнческие фолликулы 
считывались в каждом пятом срезе. Абсолютное число всех 

также под
олли кулов

подсчитывалось по методике, предложенной С. Грин и С. Зуккерман [()] 
и А. Мендль и С. Зуккерман [ 10]. Подсчет абсолютного количества жел- 
тЬ1х тел производился при помощи проекционного киноаппарата. Разра
ботанный нами метод киносъемки, увеличивающий препараты в 350— 
400 раз, давал возможность одновременно в четырех препаратах безоши
бочно разграничить отдельные желтые тела, а следовательно, точно под
считать их абсолютное количество. Помимо подсчета абсолютного числа
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желтых тел в яичниках производился подсчет относительного количества 
старых и свежих желтых тел в четырех серединных срезах с измерением 
двух перпендикулярных диаметров и выведением средней. Кроме того 
определяли площадь соединительнотканной стромы. С этой целью один 
серединный срез яичников фотографировался, площадь, занимаемая 
стромой, вырезалась и взвешивалась.

Полученные данные обработаны методом вариационной статистики 
с определением достоверности полученных результатов. Вероятность слу
чайного различия (Р) определялась по методу Фишер-Стьюдента. До
стоверными считались различия, для которых Р было меньше 0,05.

У 60 крыс из 173 яичники подвергались морфологическому изучению.
В первой серии опытов (4 мес. затравки) исследовали 20 яичников 

подопытных животных, а 10 яичников одновозрастных крыс, не подвер
гавшихся воздействию паров хлоропрена, использовались в качестве кон
троля.

Во второй серии опытов использовано такое же количество яичников 
подопытных и контрольных животных. Структура яичников контрольной 
группы животных и яичников подопытных крыс с четырехмесячной за
травкой хлоропреном мало отличалась друг от друга.

Основные отличия выявлены в четырех случаях из 20 и выражаются 
в увеличении количества примордиальных фолликулов и фолликулов с 
одним слоем гранулезных клеток, замедлении процессов инволюции.

При семимесячной затравке в яичнике возникают существенные из
менения. Абсолютный вес яичников крыс опытной группы составляет 
32,35 мг против 25,6 в контроле, Р<0,001, относительный—соответственно 
0,012% и 0,009%, т. е. отмечается достоверное увеличение абсолютного и 
относительного веса яичников. В отношении фолликулярного аппарата 
яичников следует отметить статистически достоверное уменьшение коли
чества примордиальных фолликулов и фолликулов с одним слоем грану
лезных клеток, в опыте их количество снижается с 723,1 до 390,9 (Р<3 
0,0001). Количество созревающих фолликулов, имеющих от 2 до 4 и 
более слоев гранулезных клеток, несколько больше у подопытных, но 
различие с контролем не достоверно. Количество граафовых пузырей в 
яичниках подопытных животных увеличено по сравнению с контролем 
(13,25 против 7,5, Р<0,009). Большое увеличение дают у подопытных 
животных атретические фолликулы. Их количество вместо 1444 у кон
трольных крыс становится равным 1907,5.

7К( лгых тел в яичниках подопытных животных примерно столько же, 
как в контроле. 1

При подсчете относительного количества желтых тел обнаружено 
УВС։1И 11 ни՝ к°лич( (тва старых, что говорит о задержке их обратного раз
вития. Наряду с вышеизложенными фактами у подопытных животных от- 
мс 1астся увеличение площади, занятой стромой яичника. Так, условный 
показатель величины площади стромы составляет у контрольных живот
ных 0,086 мг или 16,50%, а у подопытных—0,20 мг или 33,02% (Р<0,001)•
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Обобщая все указанное выше, следует отметить, что при семимесяч- 
ной затравке парами хлоропрена в яичниках уменьшается количество
функционально активных элементов — примордиальных ролликуловք

(почти наполовину). Последние подвергаются созреванию, однако оно не 
всегда заканчивается закономерной овуляцией. На разных этапах роста 
фолликулы и граафовы пузыри подвергаются атрезии. Уменьшение ко-
личества примордиальных фолликулов и фолликулов одним слоем
гранулезных клеток мы склонны объяснить усиленным вступлением по
следних в стадию интенсивного роста, где и происходит их быстрое раз
рушение в условиях действия яда, в результате чего увеличивается число 
атретических фолликулов, т. е. усиливаются процессы атрезии. Увеличи
вается количество соединительнотканной стромы, т. е. яичники как бы 
«стареют».

Выводы

I. Морфологические изменения в яичниках при четырехмесячной за
травке хлоропреном в указанной дозе выражены незначительно, и надо 
полагать, что устойчивые функциональные нарушения наступают раньше 
и опережают морфологические.

2. Морфологические изменения в яичниках белых крыс при семиме
сячной затравке хлоропреном выражались в обеднении яичника функ
ционально активными генеративными элементами. Наступало: а) резкое 
уменьшение количества примордиальных фолликулов и фолликулов с од- 
ним слоем гранулезных клеток; б) увеличение количества созревающих 
фолликулов, имеющих от 2 до 4 и более слоев гранулезных клеток вплоть 
до граафовых пузырьков; в) увеличение относительного количества ста
рых желтых тел за счет задержки их инволюции; г) увеличение количе
ства атретических фолликулов; д) увеличение объема, занятого соеди
нительнотканной стромой яичника.

Институт экспериментальной биологии 
АМН ССР

Институт акушерства и гинекологии
АрмССР Поступило 10.VII 1964 г.

Ն. Z. 1րեԼ1»₽-ԱԼԱՀՎԵՐԴՅԱՆ

ՍՊԻՏԱԿ Ա1ՒՆԻՏՆԻՐԻ ՋՎԱՐԱՆՆԵՐԻ ԳՆՆԵՐԱՏԻՎ ՖՈԻՆԿ8ԻԱՆ 
ՔԼՈՐՊՐԵՆԱՅԻՆ ՔՐՈՆԻԿԱԿԱՆ ԹՈԻՅՆԱՎՈՐԱԱՆ ԺԱՍ՜ԱՆԱԿ

Ա մ փ n փ ո ւ մ

Ուսումնասիրված է 60 սպիտակ առնետների ձվարանների գեներատիվ 
ֆունկցիան քլորոպրենային քրոնիկական թունավորման d ամանակ:

Հետազոտությունները հաստատեցին, որ քւորոպրենի զո[որշիների ին֊ 
զայյացիան չորս ամսվա ընթացքում կենդանիների ձվարաններում աոաջաց-
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նում է մ որֆոլոգիական աննշան փոփոխություններ, մինչդեռ յոթ ամսվա 
թունավորումր արտահայտվում է ձվարաններում ֆունկցիոնալ ակտիվ գենե֊
րատիվ կլեմենտների ցայտուն աղքատությամբ։ Նշվում է, 

ա) պրիմորդիալ ֆոլիկուլների և միաշերտ հատիկավոր բջիջներով ֆոքի-
կուլների քանակի խիստ պակասում Iգրեթե կիսով չափ)»

բ) հասունացող ֆոլիկուլների և գրաաֆյան ֆոչիկոլլների քանակի շա
տացում,

գ) հին դեղին մարմինների քանակի ավելացում»
ղ I մանավանդ շատ մեծացել է ատրետիկ ֆոլիկուլների և շա ր ա կ ց ա Տ յ ո ւս -

վածքա (ին ստրոմայի քանակր։
Դեղին մարմինների բացարձակ 

մշակված է (և խորհուրդ է տրվում
քանակր հ աշվե լոլ համար մեր կողմից 
գործածության) հատուկ, ավելի ճշգրիտ

եղանակ (պրոյեկցիոն կինոապարատի օգնությամբ), որբ բացասում է սխալի 
հնարավորությունր, որպիսին գոլութ յուն ունի հաշվարկի մեթոդներում։
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Z. Z. ԱՆԴՐԵԱՍՑԱՆ
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Ս իրտ-անոթային սիստեմի ախտահարմ ան ֆունկցիոնալ դիագնոստիկան 
Հանդիսանում է պրոֆիլակտիկ բժշկության կարևորագույն և ակտուալ պրոբ
լեմներից մեկր։

Պա բդելու \ամար, թե ինչպիսի մեխանիզմներով են պայմանավորված 
и ի ր տ - ան ո թ ա յին սիստեմի կոմ պեսսաաոր հն ա ր ա վո ր ութ յո լնն ե ր ր, ներկայումս
У Ш III աբվում են բա գմաթիվ կլինիկական և ֆունկցիոնալ քննություններ։

Վերջիններս ունեն կարևոր նշանակություն այն տեսակետից, որ թույլ են 
տալիս ուսումնասիրելու ոչ միայն արյան շրջանառության ֆունկցիոնալ հնա
ցավ ո ր ո ւթ յո ւնն ե ր ր, այլև դատելու օրգանիզմ ի ընդհանուր վիճակի, նրա ֆի
զիկական կոփվածության և աշխատունակության աստիճանի մասին։

Ֆունկցիոնալ փ ո րձե րն о գտադործ վում են, երբ անհրաժեշտ , 
բերեք թաքնված պ ա թ ո լո գի ան կամ արդեն ախտահարված օրգան եմի
ֆունկցիոնալ հնարավո րութ յուննե րի и ահմ աննե րր ։ Այդ տեսակետից օրթո֊ 
ստատիկ փորձը հանդիսանում է и ի ր տ - ան ո թ ա յ ին սիստեմի ֆունկցիոնալ քրն֊ 
նությ ա ն ամենամատչելի մեթոդներից մեկր։ Նրա միջոցուէ ուսումնասիրվում է 
մ արդկային օրգանիզմի այն и ա ր ք ա վո ր ում ր, որի նպատակն է մարմնի դիրքի 
փոփոխության ընթացքոլմ պահպանե/ անհրաժեշտ արյան ճնշման բարձրոլ- 
թյ ու ն և բավարար արյան հոսք օրդանիգմում։

Այլ կերպ ասած օրթո и տատիկ փորձի միջոցով հայտնաբերվում է պերի- 
ֆերիկ արյան շրջանառության ռե գուլիացիայի այն խանգարումր , որն աոաջա- 
նու։1 է մարմնի դիրքն հորիզոնականից վերտիկալին անցնելիս։ Վերտիկալ 
դիրքն առաջադրում է օրգանիզմի հանդեպ որոշակի պահանջներ:

Նորմայում, մարմնի դիրքն հորիզոնականից ւԼերւոիկալին անցնելիս, 
ծտնրութլան ձգման օրենքի համաձայն, արյունն իջնում է նրա ստորին մա֊ 
Աերր, որն ուղե կց վոււե է վերին կեսում արյան ճնշման ան կում ով։

Վերջինս, նեյրոռեգուլիատո ր ապարատի կանոնաւէոր աշխատանքի դեպ
քում, արագ վերականգն։1ոււե է շնորհիւէ այնպիսի կւսրևոր կոմպենսատոր մե
խանիզմների, ինչպիսիներն են աորտայի և կւսրոտիսյան սինուսի պրեսսորե- 
ցեպտոբ աւգարատր։

Առողջ մարդկանց մոտ, օրթոստատիկ փորձի րնթացքում, օւգտիմալ 
ոեակցիա 4 համարվում, երբ ստացվում են ւգոլլսի և արյան ճնշման միանման 
ցուցանիշներ, ին չսլ ե и ւգառկած, նույնպես և կանգնած դիրքերում։

Յուցանիշների տ ա տ անմ ան ֆիզիոլոգիական սահմաններն են համ արվում 
պուլսի հաճախանալր մինչև 10, 20 և երբեմն 40 զարկը (հատկապես պատա- 
նեական տարիներումթ Մաքսիմալ ճնշւեան կայունություն կւսմ իջեցում 10 

մ մ սնդիկի и յան и ահ մ անն ե ր ում, որր հետադսւյում վե րականդնվում է, մի-



Հ. Հ, Անրյ րեասյան

Նիմւպ ճնշման կայունություն կամ տատանում 10—15 մմ֊ի սահմաններում։
Շելլոնգը [7Ճ] նկարագրել է օրթոստատիկ փորձի երկու տիպի ռեակցիա, 

որոնք ունեն գրաֆիկ ա րտ ահ ա յտ ութ յուն։ Աոաջին ռեակցիան նորմալ ռեակցիա 
է, որի ժամանակ ցուց անիշներր տատանվում են ֆիզիոլոգիական иահ ման֊ 
ներում։ Երկրորդը' պաթոլոգիական է և խոսում է и իրտ-ան ո թ ։ս յին սիստեմի 
նեյրոռեգուլիացիայի խանգարմ ան մասին։

Վերջին դեպքում նկարագրվում է պուլսի աստիճանական էաճտխացում 
վերտիկալ դիրքում, մինիմալ և մաքսիմալ ճնշումների աստիճանական իջե
ցում։ Ցուցանիշներն իրենց մաքսիմալ մեծությանն են տասնում 10-բդ րոպեի 
վերջում ։

Փորձի մեթոդիկան հետևյալն է'
Պ ա ռկած դրությամր մի քանի անգամ չափվում է արյան ճնշումր և հաշվ

վում է պուլսը: Այնուհետև հետազոտվոդր պառկած դրությունից անցնում է 
կանգնած դրության և շարունակում է կանգնած մնալ 10 րոպե։

Կանգնելուց անմիջապես հետո և /ուրաքանշյուր րոպեի վերջում չափվում
է ճնշումը և հաշվվում է պուլսը։ Հետազոտվողը 10 րոպեի վերջում նորից
անցնում է պառկած դրության, որի ընթացքում չափվում է արյան ճնշումը և
հաշվվում է պուլսը ^/շ, 1, 2 և 3 ըոպեների րնթացքում։ Ստացված տվյալներին 
տրվում է գրաֆիկ արտահայտություն։

Արտաքին շնչաոության անբավարարության զարգացմանն ուղե կցող ար
յան շրջանառության խանգարման երևույթները դեռևս լրիվ ուսումնասիրված

հանդիսանալով միևնույն ֆունկցիոնալ սիստեմի երկու տարբեր մասերը^ 
շնչական և արյան շրջանառության սիստեմները օրինաչափորեն կոմպենսա֊ 
ՅՒա1Ւ են ենթարկում միմյանց։

Շնչական ապարատի ֆունկցիայի խանգարման պատճառով առաջացած 
արյան շրջանառության դժվարացումը կոմպենսացիայի է ենթարկվում աջ սրր֊ 
տի գերլարված աշխատանքով։

Բոչոր պնևմոսկլերոզներին հատուկ թոք սրտային սինդրոմի զարդա֊ 
ցումր, ինչպես սիլիկողի նույնպես և այլ պն ևմ ո կոնի ո զն երի ժամանակ բնո
րոշվում է հետևյալ յուրահատկություններով' շնչական սիստեմի անբավարա
րությունը բավականին երկար ժամանակ քան այլ պնևմոկոնիոզների չկարդա
ցած դեպքերում մնում է «թաքնված» ստադիայում, այսինքն ի հայտ է դալիս 
միայն ֆիզիկական լարման ընթացքում, Վերջինս բացատրվում է երկար ժա
մանակ ասթմոիդկոմպոնենտի բացակայության և նման հիվանդների մոտ 
էմֆիզեմայի թեթև արտահայտված լինելու պատճառով։

Ինչպես ձախ —նույնպես և աշ, փորոքային անբավարարութ.յան կյինիկա- 
կան սիմպտոմներր այդ հիվանդների մոտ արտահայտվում են շատ ուշ, երբեմն 
նույնիսկ միայն մի քանի շաբաթ հիվանդի մահից աոաշ,

Վերշինս հաստատվում է Կ. Գ. Աքրամովիչի [П, Մ. Գուոյեի, Պ. Մորիսի 
' այլ .եղինակների դիտողություններից, Սրտի դեկոմպենսացիան նման հի
վանդների մոտ ղարդանում կ շատ արադ և հաճախ այն աչքից բաց է թոդնր- 
վում. Այսպիսով պարդ է դաոնում, որ հատոլկ ոլշա դրութ յան արմ անի է և 
կսւրեոր պրակտիկ նշանակություն ունի դեկոմպենսացիային նախորդող շրր- 
ջանի ճանաչումը, ւ ւ ւ ւ ւ
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Բազմաթիվ արտասահմանյան և հայրենական հեղինակների կատարած 
ուսումնասիրություններից պարզվում է, որ նրանց ուշադրությունը պնևմոկո- 
նիոզի ժամանակ հիմնականում կենտրոնացեք է սրտի վրա, մինչդեռ հեմոդի
նամիկայի հարցերը շոշափվել են րավականին քիչ։ Այն համեմատաբար ավեքի 
շատ է ուսումնասիրվեք հայրենական հեղինակների կողմից [5 և ուրիշների։

Հայաստանի պղնձա֊մո/իբղենային հանքերում աշխատող բանվորների 
մոտ կատարված կքինիկական քննությունների ընթացքում, նպատակ ունենա
լով հայտնաբերել и իիտ - ան ո թ ա յին սիստեմի վաղ դեռևս ֆունկցիոնալ բնույթի 
խանդարումներր, որոնք >իմք կհանդիսանային կ անխ ե / ու նրանց հետ աղա խո
րացում րt մի շարք ֆունկցիոնայ քննությունների հետ միաժամանակ կիրառե
ցինք նաև Շ ե լլոնզի կողմից առաջարկված յրթոստատիկ փորձը։

Ուսումնասիրութ յան մեջ ընդգրկված են պ ղն ձա ֊ մ ո լի բ դեն ա յին հանքերում 
աշխատող 105 բանվոր և ֆիզիկական այլ աշխատանքով զբաղվող, փոշու հետ 
կոնտակտ չունեցող, պրակտիկ ա ո ո ղջ 30 բանվոր (ստուգիչ խումբ)։ Կոնտին
գենտի բնութագրումը տարիքի, սեռի և աշխատանքա լին ստաժի տեսակետից 
սրված է աղ լուսակ 1-ում։

Աղյուսակ 1
Կոնտինգենտի բնութաղիրր

Սի/իկոգի
մինչև 25 տ, 
26—35
36 - 45
46 և ավել

մի՛նչև 25 տ. 
26—35
36—45
46 և ավել

4
4
2

If ա и կա ծ

1,ՒւՒկոո 
ստսւրյքւան

^Դւիկող
II, III ы tn из* 
գիան

11
9
2

մինչև 25 տ. 
26—35
36—45
46 և ավել

մինչև 25 տ» 
26—35
36—45
46 և ա վե լ

25

39

11

32

ա մ են ր 10 48

2
5
2

10 10

2
2

4
7
2

1

3
2

3

2
2

5
61 3

3

Ստացված տվյալներին տրվել է գրաֆիկ արտահայտություն, որոնք իրենց 
արտաքին տեսքով և թվական տվյալներով 4 առանձին խմբերի են բաժանվել:

Խմբերի բաժանման համար իբրև չափանիշ ընդունվել է պուլսի հաճա
խացման և պուլսային ճնշման փոքրացման աստիճանը։ Ստացել ենք 4 խմբի 
համար բնորոշ 4 տիպի կորագիծ, որոնք իրարից տարբերվում են հետևյալ 
• ա տ կ ան ի շն ե ր ո ։թ



Աուս^|ւն սւ|այ. Նկատվել է պուլսի և արյան ճնշման ցուցանիշների տ ա տ ш ֊
նումներ ֆիզիոլոգիական и ահ մ անն ե ր ո ւմ ։ Ստւսցվել է փոշու հետ կոնտակտ
չունեցող 25 պրակտիկ առողջ բանվորների մոտ։

lid Ղ
•60 Ю0 
ւհՕ 95 

30 
130 85 
•20 80 
110 75
ЮО V 
3) 6Տ 
so 60 
V 55 
50 50 
50 46

Պուլս-------------
ՍՈՅԱ ն է Ն^ՈԻԼՒ -----------------

/ 2 3 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 i 2 3 4

1ր- ■ 1 1 •

Լ -

■J

1
՜ Լ յս'

1 ՚ —
1 Լ-
1 /

мнв емч

jլ ___ր-

^1

J _____ 1
F •

Նկ- !•Երկրորդ տ|ա|. Առաջինից տարբերվում է միայն պուլսի ավելի պակաս 
»ա ճւս խ ա կան ութ յունով։ Ստացվել է փոշու հետ կոնտակտ ունեցող 50 պրակ֊
տիկ առողջ բանվորների մոտ, երբ բացակա լել են ինչպես ռեն տ դեն ոմ ո րֆ ո ֊ 
լողի ական փոփոխություններն, այնպես էլ արտաքին շնչական ապ արատի 
ֆունկցիայի խանդարմ ան երևույթները։

Ած

160
150 
1*0
130
120
110
100

ՀՕ 
eo
TO
60
50

ՊՈՒԼՍ----------------
ՍՈՅԱՆ ձՆՇՈՒԼր-----------------

Նկ. 2,րրորդ տիպ. Նկատվել ( մաքսիմալ ճնշման իշեցում մինչև 20 մմ, մինի- 
մաւ ճնշման բարձրացում 7-8 մմ, պուլսային ճնշման փոքրացում 15-20 սմ, 
պուլսի հաճախացում մինչև 100 ղարկր 1 րոպեում, Ստացվել / 40 բանվորի 
մոտ, որոնք ունեցել են մ եմ մասամբ առաշին աստիճանի սի^կոցին համապա
տասխանող ոենտղենոմորֆոչողիական փոփոխութշուններ կամ երբեմն է, սի֊ 
չիկողի կասկած, Նրանց մոտ արտաքին շնչական ապարատի ֆունկցիայի խան
գարման երևոլյթներր եղել են իէեթև արտահայտված,

7,,Ա|' կ մ“4>“Խք”1 արյան ճնշման իքեցում 20-30 մմ,
մինիմալ ճնշման բարձրացում ֆիղի„լ„ղիական սահմաններում, պուլսային



0 րթ пи տա տիկ փորձի կիրաոում ր и/րյն ձա ֊ մ ո / ի ր ղ. հանրերոէմ

ճնշման խիստ փոքրացում, որի մեծությունը հաճախ 7—10 մմ֊ից չի անց
նում, պուլսի հաճախացում 100 և ավելի գարկր մեկ րոպեում։ Ստագվել է

ՀԱՇՈՒՄԱՐմԱն

Նկ. 3,

17 բանվորի մոտ, որոնք մեծ մասամբ ունեցել են 2֊րգ, Յ֊րգ աստ իճանի 
“ՒւՒհոԳ ա րւո արին շնչական ապարատի ֆունկցիայի խանգւսրմ ան երևույթ
ներով ուղեկցվո ղ, կամ միայն վերջինիս արտահայտված խանգարման երե֊

ՊՈՒԼՍ------------------
ирзиъ бЫ№сг -----------

Նկ. 4։

2-րդ, 3-րգ, 4-րգ տիպի կորագծերր իրար հետ համեմատելիս հնարա
վորություն ենք ունենում նկատելու թոքերում ւգաթոմորֆոլոգիական փոփո
խությունների և շնչական ապարատի ֆունկցիայի խանգարման ^ետ աճող 
•ետևյալ երևույթները.

1. Արյան ճնշման ելքային թվերի իջեցում, հատկապես մաքսիմալի, 
մինչև արտահայտված հիպոտոնիային Կասնելր, որոնք ավելի նկատելի ե ւ 
խառնում վերտիկալ դիրքում ։

2. Պուլսի աստիճանական հաճախացում, ինչպես հորիզոնական, նույն
պես և վերտիկալ դիրքերում, որն իր մաքսիմումին է 'ւ ասնում -1-րղ տիպր 
կ որա գծում։

3, Պուլսային արյան ճնշման աստիճանական պակասում, որը նույնպես 
Ւր մ աքս իմ ում ւիոքրացմանն է հասնում 4-րգ տիպում։



հ . Հ. Անդրեասյան

4. Արյան ճնշումներր և պոզսի հաճախականությունն արտահայտող կո֊ 
րաղծերի աստիճանական հեռացում, որր նույնպես իր մաբսիմումին կ Տաս 
նում 4֊րդ տիպում։

5. Բոյոր խմբերին հատուկ է ցուցանիշների շեղման և վերականղնման 
կա ւունւսցման արադ տեմպ, որը տեղի Լ ունենում ոչ ուշ քան, առաջին և 2 րղ 
րո պ են ե ր ի ն ։

6, Զորագծերում պարզ կերպով նկատելի է դառնում , որ պ ուլս ային
ճնշման փոքրացումը տեղի է ունենում ի հաշիվ մաքսիմալ ճնշման իջեցման։

7. Նույն բանվորների մոտ կիրառված ֆիզիկական լարվածության դինա֊ 
միկ փորձի (20 կքանիստ) ընթացքում, 4֊րդ տիպում նկատվում է նորմալ 
ռեակցիայի փոխանցում ասթենիկի։

8. Բոլոր խմբերում մինիմալ ճնշման տատանումները, ինչպես իջեցման 
նույնպես և բարձրացման, ֆիզիոլոգիական սահմաններից չեն անցն ում ։ Ցու֊ 
ցանիչների քանակական տատանումները (միջին տվյալներով) հորիզոնակա֊

նից վերտիկալին անցնելիս, տրված է աղյուսակ 2֊ում:

1
2
3
4

Աղյուսակ 2
$Ւ*4

ցանիչների տատանման մի^ին տվյալները

1Гառ սիմաI ճն.>ում Մինիմա ք ճնշում

պ առ կած 1կան էլն ա ծ
Տիպ

պառկած կան ւլն ա ծ

118,7
119,3
116,9

100% 
100% 
1 օօ% 
100%

114,7
113,9
107,5
95,3

96,6% 1
95,4% 2

73,9
72,3
71,3
72,7

100% 
100% 
100°/0
100%

80,1
76,5
75,1
77,8

108.3%
105,7%
105,3%
107,1%106,8

9Լ1% 3
89, 3% 4

Պուլսային ճնշում Պուլս

պառկած
Տիպ

պաոկած կան գնած

1
2
3
4

44,8
47
48
34,1

100%
100%
100%
100%

35,5
37,4
32,4
17,5

74,5% 
79.6% 
67,5% 
51,3%

1
2
3
4

70,9
67,8
74,5
78,5

100%
100%
100%
100%

84,2
83,7 
99

100,1

114,5%
108,7%
124,8%
127,6%

Աղյուսակից պարզ է դառնում, որ նկարագրված օրթոստատիկ փորձի 
ընթացքում հիմնական շեղումները հանդիսանում են' պուլսի հաճախացումը, 
մաքսիմալ ճնշման անկումը և պուլսային ճնշման զգա[ի փոքրացումը։ Նշվաձ 
շեղումները ավելի արտահայտված են 4֊րդ խմբում։

Ինչպես հայտնի է, տախիկարդիանէ Օրգանիզմում բավարար արյան շրՐ՜ 
ջանառություն ապահովելու տեսակետից համարվում կ անբարենպաստ ռեակ֊ 
ՁՒա։ ,3

Նման անբարենպաստ ռեակցիա է համարվում նաև մինիմւպ արյան 
ճնշման պաթոլոդիական տատանման բացակայության պայմաններում մաքսի
մալ ճնշման անկումը, որն ուղեկցվում է պուլսային ճնշման փոքրացումով։ 
Արյան ճնշման կանոնավորման նման ռեակցիան համարվում է կոմպենսԱ֊ 
տոր ռեակցիա [7J և խոսում է սրտամկանի կծկողական ֆունկցիայի թուլա 9' 
ման մասին։

Նշված հանղամանքը մեր կոնտիգենտի մոտ հաստատվում ( հետևյւպ



Օր[1 пи տատիկ փորձի կիր ШПП1 մր պղնձա - մ ոյիрղ. Հանphր ու մ

փաստով, հ — 

րում, տ
միս անց կատարված դինամիկ հ ե տ ա գ ո տ ո ւթ յան րնթաղ-

իպի կորագիծ ունեցող հիվանդներից Յ֊ի մոտ
ծանր կլինիկական սիմպտոմներով արտահայտված թոք֊սրտա փն ա

բերվեց 
ւրամ ա֊

բարության երևույթներ, 2֊ ի մոտ կորագիծը մնաց կայուն վիճակում, սակայն 
թորերում ոենտգենոմորֆոլոգիական տվյալները, որոնք կասկածե/ի էին թր- 
վացել առաջին քննության րնթացքում, դարձան ավելի պարդ արտահայտված:

2֊րդ և 4-րգ տիպի կորադիծ ունեցող մարդկանց մոտ արտաքին շնչական 
ապարատի ֆունկցիոնալ վիճակն արտահայտող ցուցանիշների միջին տվյալ֊ 
ն ե րն իրար հետ համեմատելիս նկատվում է վերջիններիս մոտ о դափոխանա
կության ցուցանիշների զգալի փոքրացում, շնչառության հաճախացում և թո
քերի րոպեական ծավալի մեծացում, որոնք խոսում են արտ աքին շնչական 
ապարատի ֆունկցիայի ախտահարման մասին (աղյուսակ 3 )։

II
IV

3594
3114

89.20/0
76,1%

2365
2194

77,1%
71,5%

15,1/.
16,5/.

21
23

67,5
58

72,3%
61.3%

50,3 74,40%
42,9 70,2°/օ

Ամ փոփելով վերոհիշյալ տվյալները, հնարավոր ենք համ արում կատա
րելու հետևյալ եզրակացությունները, որ Շելլոնգի կողմից առաջարկված օր֊ 
թոստատիկ փորձը ցանկալի է կիրառել փոշու մ իջավայրում աշխատող բան
վորների մոտ' նրանց и ի րտ - ան ո թ ա յին սիստեմի ֆունկցիոնալ վիճակը ստուգե
լու նպատակով։

Փորձը մեզ տալիս է որոշ հնարավորություն' կողմնակիորեն դատելու 
թո քերում զա բղացող պաթոլոգիական պրոցեսի և արտաքին շնչառության 
ապարատի ֆունկցիայի խանգարման աստիճանի մասին։

Այն հ ան գամ անքր, որ 4֊րդ տիպի կորագիծ ստացվում է երբեմն և կաս֊ 
կածելի սիլիկողի դեպքում, երբ առկա են հիմնականում արտաքին շնչական 
ապարատի ֆունկցիայի խանգաբմ ան երևույթներր, իրավունք է տալիս հաս
տատելու վերջե րս մեծ ընդունելություն ստացող այն կարծիքը, թե ^ւսճախ 
շնչական ապարատի, и ի րտ ֊ ան ո թ ա յին և այլ օրգան սիստեմների ֆունկցիա
ների խանգարման երևույթները ավելի վաղ են զարգանում, քան ռենտգենո- 
մ ո րֆ ո լո դ ի ա կան փոփոխությունները թոքերում։

Վերջինս ունի կարևոր նշան ակութ յուն հիվանդների անաշխատունակու
թյան հարցի պարզման և ժամանակին նրանց վնասակար միջավայրից կեռա
նալու. հարդի կազմակերպման տեսակետից։

թացի դրանից, ինչպես վերևում նշվեց, 4-րդ տիպի կորագծի ի Հայտ գալն 
արդեն սիրտ-անոթային սիստեմի արտահայտված անբավարարություն ունե֊ 
ցող հիվանդների մոտ, իրավունք է տալիս եզրակացնելու, որ նշված տիպի 
կորադիծ ունեցողների նկատմամբ պետք է ունենալ հատուկ մոտեցում և որ 
նրանք պետք է գտնվեն մշտական բժշկական հսկողության տակ։

Հ1/Ս/Ւ աոողհասլա հությա*ե մ ՀՀն իս ւ* րու քՅյահ
Աշխատանքի հիպիենիայի և 

պրոֆհ/t վանղու խյոլՆների ինստիտm սւ Ստացված է 17.\ | 1963 թ.
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МЕДНО МОЛИБДЕНОВЫХ РУДНИКОВ

Резюме

Важнейшее значение в клинике эволюции силикоза имеет сердечно-
легочная недостаточность.

Исход силикотического процесса в значительной части случаев опре
деляется степенью поражения сердечно-сосудистой системы.

Явления нарушения кровообращения, способствующие углублению
недостаточности функции внешнего дыхания, еще не полностью изучены.

У рабочих медно-молибденовых рудников с целью изучения состоя
ния сердечно-сосудистой системы в комплексе ряда функциональных проб 
нами применялась также ортостатическая проба, предложенная Шел- 
лонгом.

Полученные данные по графическому изображению разделены на 
4 группы.

Кривая I типа получена в контрольной^группе (25 человек).
Кривая II типа получена у практически здоровых рабочих рудников 

(50 человек). ,(Ич
У них отсутствовали как рентгеноморфологические изменения, так и

нарушения ункции внешнего дыхания.
Кривая III типа получена у 40 рабочих с подозрением на силикоз или 

силикоз I стадии при недостаточности дыхания I степени.
Кривая IV типа получена у рабочих, страдающих силикозом II—1П 

степени, а также у больных силикозом I степени, но с выраженными на
рушениями функции внешнего дыхания.

Выясняется, что в ходе развития пневмокониоза, когда еще отсут
ствуют явления недостаточности сердечно-сосудистой системы, при помо
щи описанной ортостатической пробы в некоторой степени становится 
возможным распознавание компенсаторной возможности последней, а 
по характеру кривых побочно судить остепени развития пневмокониоза.
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К ВОПРОСУ О РАННЕЙ ДИАГНОСТИКЕ РАКА 
ЛЮМИНЕСЦЕНТНО-ЦИТОЛОГИЧЕСКИМ МЕТОДОМ

Эффективность лечения злокачественных новообразований находит- 
ся в тесной зависимости от раннего и правильного их распознавания.

Из лабораторных методов диагностики рака самым распространен
ным является гистологическое исследование пораженных тканей путем 
оиопсии. Однако, по данным М. Б. Голубицкой [3], Е. Е. Чернецовой[8], 
Аер (10], даже при клинически явном раке шейки матки I—IV стадий, 
биопсия дает от 2,6 до 14,6% отрицательных и 3,9% сомнительных ре
зультатов. По данным Е. А. Свиндлера [7], гистологический диагноз би
опсии совпадает с окончательным гистологическим диагнозом, основан
ным на исследовании ступенчато-серийных срезов только в 47,9% слу
чаев. Методика исследования серийных срезов, несмотря на ее достоин
ства, не может широко применяться ввиду7 ее сложности, поэтому есте
ственно стремление разработки новых методов исследований, которые 
способствовали бы ранней диагностике злокачественных новообразо
ваний.

Одним из таких методов является цитологическое исследование, цен
ность которого в настоящее время общепризнана. Однако цитологическое 
исследование нативных препаратов, экскретов организма требует боль
шого опыта и времени, так как иногда приходится просматривать до 10— 
12 препаратов.

Поиски ученых за последние годы, направленные на облегчение и 
ускорение цитологических исследований, увенчались разработкой новых 
дополнительных оптических методов исследования. Одним из них явля
ется метод люминесцентной микроскопии, который в настоящее время 
все шире внедряется во все области медицины.

Преимущество люминесцентной микроскопии заключается в том, что
1она дает возможность исследовать не II икснрованные, но ярко окрашен
I

ные препараты [2].
Известно, что при регенеративных, воспалительных, бластоматозных 

и других процессах наблюдается значительное изменение количества 
нуклеиновых кислот в клетках. Накопление РНК в элементах злокаче
ственных новообразований отмечали Б. В. Кедровский (5], А. К. Белоусо
ва [I] и др., которые считают, что между количеством РНК и злокачест
венностью процесса существует определенная связь.

Е. А. Свиндлер [7] указывает, что при предклинической стадии рака 
•вейки матки цитодиагностика при помощи люминесцентного и фазо-кон- 
397-6
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трастного микроскопов обладает значительно большей достоверностью, 
чем кольпоскопия и биопсия под контролем колыюскопа.

Целью настоящей работы является выяснение эффективности люми
несцентного метода исследования при диагностике рака .вообще и, в ча
стности, его ранней предклинической стадии.

Для решения этой задачи нами произведено одновременно иссле
дование одного и того же материала от 93 больных тремя морфоло! иче- 
скими методами: цитологическим, люминесцентным и гистологическим 
(всего 291 исследование). Материалом для цитологических исследований 
явились соскобы с подозрительных участков шейки матки (36), пунктаты 
и отпечатки с удаленных тканей при прочих локализациях патологиче
ского процесса: молочная железа—37, кожа—8, лимфатический узел — 
3, гортань—3, желудок—2, легкие—2, мочевой пузырь—2. Препараты для 
цитологического исследования окрашивались по Май-Грюнвальду, а для 
люминесцентной микроскопии — акридиновым оранжевым в разведении 
1 :40 000 в течение 5 мин. Готовые препараты исследовались в люминес
центном микроскопе типа МЛ-2.

При просмотре препаратов эритроциты не флуоресцировали и видне
лись в виде темных теней, сегментоядерные нейтрофилы имели ярко-зе
леное ядро и тусклую протоплазму, лимфоциты и моноциты отсвечивали 
слабо-зеленым цветом, эозинофилы не выявлялись. В нормальных клет
ках эпителия и фиброзной ткани преобладали зеленые тона. Цитоплазма 
плоского эпителия светилась тускло-зеленоватым цветом, а ядра—свет
ло-зеленым. Протоплазма цилиндрического эпителия имела темно-зеле
ное свечение, реже—зеленовато-желтоватое; ядро было светло-зеленым.

В раковых клетках отмечалось ярко-оранжевое или красное свече
ние всей протоплазмы или в виде глыбок. Ядра раковых клеток люми- 
несцируют белесовато-желтым или светло-зеленым ярким цветом, ядрыш
ки—красным. При этом мы наблюдали прямую зависимость между ин
тенсивностью свечения красными тонами и потерей дифференциации кле
точных элементов. Чем менее дифференцированы клетки рака, тем ин
тенсивней их красное свечение. Эти наблюдения подтверждают высказы
вания Б. В. Кедровского [5], А. К. Белоусовой [1] о параллелизме между 
степенью накопления нуклеиновых кислот и злокачественностью процесса.

В флюорохромированных препаратах довольно хорошо различается 
грубо-петлистая или глыбчатая структура хроматина ядер, однако на
много хуже, чем в окрашенных по Май-Грюнвальду препаратах, когда 
четко выявляются жировая дистрофизация и прочие признаки клеточной 
дегенерации. Последняя в флюорохромированных препаратах отмеча
лась в потере интенсивности свечения красными тонами. Поэтому, ДЛЯ 
детального изучения структуры раковых клеток, целесообразно примене
ние окраски цитологических препаратов гематологическими красками.

При новообразованиях молочной железы параллельному цитологи
ческому и люминесцентному исследованию были подвергнуты пунктаты 
опухолей и отпечатки с биопсированных тканей. Из 37 больных этой 
յ руппы у 23 диагностирован рак молочной железы: скирр-—5 случаев.
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аденокарцинома—6, солидный рак-8, иизкодифференцированный֊4 слу
чая. У 14 больных с дисгормональными гиперплазиями мастопатия уста
новлена в 9 случаях, а фиброаденома—в 5.

При анализе этих наблюдений оказалось, что полное совпадение ги
стологического, люминесцентного и цитологического методов исследова
ний при раке молочной железы имело место в 21 случае из 23, а при дис- 
гормональных гиперплазиях в 8 случаях из 14. В двух наблюдениях 
при клиническом диагнозе обнаружили рак молочной железы; гистоло
гически был выявлен доброкачественный процесс. В одном из этих на
блюдений цитологическим исследованием установлена аденокарцинома. 
Данные люминесцентного исследования также говорили в пользу этого 
заключения: отмечалось оранжево-красное свечение эпителиальных эле
ментов, особенно в клетках, расположенных по периферии комплексов.
Во втором случае цитологическим исследованием была отмечена атипи
зация эпителиоклеточных элементов, а люминесцентной микроскопией 
изменение свечения в сторону желтых тонов, что также подтверждали 
данные цитологического исследования.

Большой интерес при так называемых дисгормональных гиперпла
зиях представляют те случаи, где гистологические данные не отмечают 
озлокачествления процесса, цитологическим же исследованием констати
ровались атипизация и нерезкий полиморфизм клеточных элементов. 
1ак, в 6 случаях дисгормональных гиперплазий в цитологических препа
ратах была отмечена атипизация клеточных элементов, на основании че
го высказано предположение об озлокачествлении процесса. Гистологи
чески в этих случаях установлена кистозная мастопатия с железистым и 
сосочковым разрастанием эпителия без инфильтративного роста. Во всех 
этих случаях при люминесцентной микроскопии отмечался сдвиг в сторо
ну желтых тонов. Особенно это было хорошо выражено в железистых 
комплексах, где, как известно, атипизация идет от периферии к центру 
[4, 6, 9 и др.]. Поэтому края комплексов отсвечивали желтым цветом, а 
центр светился зелеными тонами. Эти наблюдения подтверждают име
ющиеся в литературе данные {9] о том, что при малигнизации вначале 
идет накопление ДНК в ядрах, а с развитием процесса происходит уве
личение РНК в цитоплазме и ядрышках. Следовательно, выявление кле
ток, в которых ядра занимают почти всю протоплазму, вследствие изме
нений, происходящих при малигнизации ядра клетки, и отсвечивают жел
тым цветом без изменения характера свечения цитоплазмы, могут слу
жить одним из ранних признаков озлокачествления клеточных элементов.

По характеру заболевания шейки матки наши больные распределя
лись следующим образом: Ectropion с изъязвлением — 4 чел., эрозия 
Шейки матки—5, Са in situ—7, рак шейки матки—20 (из них у 7 плоско
клеточный, у 4—базальноклеточный, у 3 аденокарцинома и у 6—низко- 
Дифференцированный рак). Полное совпадение данных всех трех методов 
морфологического исследования имело место в 25 случаях из 27 при зло
качественных процессах и в 4 случаях из 9 при доброкачественных. В 
Двух случаях расхождения цитологических данных с гистологическими, 
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при клиническом диагнозе рака шейки матки, гистологическое исследо
вание отрицало наличие злокачественного роста, а данные цитологиче
ского и люминесцентного исследований указывали на его наличие.

В 5 наблюдениях несовпадения цитологического и гистологического 
заключений клинически доброкачественных процессов шейки матки в од
ном случае люминесцентная микроскопия подтверждала гистологический 
диагноз рака шейки. В этом случае, как и в предыдущих двух отрица
тельных гистологических заключениях, материал для цитологического ис
следования очевидно был взят не с одного и того же участка.

В 4 случаях цитологическим исследованием установлена Са in situ, •г
гистологическим—разрастание железистого эпителия без указания на на
личие Са in situ, а методом люминесцентной микроскопии в этих слу
чаях был выявлен сдвиг в сторону желтых тонов, подтверждающий цито
логическое заключение.

При опухолевых процессах других локализаций имелось полное сов
1падение заключений всех трех мор II ©логических методов исследования
I

при доброкачественных процессах и одно расхождение при аденокарци
номе гортани, диагностированной только цитологическим методом. По
вторное гистологическое исследование подтвердило цитологическое и лю
минесцентное заключение.

Выводы

1. Метод люминесцентной микроскопии может служить ценным вспо
могательным способом диагностики злокачественных новообразовании.

2. Применение люминесцентной микроскопии особенно ценно для
выявления предклинических форм рака.
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Աշխատանքի նպատակն 4 />„/,/ պարղել քյոլմ իննս ցենտ մ ի կ րո и կ ո պ ի ա յի 
մեթոդով քաղցկեղի վաղ ախտորոշման էֆե կ տ իվոլթյանր, Այո նպատակով 
.43 Հիվանդից կատարվեք ք նույն մատերիայի համեմատական հետազոտու
թյուն միաժամանակ մորֆոքոդիական երեք մեթոդներով' քյոլմինեսցենտ, ցի- 
սւ ոլորքի ական և Հ ի и տ ոլորք իա կան ։

Հետազոտություններից պարզվեք է, „ր քյոլմ ինեոցենտ միկրոոկոպիայի 
մեթոդր Հանդիսանում I, շարորակ նոր աղ ոյաց ո.թքոլնների ախտորոշման ար
ժեքավոր միշոց, Լյում ինեսցենտ միկրոոկոպիայի մեթոդր առանձնապես ար- 
■ժեքավոր է քաղցկեղի նախակքինիկական ձևերի հայտնաբերման ժամանակ՛
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I К. С. САЯДЯН

РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКАЯ КАРТИНА ПРИ РЕЗЕКЦИЯХ 
ЖЕЛУДКА С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ТОЛСТОКИШЕЧНОГО

ТРАНСПЛАНТАТА ПО ПОВОДУ РАКА

Пластические операции замещения удаленной части желудка тон
кой и толстой кишкой производятся более 10 лет. Эти операции откры- 
ли новые перспективы дальнейшего прогресса желудочной хирургии. 
Пластические операции призваны устранить недостатки, присущие ре
зекции желудка по второму способу Бильрота и в его модификациях

Существует мнение, что в возникновении ряда так называемых после-
резекционных синдромов определенное значение имеет потеря резерву- 
арнои функции желудка и выключение двенадцатиперстной кишки из пи
щеварения при резекции желудка в модификациях Б II. Многие авто
ры считают, что пластические операции в определенной степени восста- 
навливают анатомо-топографические соотношения органов желудочно- 
кишечного тракта нарушенных резекций желудка. При этом значитель
но нормализуются также физиологические процессы.

Пластическое замещение удаленного участка желудка сегментом 
тонкой кишки в клинике впервые удачно осуществлено Е. II. Захаровым 
в 1938 г. До 1950 г. отдельные хирурги (преимущественно зарубежные) 
опубликовали единичные наблюдения тонкокишечной пластики желудка.

В 1952 г. Мороней {33] при резекции желудка применил трансплан
тат из поперечно-ободочной кишки. Из отечественных исследователей ко- 
лопластика впервые выполнена П. И. Андросовым [1] и В. II. Попо
вым (10].

Метод кишечной трансплантации в дальнейшем нашел некоторое 
распространение, привлекая внимание отдельных хирургов. Наибольшее 
число работ посвящено тонкокишечной гастропластике |3, 6, 7, 8, II, 12, 
13, 15, 16, 23, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 30].

По данным Е. И. Захарова, к концу 1962 г. опубликовано 1720 слу
чаев еюногастропластики (22], из коих отечественным авторам принадле
жит 621 наблюдение.

Относительно колопластики в отечественной литературе сравнитель
но меньше исследований [1, 2, 4, 9, 10, 14. 20, 21].

Вопросы колопластики при резекциях и гастроэктомиях освещены в 
работах и ряда иностранных авторов |31, 32, 33, 34, 35, 36].

В настоящее время хирургами накапливается опыт, изучаются отда
ленные результаты пластических операций. Еще преждевременно гово
рить об окончательных выводах. Объективная оценка результатов этих 
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операций возможна только при условии подробных исследовании состоя
ния большого числа оперированных больных в длительные сроки после 
оперативных вмешательств.

В этом отношении велика роль рентгенологического исследования 
как одного из наиболее важных и объективных методов изучения морфо
логии и функции отдельных звеньев желудочно-кишечного тракта после 
пластических операций. Значение рентгенологического метода еще более 
ценно в определении моторно-эвакуаторной функции вновь созданного 
желудка. Кроме того с помощью рентгенологического обследования уда
ется выявлять и уточнять характер различных осложнений в раннем по
слеоперационном периоде, а также изучить динамику патологического 
процесса, возникающего в связи с операцией, при жизни больного

Сопоставление рентгенологических, клинических и лабораторных 
данных является обязательным для полного освещения всех вопросов, 
связанных с оперированным желудком. Только так можно установить 
преимущества и недостатки того или иного варианта Операции.

Следует отметить, что в периодической литературе специальных рент
генологических исследований после пластических операций на желудке 
очень мало. В отдельных журнальных статьях, в основном посвященных 
хирургическим вопросам, кратко приводятся рентгенологические данные, 
иллюстрированные единичными фотоотпечатками с рентгенограмм

За последние годы И. А. Рицем выполнен и опубликован ряд работ
по рентгенологическому изучению тонкокишечных пластических опера
ций. Его кандидатская диссертация «Морфология и функция искусствен
ного желудка» охватывает 28 наблюдений еюногастропластики в различ
ных модификациях.

Рентгенологическая картина толстокишечной пластики систематиче
ски и специально почти не изучалась. Этот вопрос нашел свое отражение 
в трех работах отечественных авторов, в каждой из которых описывает
ся 10—12 наблюдений [5, 9, 20].

Д. В. Помосов и С. Б. Коростовцев [14] опубликовали результаты
изучения моторной функции желудка у 10 больных noatie толстокишеч
ной пластики, полученные баллон-манометрическим методом, с записью 
колотрансверзограмм на кимографе.

Под нашим клинико-рентгенологическим наблюдением находилось 
17 больных, подвергшихся резекции желудка по поводу рака с последу
ющей колопластикой. Кишечный трансплантат вшивался между культей 
желудка и двенадцатиперстной кишкой конец в конец изоперистальти
чески. На протяжении ряда лет больные подвергались повторным кли
ническим и рентгенологическим исследованиям, через различные проме
жутки времени после операции. Все больные нами были обследованы 
также до оперативного лечения. Рентгенологические исследования непо
средственно после операции проведены в среднем спустя 20—30 дней, в 
зависимости от общего состояния больных. I

После приема первых глотков бариевой массы проверялась прохо
димость пищевода, изучалось состояние рельефа слизистой культи же
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лудка и трансплантата. Затем определялись размеры, положение, кон
турные очертания, перистальтические сокращения и подвижность толсто
кишечной вставки и оставшейся части желудка. Особое внимание было 
обращено на моторно-эвакуаторную функцию искусственного желудка. 
В каждом наблюдении отмечалось начало и характер поступления кон
трастного вещества из культи желудка в трансплантат, тип эвакуации 
бария из последнего в двенадцатиперстную кишку. Просвечиваниями и 
снимками по истечении определенных промежутков времени (через 15, 
30 мин., 1, 2, 3 ч.) определялась продолжительность полного опорожне
ния желудка.

Из обследованных 17 больных под рентгенологическим наблюдени
ем до 6 мес. было 8 человек, до 2 лет—2, от 2 до 5 лет—7 больных.

Наши исследования показали следующее. Проходимость пищевода v
всех больных была нормальная. Рефлекса в пищевод и явлений эзо 
гита не отмечено ни в одном случае. Изучить рельеф слизистой культи 
желудка удалось только у 10 больных. У 5 из них в ранние сроки после 
операции обнаружено расширение складок, которое при повторных про
верках отсутствовало. Размеры культи желудка зависят от объема ре
зекции и от функционального состояния желудочно-кишечного анасто
моза. Заметной разницы в величине культи на 20—30 день после опера
ции и в более поздние сроки у большинства больных (14) не установле
но. Только у 3 больных, у которых имелись нарушения проходимости 
первого анастомоза (между культей желудка и трансплантатом) на 
почве спазма или воспалительного процесса, размеры культи при пер-
вом исследовании были немного больше, чем при последующих осмотрах. 

Культя желудка не имеет характерной формы. По форме она чаще
напоминает мешок, воронку, а изредка приобретает форму шара. Культя 
желудка обычно располагается слева от позвоночника, большей частью 
на уровне II и III поясничных позвонков.

Размеры толстокишечного трансплантата при операции и рентгено
логическом исследовании неодинаковы. По данным хирурга, для транс
плантации брался отрезок кишки длиной 15—20—25 см, рентгенологиче
ски же трансплантат оказывался гораздо меньше, примерно в 2—2,5 ра
за. Это отмечено у всех больных независимо от времени, прошедшего с 
момента операции. Положение трансплантата обычно горизонтальное. 
Он проходит слева-направо на высоте тел 1, II и III поясничных по
звонков.

Граница между культей желудка и кишечным сегментом рентгено
логически у одних больных определяется в виде неглубокого выпячива
ния с ровными краями (рис. 1), у других больных переход культи желуд
ка в трапслантат постепенный, почти незаметный, особенно со стороны 
большой кривизны. В таких случаях культя и трансплангат в рент! ено- 
логическом изображении составляют нечто единое (рис. 2).

Рентгенологическая картина кишечного трансплантата в определен 
ной степени зависит от строения поперечно-ободочной кишки данного ин
дивидуума. Безусловно трансплантат претерпевает определенные изме-



нения и после операции в зависимости от приспособительных способно
стей организма, режима питания больного, и от функции анастомоза

Рис. 1

между кишечной вставкой и двенадцатиперстной кишкой. Рельеф слизи
стой трансплантата рентгенологически в основном не отличается от ха
рактерного для толстой кишки рельефа. Если при первом исследовании,
в ранние сроки после операции, получить изображение складок слизи
стой не удается или складки формируются недостаточно ясно, то позже 
выявляется свойственная толстой кишке поперечная складчатость 
(рис. 3). В отдельных случаях вместо поперечно расположенных складок 
обнаруживаются продольные складки, в частности в местах перистальти- 
■чески.х перехватов. '

Тонус толстокишечного трансплантата определяется во всех наблю
дениях. Речь идет о состоянии тонуса, начиная с третьей недели после 
операции, когда больные подверглись рентгенологическому исследова
нию. В некоторых случаях мы смогли установить более высокий тонус 
։՝иш<чной вставки в отдаленные периоды наблюдения. Перистальтиче- 
ская функция желудка изучалась на основании данных рентгеноскопии.

։тино|рамм и особенно полиграмм. Перистальтические сокращения
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выявлены как на контурах культи желудка, так и кишечного трансплан
тата. Сокращения в пределах культи, при признаках затрудненной про-

Рис. 2.

ходимости желудочно-кишечного соустья, более выражены. В неослож
ненных же случаях волны перистальтики поверхностные, сокращения по 
краям трансплантата сравнительно частые и более сильные, нежели на 
контурах культи желудка. Сокращения возникают без определенного 
ритма. Соответственно большой кривизне перистальтика трансплантата 
у большинства больных выражена отчетливее, чем со стороны малой кри
визны (рис. 4). Сила сокращений постоянно изменяется в течение одно
го и того же исследования так же, как и при повторных наблюдениях На 
представленной полиграмме (рис. 5) отчетливо видны перистальтические 
сокращения на контурах культи желудка и трансплантата.

В связи с моторно-эвакуаторной функцией искусственного желудка 
нас интересовали следующие вопросы: выполняет ли трансплантат функ
цию резервуара, по какому типу осуществляется эвакуация из вновь об
разованного желудка, за какой срок происходит полное опорожнение его. 
У большинства обследованных больных бариевая масса задерживалась в 
культе у желудочно-кишечного анастомоза примерно 2~5 мин. В от
дельных случаях контрастная масса быстро переходила в трансплантат, 
где она оставалась сравнительно короткое время, а затем поступала в 
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двенадцатиперстную кишку. Когда кишечная вставка освобождается от 
своего содержимого, из культи желудка новая порция бария переходит 
в трансплантат и заполняет его.

Рис. 3.

Время нахождения контрастного вещества в кишечном сегменте за
висит от таких факторов, как объем трансплантата, состояние его тону
са, перистальтика и функция соустья между трансплантатом и двенадца- 
гиперстной кишкой. Эвакуация из культи желудка в трансплантат, рав
но как из последнего в двенадцатиперстную кишку, происходит без опре
деленного ритма.

казания ряда авторов о том, что опорожнение желудка совершает- 
<я ритмически, не подтверждаются нашими наблюдениями. Более того 
нам кажется, что понятие о ритмичности эвакуации принципиально не
правильно и неприменимо к оперированному желудку. Строго ритмичную 
моторную деЯ1ельность не удается констатировать даже при рентгеноло
гическом исследовании нормальных желудков. Тем более трудно пред- 
т.шигь себе ритмическую эвакуацию из желудка после операции, когда 
исутствует привратник и активная в функциональном отношении ан
тральная часть желудка. I
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На основании наших сравнительных исследований возможно выде
лить преимущественно порционный и непрерывный тип опорожнения 
искусственного желудка. Нередко отмечается переход одного вида эва
куации в другой у одного и того же больного.

Рис. 4

У большинства наших больных имелся порционный тип эвакуации 
Наши наблюдения показали, что полное опорожнение желудка (культи 
желудка вместе с трансплантатом) в преобладающем большинстве слу
чаев осуществляется за 1 7շ—2 ч. Это дает основание признать, что •г
искусственный желудок, созданный из сегмента толстой кишки, удовлет
ворительно выполняет роль резервуара для пиши.

Сравнительными наблюдениями установлено, что при резекциях 
больших объемов желудка бариевая масса в полости искусственного 
желудка остается в течение более короткого времени, чем при экономных 
резекциях. Отсюда следует, что пиша (контрастная масса) главным об
разом задерживается в оставшейся части желудка, откуда она посте-



94 К. С. Саядян

пенно поступает в трансплантат и далее в двенадцатиперстную кишку. 
Роль же трансплантата в основном состоит в том, что он направляет пи-

■

Рис. 5.

щу по естественному пути. Значение трансплантата как пищеприемника 
относительно. ՝_■•?•

Ереванский институт рентгено-радиологии 
и онкологии АМН СССР Поступило 9.V11 1964 г.

Կ. Ս. ՍԱՅԱԴՅԱՆ

ՔԱՂՑԿԵՂԻ ԿԱՊԱԿՑՈՒԹՅԱՄԲ ԲԱՑԱՀԱՏՎԱԾ ՍՏԱՄՈՔՍԸ ՀԱՍՏԱՂԻԻ 
ՏՐԱՆՍՊԼԱՆՏԱՏՈՎ ՓՈԽԱՐԻՆՄԱՆ ՌԵՆՏԳԵՆԱԲԱՆԱԿԱՆ ՊԱՏԿԵՐԸ

Ա մ փ и փ ո ւ մ

4ո>յհ >ողվածո,մ հեղինակը կուսարանում ( ստամոքսի րացահատումից 
.ետ,Հ միջաձիգ հաստաղիի հատվածից ստեղծված արհեստական ստամոքսի 
ոենտգենարանական պատկերի որոշ հարցեր.
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ւա,Լ
Արհեստական ստամոքսը իր ձևով մոտ է միջածիդ ծալքավորություն ե 
արտահայտված արտախորշեր ունեցող նորմա/ ստամոքսին: Ո ւս ումն ա ֊ 

սիրութ յան հեռավոր ժամկետներին արսւ ախորշերի քանակր նվաղում է, իսկ 
ծա/քավորությոլնր երբեմն ե րկ ա յ.ն ա կ ան Լ դաոնում։ Տ ր ան и պ լ ան տ ա տ ի տո֊ 
նուսր և պերիստալտիկան միշտ աոկա են եղել (ռենտգենաբանական ուսում •֊ 
նասիրութ յուններր կատարվել են վիրահատումից հետո' 20֊ րղ օրր և մինչև 
5 և ավելի տարիների րնթացքում)։

['արիում ի առաջին բաժ ինները կանգ են առնում առաջին բերանակցման 
մոտ, այնուհետև ան ցն ում են տ ր ան и սլլ ան տ ա տ ի մեջ և այնտեղից' ղու ող են ու մ:
Տ րանи ւղւ անտ ա տի պ արպ ու մ ի ց հետո նրա մեջ են անցնում կոնտրաստ նյութի
նոր բաժիններ։ Էվակուացիան բաժինային բնույթի է։

թյունր մասամբ վերականգնումՀեղինակի կարծիքով նշված վ ի ր ահ ա տ ու
Է ստամոքսի պահեստային ֆունկցիան, նորմալացնում է էվակուացիան և չի
խախտում սննդային մասսայի նորմալ 
ագիով։

ֆի ղիո լո գի ական անցում ր J 2֊մատնյա
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РЕДКИЙ СЛУЧАЙ ЛОКАЛИЗОВАННОГО СОЧЕТАННОГО 
ПОРАЖЕНИЯ ЛИМФОГРАНУЛОМАТОЗОМ ЖЕЛУДКА 

И КИШЕЧНИКА

Редкие формы локализованного лимфогранулематоза клинически 
мало известны, чрезвычайно трудны для прижизненной дифференциаль
ной диагностики, а также представляют значительный теоретический ин
терес в вопросе трактовки лимфогранулематоза как отдельной нозологи
ческой формы. Эти обстоятельства и явились поводом для опубликова
ния данного наблюдения.

Больной П. О., 37 лет. (история болезни № 2402/7753). Поступил в госпитальную 
терапевтическую клинику Ереванского медицинского института 9. IX. 1961 г. с жалоба
ми на боль в обоих подребериях, на тошноту, рвоту, общее недомогание, потерю аппе
тита и поносы с примесью крови и слизи. Заболевание началось 9 лет назад. Больной . 
лечился под различными диагнозами амбулаторно и в стационарах, но состояние не ме
нялось Об опухолевом процессе предположения ни разу сделано не было.

Больной низкого роста, астенической конституции, истощенный. Кожа и видимые 
слизистые оболочки бледны. Периферические лимфоузлы не прощупываются. Пальпа
ция живота болезненна. Печень и селезенка слегка увеличены, болезненны при пальпа
ции. Со стороны дыхательной и сердечно-сосудистой систем при объективном обследо
вании отклонений от нормы не отмечено. Со стороны центральной нервной системы от
мечалась общая подавленность. Температура при поступлении и в последующие 10—12 
дней нормальная, затем иногда поднималась до 37°, а на 16—17 день пребывания в кли
нике не снижалась с указанной цифры. Дважды произведенный в этот промежуток 
времени анализ крови показал некоторую анемию (эритроцитов—3620000—4 170000. 
лейкоцитов—3620—4700, РОЭ—10—12 мм/ч. Сдвигов в формуле нет.

В клинике был поставлен диагноз туберкулезного полисерозита и проводилось про 
тивотуберкулезное лечение (ПАСК, фтивазид, стрептомицин), а также общеукреп
ляющее лечение в виде комплекса витаминов, метионин, переливание крови 
Дробными дозами. Длительное лечение антибиотиками осложнилось на общем фоне 
страдания кандидомикозом в виде грибкового глоссита, стоматита Диагноз кандидо- 
микоза был подтвержден бактериологически. Предпринятое лечение нистатином значи
тельно приостановило дальнейшее прогрессирование грибкового поражения слизистых 
оболочек. 29. IX 1961 г. сделана рентгеноскопия желудочно-кишечного тракта. Однако 
заключения рентгенолог не сделал, мотивируя недоброкачественной подготовкой боль
ного.

На 25-й день пребывания больного в Клинике отмечено увеличение размеров живо 
та и учащение пульса. В последующие 10 дней состояние больного медленно, но про
должало ухудшаться: нарастала боль в животе, пульс оставался постоянно частым 
(100—120 ударов в мин.), язык сухой, обложенный белым налетом. Появилась жид
кость в брюшной полости. Анализ крови: лейкоциты—37 400, РОЭ—23 мм/ч., токсиче
ская зернистость лейкоцитов. Поставлен диагноз непроходимости кишечника. Больной 
■Переведен в хирургическую клинику и произведена лапаротомия. Обнаружено, чю одна 
из петель начального отдела тощей кишки резко отечна, растянута и рыхло припаяна 
к другой У места спаянпя -гнойно-фибринозный налет. На указанном участке обнару- 
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жено перфоративное отверстие, из которого выделялось кишечное содержимое. Края 
перфоративного отверстия рыхлые и расползаются под пальцами. По брыжеечному 
краю кишки и в брыжейке—плотные, бугристые узлы. Измененная петля кишечника нс- 
сечена* и наложен кишечный анастомоз конец в конец. Послеоперационный период про
пекал тяжело, а на 15-й день после операции появились боли в области операционной 
раны, а еще через 8 дней рана в области пупка раскрылась, и стали выделяться каловые 
массы. При тяжелых явлениях разлитого перитонита больной умер hi 28 день после 
операции. И

Резицированный кусок тонкого кишечника был прислан на патогнстологическое ис
следование с диагнозом — туберкулез тонкого кишечника или опухоль кишечника.

Резицированный кусок тонкой кишки имеет длину около 25 см. На участке длиной 
8—9 см стенка кишки циркулярно утолщена до 0,6—0,8 см, уплотнена на ощупь, легко 
рвется под пальцами, серо-розового цвета. Просвет кишечной трубки на указанном уча
стке расширен, слизистая оболочка лишена складчатости и покрыта грязно-серым нале
том (рис. 1). В одной из точек указанного участка кишки имелось небольшое перфора
тивное отверстие, прикрытое фибринозными пленками.

Рис. 1. Резицированный участок тонкой кишки. Видно ме-
сто роста опухоли.

I истологически: в кусочках из измененного участка кишки имеется разрастание тка 
ни, состоящей из круглых крупных и мелких и эпителиоидных клеток с большой при-
месью эозинофилов. Во многих клетках имеются митозы. Встречаются участки некроза, 
••катанная ткань диффузно инфильтрирует толщу стенки кишки вплоть до серозного* 
< лоя. На основании гистологического изучения поставлен диагноз лимфогрануломато-а 
(Рис. 2). .

Вскрытне. Труп резко истощенного мужчины с очень бледными кожными покрова- 
ми и видимыми слизистыми оболочками. Периферические лимфоузлы не прощупыва
ются. Мышечная система в состоянии резко выраженной атрофии. Подкожный жиро- 
во слой отсутствует. Со стороны органов дыхательной и сердечно-сосудистой систем 
ко енносгей не отмечено, В брюшной полости картина разлитого фибринозно-калового 
перитонита по причине расхождения швов анастомоза. Желудочно-кишечный тракт: сли- 
истая оболочка десен бледна и покрыта в отдельных участках белесоватым налетом 

грибков. Таким же налетом покрыт язык и слизистая оболочка неба, а также слизи-
о >оло iKa пищевода, где помимо этого имелись неглубокие язвенные дефекты с не՜ 

правильными контурами. Желудок небольшой, стенка его толстая (1,6—2 см). Слизи
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стая оболочка лишена обычной складчатости. Здесь видны множественные бугры раз
личных размеров и в разной степени выступающие над уровнем слизистой оболочки. 
Местами имеются поверхностные изъязвления. Описанные бугры без четких границ, ели. 
вающиеся между собой (рис. 3). В брыжейке тонкого кишечника имеется несколько уве- 
личенных лимфоузлов. Самый большой из них размерами 3x3X2,5 см. На разрезе ука 
занные лимфоузлы серо-розового цвета, сочные. Другие лимфоузлы (парааортальчые, 
ворот печени, ворот легких, по малой и большой кривизне желудка) не увеличены. Се
лезенка размерами 12x8X5 см, весом 150 г. Пульпа вишнево-красного цвета, дает не
большой соскоб. Печень размерами 26x4X9^7, весом 1400 г. серо-коричневого цвети 
на разрезе. Рисунок строения стерчый. Со стороны органов моче половой системы и 
мененпй не отмечено.

Рис. 2. Гистологически ткань опухоли состоит из полиморфных 
различных размеров клеток. Г—Э ок 20хоб 20.

Гистологически: в опухолевых узлах слизистой оболочки желудка имеется 
картина, почти аналогичная описанной в опухолевом узле тонкого кишечника с некото
рым преобладанием более крупных мононуклеаров и с меньшим количеством эозино
филов. Клеток Штернберга, как и в кишечнике, не отмечено. Аналогичная гистологиче
ская картина имела место и в увеличенных лимфоузлах брыжейки. В печени, почках, 
миокарде отмечается картина паренхиматозной дистрофии. В селезенке—умеренное 
полнокровие и некоторая гиперплазия лимфоидных элементов фолликулов селезенки.

Прижизненное изучение опухоли в резицированном кишечнике и посмертное изуче
ние желудка, лимфоузлов брыжейки и внутренних органов позволило поставить сле
дующий патологоанатомнческий диагноз: лимфогрануломатоз тошен кишки, желудка и 
лимфоузлов брыжейки. Расхождение швов анастомоза тонкого кишечника после резек
ции тонкого кишечника. Разлит фибринозно-каловый перитонит. Общее истощение 
кахексия. Кандидомикоз слизистых оболочек полости рта и пищевода. Дистрофия 
паренхиматозных органов.

Известно, что изолированный лимфогрануломатоз тонкого кишечни
ка— редкое страдание. Согласно имеющимся сообщениям, в отечественной 
•литературе до 1951 г. было опубликовано 13 достоверных случаев изо 
лированного лимфогранулематоза тонкого кишечника. Все 13 наблюде
ний называют и подробно излагают в своем сообщении об аналогичных
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двух случаях А. М. Вихерт и Л. А. Гулина [ 2 ]. К 1960 г. имелись описи 
ния 21 случая этой редкой патологии. Сюда дополнительно входят сооб
щения И. М. Кодоловой [7], Т. В. Рябцева [ 12], А. К. Лукиных и Л. И. 
Гончаренко [8], А. Б. Русакова и Н. М. Гомберга [ 1 1 ], С. Б. Закова [6], 
А. А. Остапенко [ 9 ].

♦

Рис. 3. Множественные, нечетко выраженные, сливающиеся .между 
собой бугристые образования на слизистой оболочке желудка.

В большинстве опубликованных сообщений речь идет о локализации 
процесса в тощей кишке, хотя имеются сообщения и о случаях с локали
зацией в двенадцатиперстной кишке (8] и в области илеоцекального 
угла [9].

Почти столь же редко встречается изолированный лимфогранулема
тоз желудка. Нам удалось ознакомиться лишь с 15 сообщениями
об изолированном лимфогранулематозе желудка. Таким образом, изо
лированный лимфогранулематоз кишечника или желудка, безусловно.
редкое заболевание, но не настолько, как об этом принято думать. Поэто
му описание подобных наблюдений мобилизует внимание клиницистов 
(терапевтов, онкологов, хирургов) и способствует улучшению клиниче
ской диагностики этого страдания и его раннего хирургического лечения.

Дифференциальная диагностика этой болезни чрезвычайно трудна
как клинически, так и рентгенологически, и еще никому не удалось диаг
ностировать это заболевание до операции и до гистологического иссле
дования удаленного операционного материала. П. И. Движков |4], ука 
зывая на чрезвычайную трудность распознавания изолированного лим
фогранулематоза кишечника или желудка, пишет, что этот диагноз оши
бочен в 100% случаев. Большинство имеющихся сообщений в литературе 
по этому вопросу сделано хирургами и касается случаев, когда больных 
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с лимфогранулематозом кишечника или желудка оперировали по поводу 
рака желудка, туберкулеза кишечника или просто опухоли желудка или 
кишечника, и лишь гистологическое исследование проливало свет на 
истинную природу патологического процесса, послужившего (чаще всего 
своими осложнениями) поводом для хирургического вмешательства.

Опубликование подобных наблюдений тем более важно, что неза
висимо от того, приводят ли авторы описания случаев изолированного 
лимфогрануломатоза кишечника или желудка, почти все отмечают срав
нительно «доброкачественное» течение этого страдания по сравнению с 
раковыми поражениями этих же органов. О «доброкачественном» тече
нии этой формы лимфогрануломатоза говорит длительный анамнез (2 го
да—в случае И. ДА. Кодоловой, 6 лет—в случае Е. И. Дерябина, 7 лет— 
в случае Е. Л. Тарлова, 9 лет—наш случай), а также довольно длитель
ное даже в случаях относительно позднего вмешательства благоприят
ное течение послеоперационного периода.

Наш случай в этом смысле несколько иной, ибо здесь речь идет о со
четанном поражении желудка и кишечника. В доступной нам литерату
ре описаний подобного изолированного сочетанного поражения лимфо
гранулематозом желудка и кишечника найти не удалось, имеется 
ссылка лишь на подобное сочетание в случае Дудитса [14].

Однако наше наблюдение интересно не только как редкое, но и с
точки зрения общебиологического анализа лимфогрануломатоза как об
щепатологического процесса, дискуссии о сущности которого все еше 
продолжаются.

Анализируя случай изолированного лимфогрануломатоза желудка, 
А. А. Биркун и Ю. Г. Целлариус [ 1 ] высказывают мысль о том, что окон
чательное мнение об истинно изолированном поражении желудка или 
кишечника лимфогрануломатозом можно составить лишь на секции. Опи
санные хирургами наблюдения действительно были случаями «изолиро
ванного» лимфогрануломатоза, но с точки зрения современного пред
ставления о лимфогранулематозе, как о системном заболевании, поня
тие изолированности должно приниматься с осторожностью и условно.

Анализ нашего наблюдения свидетельствует о том, что лимфограну
лематоз является системным заболеванием с различными этапами раз
вития болезненного процесса, особенно при поражении желудка или ки
шечника. На определенном этапе своего течения эта болезнь, действи
тельно, может при названной локализации носить характер как бы ме
стного, «изолированного» процесса. Однако прав В. К. Поленко [10]. ко
торый, говоря о так называемых изолированных формах лимфогрануло
матоза, расценивает их как ретикулосаркомы или их варианты. В одних 
случаях процесс начинается с периферических лимфоузлов с возможным 
вовлечением в последующем в процесс внутренних органов, а в других 
в лимфатических образованиях стенки желудочно-кишечной труоки < 
последующим вовлечением в процесс лимфоузлов и, в первую очерс п>. 
регионарных. Таким образом, речь идет лишь о преиму шественной л՛ ка 
лизации процесса. Клинически «изолированный» период течения лимфо-
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грануломатоза в желудке или в кишечнике — это лишь этап разверты
вания болезни, и именно здесь ценно хирургическое вмешательство. Этот 
этап в разные долгие сроки может сменяться поражением других отде
лов желудочно-кишечного тракта, или довольно часто,уже в послеопе
рационном периоде заканчивается генерализацией, диссеминацией про
цесса и смертью.

Наш случай занимает как бы промежуточное положение между фор
мами, которые расцениваются практически как «изолированный» лимфо
гранулематоз, и диссеминированными формами. Трудно с уверенностью 
говорить о первичности поражения кишечника или желудка, но 9-летний
анамнез говорит о возможных довольно продолжительных сроках после
довательного вовлечения в процесс новых участков желудочно-кишечно
го тракта, а также лимфоузлов брыжейки. Именно эта длительность сро
ков развертывания болезни в случаях подобной первичной атипичной ло
кализации лимфогранулематоза и ратует за необходимость лучшего 
практического ознакомления с подобного рода случаями, что обеспечит
своевременное и довольно рациональное хирургическое лечение.

Кафедра патологической анатомии
Ереванского медицинского института Поступило 2.1 V 1962 г.

է. Ի. ԳԱՍՊԱՐՅԱՆ

ՍՏԱՄՈՔՍԻ ԵՎ ԱՂԵՆԵՐԻ 2ԱՍ'ԱՏԵՎՎԱԾ ԼՈԿԱԼ 
ԼԻՄՖՈԳՐԱՆՈԻԼՈՄԱՏՈԶԻ ՀԱԶՎԱԴՅՈԻՏ ԴԵՊՔ

Ա մ փ n փ n ւ մ

1,իմֆողրանուլոմատողի մեկուսացված ձևերր կլինիկորեն քիչ են հալտնի 
Г ւ)եծ դժվարություն եե ներկայացնում դիֆերենցիալ դիագնոստիկայի տեսա֊ 
կետից։ Մինչդեռ այղ Կարցն ունի մեծ տեսական և գործնական հետաքրքրու
թյուն հիվանդության բնութաղրման համար։

Մեր կողմից ուսումնասիրված հազվագյուտ դեպքը վերաբերվում է 37 
տարեկան մի տղամարդու, որը 9 տարվա րնթ աղբում ղանղատվե լ է ենթա֊ 
‘,ւ՚ղայիհ շրջանի ցավերից, ախորժակի բացակայությունից, փսխումներից, լոք՝ 
ձաարյունային լուծից և ընդհանուր թոպությունից։

11Ւ1'ր Լ ն դրվել է տոլբերկոլլյող ային սլոլիսերողիտ գիտղնոգր։
Հիվանդի մոտ կլինիկայում զարգացել են ագիների ան անց ե(ի ության 

երեույթներր; Կատարվել է օպերացիա, որը հայտնաբերել է աղիճ ադոլ սկրզԲ֊ 

> ա տ ւ/ս, ծ ո и! ւղերֆորացիա։ Աղիքի այդ հատվածը հեռացվել է, որտեղ 
/ / լիորեն > այտնադործվել Լ յիմֆոդրանուլոմ ատող։ Հիվանդը մահացել

/ / { ր տարածված պերիտոնիտից։ Կիակի մոտ ստամոքսում և մեզեն-
աերիալ ավշային հանգույցներում հիստոլոգիորեն հայտնաբերվել է քիմֆողրա- 
hni/nj ասւոզ։ " £

. ( ՚ / ւ՚ոն ս, ւ[յւս քները ցույց են տաքիս, որ ստամոքսի և ագիներ/1
> քուսս,ցված լիմֆողրանոզոմատոզը հազվագյուտ երևույթ Լ (21 դեպք նկա-
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րադրված Լ ագիների և 15 դե и/ բ ստամոքսի լիմֆոգրանուլոմատոզ ), ըստ 
գիազնոզր դրվում է միայն հերձման ժամանակ։

որոսք

Մենք համ արում են բ, որ լիմֆոգրանուլոմատոզ սիստեմային հիվանդու֊ 

թյուն է, սակայն նա երրեմն կարոդ է ունենալ ւիուլային զարգացում ե 
սկզբում րնդդրկել օրգանիզմի այս կամ այն հատվածի լիմֆադենոիդ ապա- 
րատրւ Սկզբնական փուլերում, հատկապես ագիների կամ ստամորսի ախտա

հարման ժամ անակ; զ ործնակ անորեն նա իրոր որ մեկուսացված պրոգես է ե 
ախտահարված հատվածի հեռացում լ։ ունի պրակտիկ մեծ ն շ ան ա կ ո ւ թ f ուն , 
բանի որ նա հիվանդի կյանքր երբեմն երկարացնում Ւ։ բավ ականին մեծ ժա- 
if անակովէ

ЛИТЕРАТУРА

1. Биркун А. А., Целлариус Ю. Г. Архив патологии, 1956, т. 18. 3, стр 81
2. Вихерт А. М., Гулина Л. А. Архив патологин, 1951, 6, стр. 77.
3. Гавриленко В. А. Врачебное дело, 1960, 5, стр. 517.
4. Движков П. П. Изолированный лимфогранулематоз тонких кишок Сб трэдов Кли

нического института гематологии и переливания крови, 1948, стр. 24.
5. Дерябина Е. И. Хирургия, 1959, 2, стр. 105.
6. Заков С. Б. Клиническая медицина, 1960, т. 38, 5, стр. 94.
7. Кодолова И. М. Архив патологии, 1952, 5, стр. 76.
8. Лукиных А. К., Гончаренко Л. И. Хирургия, 1959, 2, стр. 102.
9. Остапенко А. А. Хирургия, 1960, 2, стр. 113.

10. Поленко В. К. Клиническая медицина, 1958, 7, стр. 31.
II. Русаков А. Б., Гомберг Н. М. Вестник хирургии, 1959, 4, стр. 121.
12. Рябцева Т. В. Вестник хирургии, 1956, т. 77, 4, стр. 111.
43. Тарлов Е. Л. Советская медицина, 1958, 7, стр. 136.
14. Dudits А. Цит. из «Руководства по патологической анатомии», 1957, т. IV. 2, стр 124.



Z Ա 3 ’I Ա Կ Ա Ն 11 Ս 1Ւ Գ I' Տ Ո Ь Թ 3 О I՝ Ն Ն b Ր Ի Ա Կ Ա Դ Ь 1Г Ի Ա
 АКАДЕМИЯ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

էէսպԼր. և Կ||||Փ|1* _ 1ПСЛ Жчрн. экспер. и
п<ьь Гни uni, и 1 v, А® □, 1964ր°?“֊ клинич. медицины

А А. ГРИГОРЯН

АФИБРИНОГЕНЕМИЯ В РОДАХ

Кровотечения в родах возникают не только от нарушения контрак
тильной способности «рожающей» матки, но и от нарушения системы ге
мостаза. Наиболее частый вид этого нарушения—афибриногенемия, при 
которой фибриноген в крови резко понижается или отсутствует, вслед
ствие чего кровь теряет способность свертываться. По данным Коутско- 
го и др. [11]. 1/4 всех кровотечений в родах обусловлена афибриногене
мией.

В настоящее время существует ряд теорий для объяснения механиз-
ма возникновения афибриногенемии.

Тромбопластическая теория. Исследования многих авторов [8, 9, 19 
и др. ] показали, что в околоплодных водах, плаценте, ретроплацентарной 
гематоме содержатся тромбопластические вещества, которые могут про
никать в сосудистое русло матери и превращать фибриноген в фибрин 
113, 14, 20 и др.]. Концентрация фибриногена падает, кровь перестает 
свертываться.

Фибринолитическая теория. Циркулирующий в крови неактивный
фибринолитически й рермент профибринолизин активируется в фибриноп.

лизин при попадании в кровь активаторов из матки, плаценты, около
плодных вод или же спонтанно [7, 10, 15 и др.]. Активный фермент вызы
вает лизис фибриногена или фибрина. По данным И. П. Ойвина, В. П. 
Балуды [5], Шнайдера [ 16], фермент лизирует фибрин и существенно не 
затрагивает фибриноген. Б. А. Кудряшов [ 2 ], Н. А. Шилко [6], Левис и
Фергюссон [12] считают, что активация профибринолизина приводит 
снижению или исчезновению фибриногена, что подтверждается и наши
ми данными [ 4 ].

В 1958 г. Б. А. Кудряшов и П. Д. Улитина открыли в организме и-
энологическую антисвертывающую систему (АСС), обесиечпваюшх ю to 
хранение циркулирующей крови в жидком состоянии [ 1 ]• По данным 
Б. А. Кудряшова, полноценная реакция АСС в ответ на громоопластино 
рую интоксикацию ведет к ее активации и лизису фибрино! ена, что при
водит к афибриногенемии.

Система физиологической саморегуляции свертывания крови «про 
граммирует физиологический уровень свертывающей и противос вертыв.1 
ющей потенции крови» [3].

Работами ряда авторов было отмечено [16, 18], что одной из причин 
развития афибриногенемического кровотечения в родах является проник
новение тромбопластина в сосудистое русло матери при ручпоп отслои 
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ке плаценты. Случай подобного кровотечения, описание которого приво
дится ниже, наблюдался нами.

М. А., 27 лет, поступила в клинику 26/1Х 1963 г. по поводу срочных родов (исто
рия родов № 2556). В детстве перенесла корь. Гинекологические заболевания отрицает. 
Менструирует с 16 лет, нормально. Замужем с 21 года. Последние месячные 10/1 1963 г. 
Беременность третья. При первой и второй беременности имела кровотечение в после
довом периоде. Течение настоящей беременности без осложнений. Состояние при поступ
лении удовлетворительное. Температура 36,6°, пульс—76 в мин., вес—74 кг. рост 158 см. 
Отеков нет, артериальное давление 110/70 мм рт. ст. Со стороны внутренних органов 
патологических изменений нет. Живот овальной формы. Плод в первом затылочном 
предлежании, сердцебиение плода ясное, ритмичное, 136 ударов в минуту. Высота дна 
матки—26 см; окружность живота—104 см. Размеры таза—25. 27, 31 и 20 см. Влага- 
тищное исследование: влагалище рожавшей женщины, шейка Латки сглажена, раскры
тие зева на 2 поперечных пальца, пузырь цел. Предлежит головка, прижатая к входу 
в малый таз. Воды отошли 27/1Х 1963 г. в 10 ч. 30 мин., через 10 мин. начались потуги. 
В 11 ч. родился живой доношенный плод, весом 3700 г, без асфиксии.

После рождения плода умеренные кровянистые выделения из влагалища. В 12 ч. 
20 мин. кровопотеря составляла более 250 мл. После неудавшейся попытки выжать по
след по Креде, он был отделен рукой под эфирным наркозом. Послед без дефектов, мяг
кие родовые пути целы. Кровопотеря более 400 мл. Взята венозная кровь для иссле
дования свертывающей системы и перелито после этого 200 мл эритроцитарной взвеси.

Матка хорошо сократилась, из влагалища незначительные кровянистые выделения. 
В 13 ч. 05 мин. началось умеренное, но постоянное кровотечение. Массаж матки, холод, 
сокращающие, глюкоза подкожно. Начато переливание крови. 14 ч. 00 мин. Кровотече
ние не прекращается. На месте инъекций гематомы, из места уколов вытекает кровь с 
длительностью кровотечения более 20 мин. Состояние значительно ухудшилось, пульс- 
104, нитевидный, артериальное давление 85/65 мм рт. ст. Переливание крови продол
жается. . I

15 ч. 00 мин. Состояние тяжелое. Кровотечение не прекращается. Артериальное дав- 
1ение не определяется, видимые слизистые бледные. Ввиду тяжелого состояния родиль
ницы, безуспешности консервативных средств и непрекращающегося кровотечения 27/1Х 
в 15 ч. 45 мин. под эфирным наркозом и продолжающемся переливании крови произ
ведена операция надзлагалищного удаления матки. После операции состояние несколь
ко улучшилось, пульс—130, ритмичный, артериальное давление 80/65. Кровянистые вы
деления незначительные. Общая кровопотеря—2500 мл.

Течение послеоперационного периода гладкое. Выписана 11.Х 1963 г. в хорошем 
СОСТОЯНИИ. Ճ ։ KJ

При исследовании свертывающей системы крови обнаружено пони
жение общей коагулирующей активности крови, почти полное исчезно
вение фибриногена, резкая активация фибринолиза:-время свертывания 
крови —16 мин. 10 сек., толерантность плазмы к гепарину—7 мин. 38сек.» 
время рекальцификации плазмы—3 мин. 55 сек., тромботест—гипокоагу- 
ляция, тромбопластическая активность крови 23 сек., протромбиновая 
активность 92%, содержание протромбина—93%, Ас—глобулина— 
'8/о, проконвертина—93%, фибриногена—19 мг%, фибринолитическая 
активность крови—118 мин. I

В описываемом случае ручная отслойка плаценты вероятно привела 
։ попаданию тромбопластических веществ из матки в сосудистое русло 
матери, что вызвало активацию одного из механизмов АСС—фибриноли- 

• iccKoii системы и привело к массивной кровопотере в родах.
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При кровотечении в родах вследствие афибриногенемии и отсутствии
средств заместительной терапии (фибриноген, «теплая» донорская кровь,
сухая плазма) ряд авторов предлагает немедленно удалять матку как 
источник тромбопластических веществ [17].

Кафедра акушерства и гинекологии 
Ереванского медицинского института Поступило 5.Х 1963 г.

Ա. Ա. ԴՐԻԴՈՐՅԱՆ

ԱՖԻԲՐԻՆՈԳԵՆԵՄԻԱ ԾՆՆԴԱԲԵՐՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

զոդվածում բերված դրական տվյալների համաձայն րնկերքային և վաղ 
հ ե տծննդյան շրջանում արյունահոսության պատճառների ց մեկն է հանդիսա

նում ֆի ր ր ին ո զեն ի ցածր կոնցենտրացիան կամ լրի վ բ ա ց ա կ ա յո ւթ յ ո ւն ր մ ա յր ա - 
կան արյան մեջ։

Օերվում է հ ե ղին ա If ի կողմից ղիտված րնկերքր ձեռքով անջատելուց հե
տո մասիվ արյունահոսության դեպք (2500 մլ) 27 տարեկան կրկնածինի ilnur, 
որի ներկա հզիությունր րնթացել է նորմալ։ Արյան մակարդման սիստեմի 
ա ա զ ո տ ութ / ուն ր հայտնաբերեց ւսֆ ի բ ր ին ո զեն ե մ ի ա։ Կատարվեց ա բղան զի ամ

պուտացիա։ Դեպրր ավարտվեց առողջությամբ։
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Э. М. ГЕВОРКЯН

ОСОБЕННОСТИ ЛОКАЛИЗОВАННОЙ И ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЙ 
ФОРМ СТИРАЕМОСТИ ТВЕРДЫХ ТКАНЕЙ ЗУБОВ

И ИХ ОРТОПЕДИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ

Из анализа литературных данных устанавливается, что вопрос пато
логической стираемости твердых тканей зубов разработан недостаточно. 
Имеется ряд работ, где описываются только отдельные случаи патологи
ческой стираемости [2, 3, 6].

В. Ю. Курляндский (4] различает три основных физических состоя
ния твердых тканей зубов: 1) физиологическое стирание, 2) отсутствие 
стирания, 3) патологическое стирание. Отсутствие стирания и повышен
ное стирание он относит к патологическим состояниям. А. .’I 
I розовский [3] различает физиологическую и патологическую стирае
мое™, отмечая, что при физической форме стирания, в результате трения 
поверхностей зубов в процессе жевания и о пищу, могут быть выражен
ные дефекты в коронках зуба, например: стираются режущие края фрон
тальных зубов, жевательные поверхности боковых зубов и контактные 
точки. ।

В результате физиологического стирания на режущих краях фрон-
тальных зубов и на жевательных поверхностях моляров образуются фа
сетки (отполированные площадки). На боковых поверхностях обнаружи
вается сглаживание выпуклости контактного пункта, который принимает 
форму небольшой площади. Стираемое™ ярче проявляется в пожилом
возрасте.

Характер стираемости твердых тканей зубов находится в зависимо
сти от типа прикуса. У людей с ортогнатическим прикусом и большим 
фронтальным перекрытием в большинстве случаев имеет место стирание 
губных поверхностей нижних передних зубов и небных поверхностей 
верхних; стирание тканей происходит в вертикальном направлении. При 
этом чаще всего у зубов образуются острые края. В некоторых случаях, 
при ортогнатическом прикусе, стирание зубов имеет место не только на 
наружных и внутренних поверхностях передних зубов, но и на жева
тельных поверхностях боковых зубов (рис. 1).

При прямом прикусе (рис. 2) обычно имеет место стирание тканей 
как на режущих краях передних, так и на жевательных поверхностях бо
ковых зубов, т. е. стирание происходит в горизонтальном направлении. 
При этом на зубах образуются гладкие площадки.

Мы наблюдали, что при одном и том же виде прикуса степень и ин
тенсивность стирания тканей может быть неодинакова.



110 Э. М. Геворкян

Рис. Լ

Рис. 2.
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По мнению А. Л. Грозовского (3] и >. А. Алексеева [1], стирание зу
бов следует рассматривать не с точки зрения одного только механиче
ского фактора—трения антагонирующих поверхностей во время жева
ния, здесь несомненно имеют место более глубокие процессы, связанные 
с явлениями нервно-дистрофического порядка, от которых зависит био
логическая полноценность тканей.

Бозхард [8] объясняет причину отсутствия стираемости зубов тем. 
что нарушается взаимоуравновешивание коэффициентов сопротивляемо
сти тканей периодонта и зубов. Стираемость происходит тогда, когда ко
эффициент сопротивляемости периодонта более высок, чем коэффициент 
сопротивляемости зубов. Таким образом, по его мнению, стираемость и 
пародонтоз обычно протекают одновременно.

Возможно, что стираемость зубов предшествует пародонтозу. При 
пародонтозе зубы, вследствие своей подвижности, как бы ускользают из- 
под (рункциональпых-вертикальных и горизонтальных травмирующих 
компонентов.

Таким образом, зубы, пораженные пародонтозом, не притираются 
своими буграми к антагонистам, а иногда до самого выпадения сохраня
ют бугры в нестертом состоянии. Однако бывают случаи, когда зубы, не 
приходящие в соприкосновение с антагонистами, стираются. Эта стирае-
мость и количественно и качественно отличается от функциональной.I»

Она объясняется не чрезмерной функцией, а патологией структуры твер
дых тканей, обладающих пониженной сопротивляемостью к механиче
скому фактору.

Патологическая стираемость проявляется в результате функцио
нальной недостаточности твердых тканей зубов. Она клинически прояв
ляется как в исчезновении эмали, так и значительной части дентина. Ко
ронки зубов уменьшаются в размере. Такая патология встречается в об 
ласти отдельных групп зубов или всего зубного ряда.

Степень стираемости бывает различно выражена и иногда доходит 
до полного стирания всей коронки зуба, захватывая цемент корня.

В. Ю. Курляндский (4, 5] считает, что патологическая стираемость 
твердых тканей зубов объясняется не чрезмерной функцией зубов, а неЯ է

достаточной их выносливостью к внешней нагрузке, вследствие патологи
ческой структуры твердых тканей, обладающих пониженной сопротивляе
мостью к механическому фактору (чистка зубов, смыкание зубных ря 
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дов, разжевывание пищи и др.). Д. А. Энтин (6] указывает, что патологи
ческая форма стираемости зависит от возраста. При сбалансированной 
окклюзии до 30 лет стирается только эмаль, к 40 годам обнажается ден
тин, а к 70 годам коронка зуба может быть стерта до пульповой каме
ры. Если окклюзия не сбалансирована, то это ускоряет процесс стирания. 
Многие авторы (7, 9, 10] считают, что непрерывный процесс стирания 
естествснного зуба есть фактор патологического порядка.

А Л. Грозовский [3] первый из советских авторов дал клиническую 
классификацию характера патологической стираемости. Он выделяет три 
основные формы стираемости твердых тканей зубов: горизонтальную.
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вертикальную и смешанную. Чаще всего в клинике приходится встре
чаться с горизонтальной и смешанной формами стирания. Горизонталь
ная форма в большинстве случаев бывает тотальной и встречается при 
непрерывном зубном ряде. Вертикальная форма встречается значитель
но реже, большей частью является частичной и локализуется чаще всего 
во фронтальном участке (рис. 3). Такой стираемости больше всего под
вергаются зубы с нарушенной непрерывностью зубного ряда. Она почти 
всегда является результатом блокирующего прикуса. По-видимому, там, 
где имеет место больше шарнирных движений, будет преобладать вер
тикальная стираемость, там, где больше скользящих движений, будет 
проявляться горизонтальная стираемость.

Рис. 3.

Нами проведено клинико-лабораторное обследование 66 больных с
патологическим стиранием твердых тканей зубов. Из них со снижением 
окклюзионной высоты — 43 больных (мужчин 33, женщин—10) и без 
снижения окклюзионной высоты—23 (12 мужчин, 11 женщин, в возра
сте от 35 до 70 лет).

На основании анализа клинического материала мы имели возмож
ность выделить две формы патологической стираемости при интактных 
зубных рядах.

Первая орма патологической стираемости твердых тканей зубов-
это снижение окклюзионной высоты нижнего отдела лица. В этих случаях 
разница между высотой нижнего отдела лица в положении физиологи
ческого покоя и окклюзионной высотой выражалась в пределах от 3 до 
7 мм. При этом у больных отмечались внешние изменения нижнего от
дела лица, углубление носогубных складок, опускание углов рта и при
ближение подбородка к носу.

При томографическом исследовании нами выявлено изменение со
отношений элементов челюстно-височного сустава: суставная головка пе
ремещалась назад и вниз, щель между передней поверхностью сустав-
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—сужи-
нои головки и скатом суставного бугорка расширялась, а между задней 
поверхностью суставной головки и задним суставным отросткам 
валась (рис. 4).

Вторая (| орма патологической стираемости, без снижения окклюзи- 
оннои высоты нижнего отдела лица, характеризуется отсутствием внеш
них изменений со стороны нижнего отдела лица; на томограммах изме
нений со стороны челюстно-височного сустава не выявлено. У 11 больных 
мы наблюдали стираемость коронок до десневого края, сопровождающу
юся гипертрофированной формой альвеолярного отростка. Свободный 
промежуток между зубами не превышал 2—3 мм.

Рис. 4.

Смешанная форма стираемости наблюдалась нами в 18 случаях,
когда фронтальные зубы стираются в вертикальном направлении, а бо-«»
ковые —в горизонтальном. Обычно эта форма наблюдается при наруше
нии целостности зубных рядов.

Горизонтальная форма чаще наблюдается в интактных зубных ря
дах (13 больных). При этом режущие края фронтальных зубов превра-
гцаются в широкие давящие поверхности и не выполняют своей основной

н
функции — откусывания гищи.

Вертикальная форма встречается реже и локализуется в облает:։ 
фронтальных зубов. Эта форма стираемости сопровождается понижени
ем окклюзионной высоты нижнего отдела лица; при сагиттальной и
трансверзиальной окклюзиях появляется просвет в области боковых зу
бов Режущие края фронтальных зубов резко истончаются, и возможна 
их фрактура. На жевательных зубах образуются фасетки, в результате 
чего уменьшается рабочая поверхность зубов. Острые края стертых зу
бов травмируют слизистую оболочку неба, щек и языка.

Выделение двух форм патологической стираемости имеет оольшое 
значение в клинике ортопедической стоматологии
пых при сниженной окклюзионной высоте не встречает больших затруд
нений Мы исходим в этих случаях из положения физиологического покоя

397—8
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мышц жевательного аппарата и соотношения элементов челюстно-височ
ного сустава.

При стираемости зубов без снижения окклюзионной высоты нижне
го отдела лица протезирование представляет большие затруднения. Су
ществующая подготовка полости рта до настоящего времени подчинялась 
задаче выравнивания окклюзионных поверхностей, а метод укорочения 
зубов, удалений и даже резекции альвеолярного отростка не соответст
вует представлению о сохранении функционального состояния жеватель
ного аппарата.•

Создание трехпунктного контакта по Бонвилью на металлических 
вкладках нс всегда оправдывает себя, так как часто процесс стирания 
продолжается. При стираемое™ зубов без снижения окклюзионной высо
ты нижнего отдела лица мы провели лечение 23 больных наиболее ра
циональными видами протезов, которые позволили щадить твердые тка- 
ни зубов и создать полноценный функциональный жевательный аппарат.

Выводы
1. Патологическая стираемость твердых тканей зуба представляет 

собой прогрессирующий процесс, часто встречающийся в клинике. Вопрос 
о стираемости твердых тканей зуба—это важный и в то же время мало 
изученный вопрос в стоматологии, особенно мало изучен вопрос при ор
топедическом вмешательстве. . .

2. Деление стираемости зубных тканей на физиологическую и патоло
гическую представляет собой часто теоретический интерес. Для практи
ческого врача нужна классификация разных форм стираемое™, которая 
помогла бы выбрать правильный метод лечения.

При соблюдении определенных условий протезирования больных со 
стертостью твердых тканей зубов можно получить хорошие результаты, 
применяя обычные коронки, колпачки с фасетками и колпачки с фасет-
ками типа Ричмонта. • ր V

3. Создание трехпунктного контакта по Бонвилью на коронках и 
металлических вкладках не всегда оправдывает себя. Часто процесс 
стирания продолжается. |9|

4. На основании всестороннего изучения больных с локализованной 
и генерализованной формами стираемости твердых тканей зубов (по 
классификации В. К). Курляндского) нами установлено, что снижение 
окклюзионнои высоты не зависит от формы стираемое™ зуба.

5. При нарушении целостности зубных рядов и с последующим сни
жением высоты нижнего отдела лица суставная головка смещается назад 
н вниз и оказывает давление на задний суставной отросток, а не на ко
стный бугорок. | ’ И

При патологической стираемое™, когда нет понижения окклюзион- '* •»
нои высоты нижнего отдела лица, в челюстно-височном суставе не наблю
дается изменений. М

Московский медицинский 
стоматологический институт Поступило 3.U 1961 г.
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է. 1Г. ԴԵՎՈՐԴՅԱ.Ն

ԱՏԱՄՆԵՐԻ ԿԱՐԾՐ ՀՅՈՒՍՎԱԾՔՆԵՐԻ ԱԱՇՎԱԾՈՒԹՅԱՆ ՏԵՂԱՅՆԱՑՎԱԾ ԵՎ 
ԸՆԴՀԱՆՐԱՑՎԱԾ 2ԵՎԵՐԻ ԱՌԱՆՁՆԱՀԱՏԿՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ԵՎ ՆՐԱՆՑ 

ՕՐԹՈՊԵԴԻԿ ԲՈՒԺՈՒՄԸ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Ուսումնասիրվել հն 66 հիվանդների ատամների կարծր հյուսվածքների 
ախտաբանական մաշվածությունր և քուժումր։

հետազոտության ժամանակ պարւլվել է, որ վերը նշված ախտաբանական 
վիճակր Կաճախ Ւ հ անզիպում կլինիկայումf սակայն այն քիչ է ուսումնասիր
ված ։

Ս ինշև այժմ ատամների կարծր Հ յուսվածքի մաշվտծությունր բուժելու

ն սլ ա տ ա կ ո վ առաջարկել են մ աշված ատամներր հեռազնել։ Այ լ հեղինակներ
նման ատամների վրա պատրաստել են

իսկ աւժմ առաջարկվում Լ սլ ա տ ր ա и տ ե լ
թասակիկ կամ շարժական պրոտեզ, 
կամրջաձև անշարժ պրոտեզ։
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РЕЦЕНЗИЯ
'л»

I

«В. А. МАЛХАСЯН —«ТЕХНИКА ТИПИЧЕСКИХ
ОПЕРАЦИИ НА ЖЕЛУДКЕ»

За последние годы хирургические вмешательства на желудке стали 
достоянием широких кругов практических врачей-хирургов.

Несмотря на это обстоятельство по настоящее время в отечествен
ной литературе весьма ограничено число руководств, освещающих техни
ку типических операций на желудке. Если двумя изданиями книги А. А. 
Русанова «Резекция и чрезбрюшинная экстирпация желудка» (1954. 
1961 гг.) в определенной степени восполнен пробел в этой области в от
ношении резекции желудка, то этого нельзя сказать о технике других, 
все еще распространенных операций. Специального руководства по это
му вопросу нет и по настоящее время, а хирургу, тем более начинающему 
заниматься желудочной хирургией, приходится искать ответы по интере
сующим его вопросам в различных монографиях или отдельных статьях, 
а это не всегда доступно для врача, в особенности работающего в усло
виях района.

В связи с этим издание Армучпедгизом практического пособия про
фессора В. А. Малхасяна «Техника типических операций на желудке» 
вполне своевременно и оправдано.

Книга В. А. Малхасяна является результатом многолетнего тща
тельного анализа литературы и большого личного опыта автора по же
лудочной хирургии. Благодаря весьма рациональному распределению 
материала, автору удалось при относительно небольшом листаже (81 
стр ), хотя и в сжатой форме, дать исчерпывающие для начинающего (и 
не только!) хирурга сведения о технике наиболее часто производимых 
операций на желудке.

Книга состоит из пяти глав. В 1 главе дан краткий анатомический 
очерк, где читатель может найти достаточно полные сведения как о строе
нии, о связочном аппарате и кровеснабжении желудка, так и о его лим
фатических коллекторах и иннервации. Особенно ценно, что при изложе
нии анатомических фактов автор останавливается на их практической 
значимости.

II глава посвящена технике гастростомии. Как и во всех последхю- 
щих разделах, здесь даны краткие исторические справки, изложенные в 
весьма интересной и увлекательной форме. В этой главе приводятся тре
бования к идеальной гастростомии, показания к временной, разгрузочной 
и постоянной гастростомии. Описывая технику этих операции, автор 
справедливо выделяет общие вопросы техники, а затем отдельно дает 
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технику временных (способы Витцеля, Штамма) и постоянных (способы 
Топровера, Спивака) гастростомий. В этом разделе имеются также све 
дения об ошибках и осложнениях этой операции.

Прежде чем перейти к технике других операций автор выделяет от
дельную главу—«К теории соустья между желудком и кишечником». На
личие в руководстве этой главы весьма важно и ценно, ибо разбираемые 
здесь вопросы одинаково важны как при гастроэнтеростомии, так и при 
резекции желудка, которые описаны ниже. Здесь даны описания элемен
тов соустья. Совершенно справедливо указание автора о необходимости 
выделения «истинной стомы» в самостоятельный элемент анастомоза» так 
как именно ею обусловлена хорошая функция соустья и правильное фор
мирование ее является одной из главных конструктивных задач опериру
ющего хирурга.

IV глава посвящена технике гастроэнтеростомии. Хотя эта операция 
в настоящее время не имеет широкого применения, тем не менее она име
ет свои определенные показания и знание деталей этой операции 
весьма важно для хирурга, тем более начинающего освоение желудоч
ной хирургии. ’ ц !

Описывая позадиободочную гастроэнтеростомию, известную в на
шей литературе как метод Гаккер-Петерсена, автор восстанавливает 
приоритет Курвуазье, произведшего эту операцию двумя годами раньше 
Гаккера и называет ее операцией Курвуазье-Гаккера.

Из всех существующих способов ГЭА автор отдает предпочтение 
нижнему позадиободочному анастомозу (по большой кривизне!), кото
рая, по его мнению, обеспечивает лучшие условия для эвакуации, ибо 
анастомотическое отверстие располагается в наиболее низкой точке же
лудка. При знакомстве с этим методом читатель, не имеющий опыта в 
выполнении гастроэнтеростомии по указанной методике, убеждается в 
ее ценности и конструктивных преимуществах.

Пятую главу можно назвать основной в рецензируемом пособии. В 
исторической части автор еще раз отмечает приоритет Ж. Пеана и рус
ского хирурга Н. В. Экка в разработке способов, известных как способы 
Вильрот—1 и Вильрот—2. В этой главе подробно приводятся четкие по
казания к резекции желудка. Разбирая показания к резекции, автор в 
числе других выдвигает следующие два показания: е) при повторной 

рвичной перфорации и ж) при первичной перфорации осложненной 
язвы, где противопоказано или невозможно ушивание (стр. 49).

Эти два показания, на наш взгляд, сформулированы не совсем ясно. 
В настоящее время при первичной перфорации большинство хирургов, 
в случаях, где нет противопоказаний (срок, прошедший с момента про
бодения, возраст и состояние больного, опыт хирурга), производит резек- 
чию желудка. Следовательно, ушивание производится там, где невыпол
нима резекция. Поэтому пункт «ж» лучше было сформулировать так: при 
inрвичной перфорации язвы, если нет противопоказаний к резекции 
(срок, прошедший с момента перфорации, и т. д ).
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С другой стороны, при повторных перфорациях могут быть условия, 
когда противопоказана резекция и вынужденно вновь производится уши
вание язвы. В этой связи формулировка пункта «е» показаний также 
нечеткая.

Безусловно, надо согласиться с автором, сторонником достаточно об
ширных резекций, когда он высказывается против «экономных» резек
ций. Эти операции только дискредитируют пока что единственную ра
циональную операцию при лечении язвенной болезни и нередко являют
ся причиной повторных операций, которые дают немалый процент ле
тальности.

В общих замечаниях о технике резекции автор подробно останавли
вается на вопросах анестезии, особенно на местной анестезии по А. В. 
Вишневскому и спинальной анестезии совкаином. Столь подробное опи
сание этих методов обезболивания, в настоящее время, когда большин
ство хирургов пользуется эндотрахеальным наркозом, на первый взгляд 
может показаться излишней. Однако нужно учесть, что книга предназна
чена в основном для широких масс практических хирургов, многие из 
которых работают в условиях района, где еще нет возможностей пользо
ваться всеми видами современного наркоза и в этих условиях местное 
или спинальное обезболивание пока являются методами выбора.

В данной главе подробно описывается техника наиболее распростра
ненных методов резекции. Не случайно, что наиболее подробно описана 
методика Гофмейстера-Финстерера, поскольку эта операция у нас в стра
не имеет наибольшую популярность.

В числе других методов операции приводится разработанная авто
ром и выполненная более чем у 300 больных резекция с нижним соусть
ем, которая, по данным автора, имеет ряд преимуществ (легкость техни
ки выполнения, лучшие эвакуаторные качества анастомоза).

К сожалению, эта методика описана в очень сжатой форме. Послед
няя лодглава написана весьма обстоятельно. Здесь совершенно резонно 
совместно рассматриваются технические ошибки и осложнения после га- 
строэлтеростомии и резекции желудка, поскольку большинство их тож
дественны при этих двух операциях.

Книга написана на хорошем языке, читается с большим интересом и 
легкостью. Она богато иллюстрирована выписками из историй болезней 
и отлично выполненными художником В. Г. Подпомоговым схематиче
скими рисунками и портретами отечественных и зарубежных хирургов, 
внесших свой вклад в развитие желудочной хирургии.

В конце книги приводится библиографический указатель, охваты
вающий названия 38 отечественных и 92 иностранных источников.

К сожалению, в книге имеются досадные ошибки, допущенные изда
тельством. Фамилия художника В. Г. Подпомогова на титульном листе 
пропущена и читатель узнает ее лишь по «опечаткам». Техническое вы
полнение издания оставляет желать лучшего. Это относится к качеству 
бумаги, краски и пр. Безусловно, при хорошем качестве издания рисунки 
выглядели бы в еще лучшем виде.
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Рецензируемая книга В. А. Малхасяна «Техника типических опера
ций на желудке» рассчитана в качестве учебного пособия для старших 
курсов медицинских институтов и начинающих врачей-хцрургов, но н 
опытный хирург может найти здесь много ценного и полезного. Нужно 
пожелать, чтобы следующее издание вышло бы большим тиражом и не 
имело вышеуказанных технических дефектов.

Г. Л. МИРЗА-АВАКЯН
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