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Т. Г. УРГАНДЖЯН

НОВЫЕ ДАННЫЕ О СОВМЕСТНОМ ВЛИЯНИИ АДРЕНАЛИНА 
И АМИНАЗИНА НА ВЫСШУЮ НЕРВНУЮ ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ СОБАК

В связи с тем, что аминазин и адреналин имеют широкое примене
ние как в медицинской практике, так и в экспериментальных исследова
ниях, возникает ряд вопросов по изучению их совместного влияния на 
высшую нервную деятельность. Этот вопрос представляет большой ин
терес, и в литературе имеются данные о различном действии адренали
на и аминазина на условнорефлекторную деятельность [1, 2, 3, 5, 6, 7, 8. 
9, 10]. Интересные эксперименты Делла, Бонвале и Южелина [141 по
казали, что в циркулирующей крови адреналин не способен непосред
ственно воздействовать возбуждающим образом на кору больших по
лушарий головного мозга, а через ретикулярную формацию мозгового 
ствола он оказывает активирующее действие на корковую электриче
скую активность.

Из систематических исследований Ротбаллера [17] видно, что хлор
промазин (аминазин) действует на адренэргическую субстанцию рети
кулярной формации.

В настоящей работе мы поставили цель изучить характер действия 
аминазина и адреналина на условнорефлекторную деятельность собак и 
возможность при введении одного из этих веществ купировать действие 
другого, т. е. выяснить, оказывают ли эти препарат г антагонистическое 
влияние на деятельность коры больших полушарий головного мозга.

Опыты проводились на 8 собаках по двигательно-оборонительной 
видоизмененной методике Петропавловского.

Условные раздражители применялись с интервалами 1 —3 мин. в 
форме стереотипа, в котором два положительных раздражителя чередо
вались с одним дифференцировочным. За 15—90 минут до опыта соба
кам подкожно вводили 2,5%-ный раствор аминазина и 0,1 % адренали
на. В основном наблюдения продолжались 3 ч. и более, а также в по
следующие дни до полного восстановления нормального фона u.iubiu 
рефлекторной деятельности. Повторные впрыскивания адреналина и 
аминазина производились не чаще, чем один раз в 15 дней. В контроль 
ных же опытах, чтобы исключить влияние самой процедуры впрыскива
ния на условнорефлекторную деятельность, взамен испытуемых веществ 
под кожу вводился физиологический раствор. Записывались как двига
тельный, так и дыхательные компоненты целостной условнорефлектор 
ной реакции.
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5 мг/кг) у

mu.tii ппименснис больших доз аминазина (2 
"^большинства собак вызывало полное исчезновение положи- 

1). Исчезновение положительных \с-тельных условных рефлексов (рис типе-
ловных рефлексов после применения аминазина можно объяснить адре 
политическим действием его. Полученные фактические данные можно 
толковать как снижение тонуса коры больших полушарии головного 
мозга в результате ослабления влияния подкорковых образовании.
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Рис. I. Электрооборонителытые условные рефлексы. A-до введения амина 
шна, Ь—после подкожного введения аминазина в дозе 3 мг/кг. Сверху 
вниз: запись дыхательных Движений грудной клетки, запись двигательной 
реакции лап, отметка условного раздражителя, отметка безусловного раз
дражителя, отметка времени (1 сек.). Знак плюс означает положительный 

раздражитель, знак минус -отрицательный.

В учении И. П. Павлова
место ччиимя/ ° ВЫС1Пе1Л |1еРвной деятельности важное

.«« ՝, ’“և “p“ "“»<“•₽»« мозг. .
процессах высшей нервной деятельности й п
вал на наличие взаимодействия коп , В постоянно Указы'
большое значение исследования ₽ " "ОДКорковЬ1х образований и на

° ™ "«"OR". "«ре
но »™зр.р։„г ф։„„,.си„.

ылих полушарий.
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• условных рефлексов с применением нейротропных фармакологических 
препаратов (аминазин). Как видно из приведенной кимограммы, дыха-
тельный компонент целостной условнорефлекторной реакции стал более
редким, спокойным, исчезло условнорефлекторное изменение. В наших 
опытах часто наблюдалась диссоциация между дыхательным и двига
тельным компонентами целостной условнорефлекторной деятельности 
(рис. 2). Эти данные представляют определенный интерес для изучения 
локализации торможения.

Рис. 2. Электрооборонительные условные рефлексы после подкожного введения амина
зина в дозе 1 мг/кг. Обозначения те же.

Для выяснения силы тормозного процесса 
положительной условнорсфлекторной реакции

производилось угашение 
как до применения ами-

назипа, так и на фоне аминазина. Как показали опыты, при изучении 
угасателыюго торможения оказалось, что аминазин, применяемый в ма
лых дозах (0,5—1 мг/кг), способствует его усилению. Угашение положи-
тельных условных рефлексов у собак на 
5—6 раз быстрее, чем до его применения.

роне аминазина наступает в3£

Продолжая исследования в этом направлении, во второй серии опы
тов мы изучали возможность купирования последствий влияния амина -
зина на электрооборонительные условные рефлексы при помощи пол- 

1 мг/кг.кожного введения 0,1%-ного раствора адреналина от 0,2 до
После введения адреналина подопытные собаки становятся более бес
покойными, у них учащается пульс и дыхание. После инъекции адрена
лина через 20—30 мин. снова появляются электрооборонительные услов
ные рефлексы (рис. 3), которые держатся несколько минут, а потом 
опять развивается аминазиновый эффект. У всех подопытных собак 
сперва восстанавливается дыхательный компонент целостной условно и 
рефлекторной деятельности, а затем — двигательный.

Как видно из приведенных кимограмм опытов, временно восстань 
ленные электрооборонительные условные рефлексы почти ничем ш отли
чаются от таковых, полученных до подкожного введения аминазина. Од
нако латентный период этих рефлексов несколько удлинен. Затем нам 
удалось установить, что если у животных после отмены аминазина для 
восстановления нормального фона условнорефлекторной деятельности
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необходимо 2-3 дня, то после инъекции адреналина у всех собак уже 
на следующий день наблюдалось почти полное восстановление исчезнув
ших положительных условных рефлексов (рис. 4). Для полной характе
ристики условнорефлекторной деятельности собак до и после инъекции 
аминазина и адреналина был проведен ряд специальных проб, гаша

I—----- 1 Клсалка 4 f —1 ЬаСамд

է 4 4 4 14 4 1 44 4 4-1 4 44 4-* 1 4 * 4 4 4 4-4 4 4 *4 I 4 4 4 4 4 44 14 4-144 I 1 4 41 <11

Рис. 3. Электрооборонительные условные рефлексы. А— 
после подкожного введения аминазина, Б—после введе

ния адреналина. Обозначения те же.

лись и восстанавливались различные условные рефлексы, испытывалось 
последовательное торможение на положительные условные рефлексы от
угасательного и дифференцировочного торможения, влияние сильного 
экстерораздражителя, перенапряжение внутреннего тормг-жения (про
должительное действие дифференцировочного раздражителя в течение
2—3 мин.), «сшибка» между положительными и отрицательными реф
лексами И Т. Д.

1»Ф»

Ь ак показали наши опыты, дифференцировка при этих условиях у 
большинства собак почти не нарушалась. Однако в единичных случаях 
после комбинированного введения на второй, третий день наблюдалось 
ослабление тормозного процесса. Это выражалось в частичном растор
маживании дифференцировки в течение одного или нескольких последу
ющих опытов. Что касается угашения положительной условнорефлек- 
торнои реакции, то она на фоне комбинированного применения аминази
на и адреналина наступает очень медленно, а иногда совсем не удается 
получить полного угашения положительной условнорефлекторной реак- 
‘ Следует указать, что при комбинированном применении адреналина 

и аминазина у всех собак отмечалось выраженное изменение дыхатель
ного компонента целостной условнорефлекторной реакции (учащение и 
углубление ритма и амплитуды дыхательных движений) на сигнал, ные 
раздражители и при межсигнальных двигательных реакциях

Нам удалось также установить чтп пп„ « кциях. 
пни аминазина и адреналина эффект после’шего ®“НИ,Р°ВаННОМ примене- 
эффектом аминазина и сохраняется довлп. ■<'ГДа "ревалиРУет над 
4 дней). ‘ 110 время (больше 3—



Совместное влияние адреналина и аминазина на в. и. д.

Приведенный фактический материал этой серии опытов подтверж
дает данные, ранее полученные А. В. Тонких [ 13] и ct трудниками о дли- 

't тельном действии адреналина в организме.

. л лл ллл ллллл а лллалал^ААААААЛЛАЛААААААААЛААЛААААААААААААЛЛАЛЛЛЛ ^A^A99AA9AA*^^»^^^aaaaaaaaaaaaaaaa^aaaaaaaaaaal^ll^laaaaaa

Рис. 4. Электрооборонительные условные рефлексы на следующий день пос
ле одновременного подкожного введения аминазина и адреналина. Обоз

начения те же.

Адреналин, введенный в кровь, примерно через 8—10 мин. исчезает 
из кровеносного русла [ 18]. Возникает вопрос, каким образом этот сим
патомиметический медиатор обеспечивает длительное действие на услов
норефлекторную деятельность подопытных собак. Для решения этого 
важного вопроса требуются дальнейшие исследования. Учитывая экспе
риментальные данные Кэнона [11], Анохина [4], Орбели [12], Моруцци и
Мегоуна [16], Асратяна [5] и др. о значении симпатической нервной си- м Остемы и адренэргического компонента восходящей активирующей систе
мы ретикулярной ормации мозгового ствола, мы допускаем, что дей
ствие аминазина и адреналина по электрооборонительной методике осу
ществляется на уровне ретикулярной формации ствола мозга, на которую
аминазин и адреналин действуют в противоположных направлениях.

Институт физиологии 
им. акад. Л. А. Орбели

АН АрмССР
Поступило 1/VII 1964 г.

Տ. Գ. 01'Ր'ԼԱՆՋՅԱ.Ն

ՆՈՐ ՏՎՅԱԼՆԵՐ ԱԴՐԵՆԱԼԻՆԻ ԵՎ ԱՄԻՆԱ9.ԻՆԻ ՀԱՄԱՏԵՂ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ 
ՎԵՐԱՐԵՐՅԱԼ ՇՆԵՐԻ ՐԱՐՉՐԱԳՈԻՅՆ ՆԵՐՎԱՅԻՆ ՍԻՍՏԵՄԻ ՎՐԱ

Ամփոփում

Ի Նկատի ունենալով այն հանգամանքը, որ ադրենաւինր և աԱինագինր 
ունեն լալն կիրառում ինչպես պրակտիկ բժշկության մեջ, այնպե յլ էք 
պերիմենտալ աշխատանքներում անհրաժեշտություն առաջացավ ուսում յ и 
սիրելու այդ երկու ֆարմակոլոգիական պրեպարատների համատեղ ազդեցու
թյունը շների բարձրագույն ներվային սիստեմի գործունեության վրա:

Կատարված փորձերր ցույց են տալիս, որ 2—5 մդ/կգ քաշին տրված ամի- 
•. նազինր լրիվ վերացնում են մշակված էլեկտրապաշտպանողական պայ 

հական ռեֆլեքսներր։
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Ամինադինի փոքր դոզաների ֆոնի վրա կատարվի է նաե մշակված դրա֊ 

կան ւզա(մանական ռեֆլեքսների մարում։ 4 ф
Ստացված տվյալները ցույց են տւպիո, որ ամինադինի ֆոնի վրա մար֊ 

ման պրողեսներր նկատե[իորեն արաղանռւծ են: ՚ .**11
Երրորդ սերիայի փորձերում ամինադինի,) մարված պայմանական ոհֆ֊ 

քնքսներր վերակսւնդնվել են 0,7% ադրենալինի, 0,2—1 մդ/կդ ^.մույթի նե֊ 

ր արկումով։ 1 հ ’
Ստացված տվյալների Հիման վրա եզրակացնում ենք, որ ամինաղինր և 

աղրենալինր ազդում են բարձրագույն ներվային սիստեմի գործունեության 
վրա Հակառակ ուղղությամբ ոպեղի Հիմքի ցանցային գոյացության ադրեներ

գիկ սուրսաանցիայի միջոցով։ .
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С. А. МИРЗОЯН, Т. Г. МОВСЕСЯН

ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПЕЧЕНИ И СДВИГИ 
В СОДЕРЖАНИИ МИНЕРАЛЬНЫХ КОМПОНЕНТОВ 

В ПЕЧЕНОЧНОЙ ТКАНИ И ЖЕЛЧИ ПОД ВЛИЯНИЕМ 
МИНЕРАЛЬНОЙ ВОДЫ «АРЗНИ»

Высокая биологическая активность некоторых макро- и микроэле
ментов в жизнедеятельности человеческого организма приобретает важ-
ное значение в курортологии и намечает новые аспекты в изучении их 
роли в механизмах действия минеральных вод.

На протяжении ряда лет в экспериментальном отделе Армянского
института курортологии и изиотерапии проводятся исследования по
вскрытию роли химических компонентов минеральных вод в осуществле
нии физиологических эффектов на вегетативные и соматические функции
организма.

Из работ С. А. Мирзояна и С. В. Довлатяиа [5] видно, что характер 
и сила рефлекторных ответов с интерорецепторов кишечника на воздей
ствие минеральной водой в значительной мере обусловлены взаимодей
ствием химических компонентов с реактивными структурами белковых
тел, в частности, с тканевыми сульфгидрильными группами воспринима
ющих образований.

В опытах с перфузией верхнего шейного симпатического ганглия и
парасимпатических ганглиев кишечника установлено изменение скорост։ 
передачи возбуждения в межнейронных синапсах при воздействии мине
ральной воды или комбинации соответствующих микроэлементов.

С. А. Мирзояном и Р. А. Григорян [2] вскрыта взаимосвязь между
моторной активностью изолированного кишечного отрезка и количе
ственными изменениями тканевых сульфгидрильных групп. Согласно
этим данным, эффекты минеральной воды сопровождаются также опре
деленными сдвигами в содержании катионов и анионов в перфузате ки
шечника.

В предыдущих исследованиях С. А. .Мирзоян и Р. А. Григорян [ > ) 
установили при курсовом введении минеральной воды в периоде тормо
жения моторной активности кишечника подавление чувствительности хо- 
линэргических структур. Гистохимическими исследованиями им удалось 
выявить определенную взаимосвязь гликогенообразовательной функции 
печени с колебаниями содержания магния, калия и цинка в печеночной 
ткани. Т. Г. Мовсесян [8. 10] в условиях хронического эксперимента на 
собаках обнаружила отчетливо выраженную периодичность в эффектах 
минеральной воды Арзни на моторную активность желчного пузыря, се
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крецию и химизм желчи. Анализ полученных данных позволяет сделать 
предположение о возможном участии биологически активных микроэле
ментов, выявленных в желчи в периоде курсового приема минеральной 
воды, в регулировании желчеобразовательной функции печени.

В настоящем сообщении приводятся результаты дальнейших иссле
дований внешнесекреторной функции печени, связанной с некоторыми 
биохимическими показателями печеночной ткани и динамикой колеба- 
нпя в желчи и печени макро- и микроминеральных компонентов.

Методы исследования. Опыты проводились на собаках с хрониче
ской фистулой желчного пузыря по Шиффу и фистулой желудка по Ба
сову. Животные содержались на постоянном пищевом режиме. Ежеднев
но непосредственно в желудок вводилось 300 мл арзнинской воды тем
пературой 18°. Желчь собиралась на протяжении трех часов. Определя
лось количество желчи, удельный вес, сухой остаток, содержание в жел
чи холестерина, желчных кислот, билирубина и ряда минеральных ком
понентов. ։ ;■

В первые 6—7 дней контрольных опытов изучалась секреция и хи
мизм желчи на введение водопроводной воды, затем в течение 30—35 
дней прослеживалась секреторная реакция печени на курсовую нагрузку
минеральной воды. Вслед за этим исследования секреции 
желчи проводились в периоде последействия без введения 
воды на протяжении 21—27 дней.

В другой серии с целью изучения влияния арзнинской 
воды на некоторые биохимические показатели печени и 

и химизма 
минеральной

минеральной 
минеральный

состав печеночной ткани опыты проводились на 200 белых крысах-сам
цах весом 180 250 г. На 140 крысах изучались эффекты минеральной 
воды, би крыс были контрольные и пили пресную воду. Подопытные жи- 
вотные по 5—8 в каждой группе забивались обезглавливанием в различ
ные периоды питья минеральной воды. Наблюдения велись также в пе
риоде последействия. Количественное содержание в гомогенатах печени 
тканевых сульфгидрильных групп определялось методом амперометри
ческого титрования двухлористой ртутью. Пробы печени и порции жел- 
чн для спектрального анализа высушивались в сушильном шкафу при 

. затем озолялись в муфельной печи при 400° до постоянного веса 
Спектрохимические анализы проводились на спектрографе ИСП-28 Все 
г» ։™ол«ен« 200 анализов «ииоральиого СОС„„Р Хки о™ 

■ пектральныи анализ желчи проведен на четырех собаках. Р
Результаты опытов. Анализ эксперименталкии^ п<,

что минеральная вода «Арзни» пои Kvnco'n/ да|||1Ь1х показывает, 
ьает высокую физиологическую активность и в завТимТ""” °бНаруЖИ՜ 
Функционального состояния оказывает выраженное п ° ИСХ°ДН0Г0 
образовательную функцию печени. У подопытных Д СТВИе На желче՜ 
НО низким исходным уровнем желчеобразования « С° сравнитель՜ 
введения минеральной воды наблюдается значите^ Курсового
отделения по сравнению с данными контрольных нТ
чение количества желчи наблюдается в течение 8 еД0Ваний- Увели՜

10 дней, затем отме-
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чается некоторое снижение секреции по сравнению с данными предыду
щих дней. С 19—20-го дня ежедневного введения mi неральной воды на
ступает резкая стимуляция сецернирующей способности печени. В пе
риоде последействия продуцирование желчи обычно значительно превы
шает данные контрольных опытов. Динамика сдвигов в содержании орга
нических компонентов — холестерина, желчных кислот и билирубина — 
характеризуется определенной корреляцией с изменениями секреции 
желчи. В табл. 1 приведены данные желчеобразования у одной из под
опытных собак.

В контрольных опытах в условиях введения водопроводной воды ко
личество желчи составляет 10,0+0,58 мл. В первые 10 дней ежедневного 
введения минеральной воды количество сецернируемой желчи значитель
но увеличивается и достигает 17,3+0,62 мл (первая волна). С 12-го по 
18-й день отмечается период некоторого снижения секреции —до 13,0+ 
+ 1,00 мл. Наиболее выраженное стимулирование внешнесекреторной
функции печени с резким подскоком желчеотделения наблюдается с 19-го 
по 27-й день (вторая волна). Количество выделяемой желчи в этот пе
риод составляет 22,0+1,19 мл, достигая в отдельные опытные дни 24— 
27 мл. С 28-го дня вновь отмечается тенденция к снижению секреции, 
которая еще более подавляется в первые дни периода последействия, 
составляя 11,2+0,79 мл. Затем обнаруживается новая волна стимулиро
вания желчеотделения с увеличением количества желчи до 17,0+1,84 мл
(третья волна).

Таблица I
Периоды стимулирования желчеобразования при курсовом введении 

минеральной воды .Арзни* у;собаки

Показатели

КоличествожелчнСМ ± (и)!

Концентрация холесте
рина в мг % (М±т)

Абсолютная концентра
ция холестерина в мг

Концентрация желчных 
кислот в мг %

Абсолютная концентра
ция желчных кислот 
в мг (М± гл)

Кон
трольные 

опыты

28,3 ±1.00

4000,0

Сроки введения мине
ральной воды (в днях)

17,3±0,62
<0,001

0,05

19-27

22.0± 1.19
<0,001

<0,001

<0,001

4346+236.22421.0+2.13
>0.1 <0.<Ю1

Последействие (в днях)

1-12 18—24

11,2±_0.79

52,6±6.б2
<0,001

5.8±1.03
<0.05

7458,0 ± 
±624,И 
<0,001

100,0 754,0 1 54,54 539,0+63,26 843'° ±Л՜.4,10
<0.001 >0,05 | <0,001‘о.001 |

<0,02

0,01

6.18±0,71 
<0,001

823.78^54.48
<0,001

Р

Р

Р

4 704,6±258,18
<0,05



С. А. Мирзоян, Т. Г. Мовсесян

Из приведенной таблицы также следует, что в первую волну стиму
лирования секреции отмечается некоторое повышение в желчи содержа
ния холестерина с 28,3+1.00 мг% до 34,5+7,34 мг% и желчных кислот с 
4000.0 мг% до 4346.0 + 236,20 мг%. При анализе данных абсолютной кон
центрации холестерина и желчных кислот за 3 ч. становится очевидным 
заметное увеличение выделения с желчью органических компонентов. 
Подсчеты показывают, что за опытный период в контрольных исследова
ниях холестерин составляет 2,7±0,22 мг, желчные кислоты 400,0 mi, в 
период стимулирования секреции указанные составные части желчи соот
ветственно нарастают до 5,9 ± 1,3՜ мг и 754,0±54,54 мг. В период второй 
волны стимулирования внешнесекреторной функции печени, когда в от
дельные опытные дни количество желчи почти утраивается, обнаружи
вается тенденция к разбавлению желчи со снижением содержания холе
стерина и холатов. Однако подсчеты выделенного количества последних 
за опытный период, выраженные в абсолютных цифрах, свидетельствуют 
о повышении в определенной мере активности печеночной ткани в обра
зовании и выведении органических компонентов. В этот период количе
ство выделенного холестерина за опыт составляет 4,5 0.24 мг, а желч
ных кислот — 539,0 63,28 мг.

С 28-го дня введения минеральной воды, когда секреция желчи не
сколько снижается, достигая к 34-у дню почти уровня контрольных ис
следований, содержание органических компонентов нарастает и в перио
де последействия этот уровень не только сохраняется, но и резко возра- 
ii.icT, (.оставляя с 1-го по 12-й день 52,6-р6,62 мг% холестерина и 
74о8.0; 624.11 мг% желчных кислот, что в абсолютных количествах со
ставляет соответственно 5,8+1,00 мг и 843,0+124,10 мг. С 18-го по 24-й 
лень прекращения дачи минеральной воды со значительным усилением 
секреции наблюдается сохранение высокого содержания в жёлчи орга- 
нических ингредиентов. ֊ Հ | #23

При курсовом введении минеральной воды отмечаются значитель
ные сдвиги в билирубиновыделительной функции печени. В первые дни 
обнаруживается увеличение содержания билирубина в желчи более чем 
в три раза, во вторую фазу стимулирования секреции отмечается даль
нейшее нарастание количества билирубина с резким увеличением его вы- 
ведения в периоде последействия.

Ն.

. нс

Сопоставляя представленные результаты с данными спектрохимиче- 
ских анализов желчи, становится очевидным, что действие минеральной 
воды на желчеобразовательную функцию печени сопровождается значи 
тельными изменениями в минеральном составе желчи.

Заслуживает внимания тот сЬакт итп ռ ո^ր».

вых функциональных перестроек в порциях я"io'lbl "аиоолее выражен- 
только количественные, ио и качественн. г, "" УЛЭСТСЯ УЛ°ВИТ*
гически активных макро- и-микромииеоаи “ С0Держании биоло- 
ставленной табл. 2 иллюстрируются данны Я“Х К0МП0™‘ На пред
анализа желчи собаки. В первую фазу ст ’ ՛ Иссионног <’ спектрального 
ния (второй-десятый день ежедневне ^'ЛИрова,1ИЯ желчеобразова- 

ежедневного введения минеральной воды)
ния (второй—десятый ден|
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Таблица 2
Спектрохимические исслеювания минерального состава > лчи при курсовом 
применении минеральной волы „Арзни* (содержание химических элементов

в 0 0 на золу)

Si 
Mg 
Fe 
Мп 
Cr 
Си 
Р 
As 
Pb 
Ni

Сроки введения минеральной 
воды (в днях)

Сроки исследования в периоде 
последействия (в днях)

10 23 28 20 23

0,020 
0,300
0,020 
0,003
0,003 
0.003.
6.500
— I

0,030 
0,020
0,010 
0,003 
0,003

0,020 0,030 0,003 .0.010
0,065 0,065 0,065 0,065
0,006 0,003 0.003 
0,003'0,602 0,001 
0,003'0.0006 0.0002

0,020 0,020,0,020
3,000 2,000 3,000 

— — 0,01

0,020 
2,000 
0,01

0,006
0,001 
0,0002
0,010
3.000

0.0006
0,001

0,030 
0,100
0.003 
0,006
0.001 
0,020
3.000 
0,01

0,002

о.ою 
0,065 
0,003 
0,003 
0,001 
0.010 
2,000

0,001 
0,002

0,01 
0, ПИ) 
0,003 
0,003 
0,001 
0.020 
2,000

0,001

0,03() 
о. 065 
0,003 
о.ооз 
0,001 
0.020 
3,000

1 0,001

9

наблюдается значительное снижение содержания в желчи магния, желе
за, хрома, фосфора, в то время как количество мели, алюминия, крем
ния увеличивается. На 23—28-й день в фазе выраженного усиления се
креции желчи обнаруживаются более глубокие сдвиги; отмечается даль
нейшее снижение содержания хрома; на низком уровне сохраняются маг
ний, железо, фосфор; наблюдается уменьшение количества кремния и 
марганца. Период последействия, спустя несколько дней после прекра
щения введения минеральной воды, характеризуется постоянством до
стигнутого уровня минерального обмена. Считав необходимым осоои 
отметить появление в порциях желчи совершенно новых, не установлен
ных в контрольных исследованиях химических элементов, свинца, нике 
ля, мышьяка и др. Появление этих элементов совпадает с першиами 
наиболее выраженных сдвигов в секреции и химизме желчи на ֊-. 10-, 
23-й день и 9-, 20-, 23-, 25-й день периода последействия. Этот факт, не
сомненно, заслуживает самого пристального внимания и, как на а к а 
жется, намечает новые аспекты в экспериментальных исследованиях.

Придавая исключительно большое значение взаимодействию макро- 
п микрохимических компонентов с тканевыми ферментными системами в 
механизмах действия минеральных вод, в серии опытов была сделана 
попытка проследить некоторую связь между сдвигами в содержании 
тканевых сульфгидрильных групп и показателями минерального оомена 
печени. Анализ полученных данных свидетельствует о том, что содержа
ние свободных тиоловых групп в гомогенатах печеночной ткани при ку । 
совом введении минеральной воды подвергается изменениям как v 
рону увеличения, так и уменьшения. В первые два дня (габл. 3) насту 
пает увеличение содержания SH-групп от 0.75 0,026 иМ монотиоловых 
соединений до 0,87 НО,054 рМ. Наиболее выраженные сдвиги в содер
жании сульфгидрильных групп обнаруживаются на 3—4-й день введения
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Таблица 3

Динамика содержания тканевых сульфгидрильных групп в печеночной ткани елых 
крыс в и.М монотиоловых соединений при курсовом введении минеральном

воды . Арзни' 

Статистиче
ский пока

затель

Контроль
ные опыты

Сроки введения минеральной волы 
«в днях)

После
действие

10-12 17—19 23-25 15—17

М±т 0,75 
±0.026

0.87 
±0.054

<0.05

0,93
J 0,033

<0.001

0,81 
d 0.040

<0.05

0,70 
±0,027

>0,02

0,76 
±0,047

? 0,25

0,98 
±0,058

<0,02

минеральной воды; количество их в гомогенатах печеночной ткани в этот 
период достигает 0,93+0,033 р-М. На 10—12-й день отмечается тенден-
пия к снижению содержания тиоловых групп, на 17—19-й день их коли
чество составляет 0,7+0,027 »*М. Примерно такой уровень сохраняется 
на 23—25-й день. 15—17-й день периода последействия характеризует
ся наступлением новой волны нарастания SH-групп до 0,98+0,058 рМ, 
достигая в отдельных опытах 1,0—1,2 рМ. И

Таким образом, вышеприведенные исследования 
тить фазность действия минеральной воды «Арзни» 

позволяют отме- 
в изменении со

держания SH-групп белковой молекулы. Факты эти в определенной ме-

а, желе-

ре согласуются с фазностью действия минеральной воды на желчеобра
зовательную функцию печени, в некоторой степени совпадая с периода
ми стимулирования и подавления секреции и химизма желчи.

Анализ результатов определения минеральных компонентов в пече
ночной ткани крыс показывает, что на 6-й день введения минеральной 
воды наблюдается увеличение содержания кремния, магния цинка 
уменьшение фосфора, алюминия, кальция, железа и хрома. На 16-й день 
отмечаются более глубокие сдвиги в перераспределении минеральных 
компонентов: резко увеличивается содержание магния, фосфор 
за, выравниваются показатели кремния, исчезает хром. На 30-й день на- 
олюдается повышение задерживающей функции печени, что выражается 
в накоплении кремния, магния, цинка, железа, кальция ВЫраЖаеТСЯ

1 аким образом, сопоставляя данные спектппхи.....,, 
ний с функционально-биохимическими изменениями пр * ИССЛеДОва' 
ны одним из существенных звеньев в механизм чени՛ мы склон- 
вод усматривать изменения активности ферментныхМИНеральных 
ем сдвигов в содержании биологически активных’МЯ1< "°* ВЛИЯНИ՜ 
ральных компонентов. ։акро- и микромине-
Армянский институт курортологии 

и физиотерапии
Поступило 12/1V )9б5 г.
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II. Ա. ւրԻՐՋՈՅԱՆ. Թ. Դ. ՄՈՎԵԻՍՅԱՆԼՅԱՐԴԻ ՖՈՒՆԿՑԻՈՆԱԼ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ ԵՎ ԼԵՂՈՒ ՈՒ ԼՅԱՐԴԱՅԻՆ ՀՅՈՒՍՎԱԾՔԻ ՀԱՆՔԱՅԻՆ ՈԱՂԱԴՐԱՄԱՍԵՐԻ ՏԵՂԱՇԱՐԺԵՐԸ «ԱՐ9.ՆԻ> ՀԱՆՔԱՅԻՆ ՋՐԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՆԵՐՔՈԱ մ փn փ n ւ մ
՛ներկա հաղորդման մեջ բերվում են Աարդի արտաքին սեկրետոր ֆունկ

ցիայի հետագա քննությունների արդյունքները, կապված (յարդա ւին հյուսված
քի բա<1յի բիոքիմիական ցուցանիշների և լյարդի ու լեդոլ մակրո և միկրո 
բադադրամասերի դինամիկ տատանումների հետ։ Փորձերը ցույց են տալիս, 
որ ((Արդնի)) հտնքային ջրի կուրսային րնդունումր ցուցաբերում է ֆիզիոլոգիա
կան ակտիվություն և, կախված լինելով ելա կետա յին ֆունկցիոնալ վիճակից, 
հանդես է բերում զգալի ազդե ցութ յուն լյարդի լեղագո յացմ ան ֆունկցիայի 
վրա։

Առավե լ արտահայտված դրգում նկատվում է հանքային ջրի ամ ենօրյսր 
րնդունման գեւդքում 8—10 և 19 — 20 օրերում։ Օրգանական բաղադրամասե
րի' խոլեսթերինի, լեղաթթուների և բիլիռուբինի քանակական տեղաշարժերի 
դինամիկան բնորոշվում է որոշակի կապով լեզու սեկրեցիայի հետ։

Էեղագո յացմ ան տվյալների և լեղու սպեկտրոքիմ իական անալիզների 
համադրությամբ ակնառու է դառնում այն, որ հանքային ջրի ազդեցությունը 
լյարդի լեղագոյացման ֆունկցիայի վրա ուղեկցվում է լեղու հանքային կազմե 
զգալի փ ո փ ո խ ո ւթ յա մ բ ։ Առավել արտահայտված ֆունկցիոնալ տեղաշարժերը 
ուղեկցվում են հանքային նյութերի մակրո և միկրո բաղադրամասերի ոչ միայն 
քանակական, այլև որակական փոփոխություններով։ Լե զա բ ա ժ ինն ե րո ւ մ ի 
Հայտ են դալիս' կապար, նիկել, միշյակ, Այս էլեմենտների ի հայտ դալր համ
ընկնում է 2, 10, 23-րդ օրերի (ամենօրյա ընդունման դեպքում) և 9, 20, 23, 
25-րդ հետազդեցության օրերի լեզու արտաթորման և քիմիղմի առավել ար- 
տահա յտված տեղաշարժերի հետ։

Տալով բացառիկ մեծ նշանակության հանքային շրերի ազդեցության մե
խանիզմում մակրո և միկրո բաղադրամասերի փոխհարաբերությանը ֆեր- 
մենտային սիստեմի հետ, փորձերի որոշակի սերիայում ուսումնասիրվել Լ 
նաև լյարդի հյուսվածքային SH խմբերի քանակությունը, Պարզվել է, որ 
SH խմբերի առավել արտահայտված տեղաշարժեր նկատվում են հանքային 
շրի ամենօրյա ընդունման դեպքում 3—4 և 17—19 օրերում, ինչպես նաև ֊ւե- 
տադդեցության շրջանում ։

Բերված տվյալներր թույյ են տւպիս նշելու «Արզնի» հանքային շրի ազ
դեցության ֆաղա կան ությունր SH խմբերի քանակության փոփոխության վրա, 
Լյարդային հյուսվածքի հանքային բաղադրամասերի ուսումնասիրություննե
րի արդյունքները ցույց են տա/իս նշանակողի տեղաշարժեր' հատկապ ո 
6, 16, 30-րդ օրերին, հանքային շրի. ամենօրյա ընդունման դեպքում, 

Այսպիսով, համադրեէով սպեկտրոքիմիական ուսումնասիրությունները 
արդյունքները „արդի ֆունկցիոնալ և բիոքիմիական տվողների -ւետ, կար -լի 
Լ հանքային շրերի ազդեցության մեխանիզմում էական օղակներից . կը Տա֊ 
մարե, ֆերմենտային սիստեմների ակտիվության փոփոխությունները կապ

ված բիոլոգիապես ակտիվ մակրո-միկրո բաղադրամասերի քանակական տե- 
ղաշարժերի հետ։
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М. А. МОВСЕСЯН, Э. С. МАИЛЯН. Л. Н. МЕЛИК-МКРТЧЯН

ИЗМЕНЕНИЕ КАРТИНЫ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ (ЭКГ) 
У РАЗЛИЧНЫХ ЖИВОТНЫХ (КРОЛИКОВ, КРЫС И ПТИЦ)" 

СТРАДАЮЩИХ ОСТРОЙ ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНЬЮ 
РАЗЛИЧНОЙ ТЯЖЕСТИ

В литературе имеется ряд работ, посвященных электрокардиографи-
”ческим изменениям у животных, страдающих лучевой болезнью [ 1, 2, 3, 
4, 6, 7, 8 ]. Однако вопрос, касающийся сравнительных данных электро
кардиографических изменений, юлученных у различных животных, ос- 

12 вещей недостаточно. Изучение данного вопроса является важным еще и 
потому, что характер течения острой лучевой болезни, у различных жи- 
вотных в сравнительном аспекте изучен мало. Это побудило нас к изу- 

* чению электрокардиографических изменений у различных животных, 
51 страдающих острой лучевой болезнью разной тяжести.

Острая лучевая болезнь вызывалась общим однократным облучени
ем рентгеновскими лучами (аппарат РУМ-11) при следующем режиме:
напряжение тока—187 кв, сила—15 мА, |)ильтр—0,5 мм меди +1,0 ммտ»
алюминия, кожно-фокусное расстояние—60 см, мощность дозы рассчи
тана в воздухе на этом расстоянии—18—20 р/мин. Во время облучения 
животные находились в свинцовой «конурке», которая была специально
смонтирована в защитных целях. Поэтому подопытные животные под
вергались облучению также мягкими лучами, образовавшимися в каче
стве вторичных и третичных излучений при взаимодействии рентгенов
ских излучений со свинцовой стенкой конурки.

Всего под наблюдением было 25 кроликов, 20 крыс и 15 птиц (пету
хи и куры). Причем 15 кроликов, 10 крыс и 15 птиц подверглись облуче
нию в дозе 800 р, а остальные животные облучались в дозе 1500 р. Доза 
всегда была рассчитана в воздухе на соответствующем расстоянии.

Необходимо отметить, что до начала экспериментов в течение не
скольких дней (от 7 до 14 дней) животные приучались к условиям элек
трокардиографической записи и условиям облучения (нахождение в 
«конурке» и шум мотора рентгеновского аппарата).

Электрокардиографическое исследование проводилось непосредст
венно после облучения через 10—15, 25—30, 55 60 мин., через 24 ч., да
лее на 3-, 6-, 8-, 10-, 25֊й день. Запись проводилась в трех классических 
и в грудном (Гп|) отведениях аппаратом ЭКПС-1 (калибр 1 см, в по
ложении 1:1).

Общее однократное облучение в дозе 800 р вызывало у кроликод , 
острую лучевую болезнь в основном легкой и иногда средней тяжести, 
Из 15 облученных кроликов в течение месяца пали 4. _
308-2 -
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Рентгеновский шок, возникающий непосредственно после облу 1ения, 
у этой группы животных не наблюдался. Полученные электрокардиогра
фические данные обрабатывались статистически по методике определе
ния достоверности различий результатов исследований, полученных в
динамике в одной группе.

Оказалось, что при этой дозе облучения у кроликов 
достоверных изменений величин интервалов PQ, QRS,

статистически
QRST и RR

не отмечается. Это указывает на то, что при легких степенях острой лу
чевой болезни проводимость сердечной 
Изменение картины ЭКГ касалось лишь

мышцы не особенно страдает.
В

табл. 1 приводятся статистически достоверные изменения величин зуб
цов ЭКГ, полученные на кроликах после облучения в дозе 800 р.

Таблица 1
Статистически достоверные изменения величин зубцов 

ЭКГ при 800 р облучения

Время после 
облучения

Уменьшение величины 
зубцов ЭКГ

Увеличение 
величины зуб

цов ЭКГ

5—10 мин.
1 ч.

24 ч.
4—6 дней
9—10 дней

■ 2» 1 э
Кгп,, Տ

Г rn , Jj, 1 rn, 

Prn„ Si

14-15
19-20
24—25

днеи
дней 
дней

КгЛ„ Տրո,
Ri, Sm, 

Р2. РЭ» Rrn,, S2, Si 

Prilj, Rrn,, Տշ, Sni,,

f’l, Из. R3
ГП,

Ко

Р

2

Из приведенных в табл. 1 данных видно, что уже через 5—10 мин.

так и на понижение
ия (1 мес.) нор-

после облучения в сердечной мышце кролика наступают явления харак
теризующие изменения в питании сердечной мышцы (уменьшение зубца 
Т и углубление зубца S). Эти изменения по мере развития острой луче
вой оолезни прогрессируют, доходя до своей наивысшей точки к 19-90 
дню исследования, когда наступает уменьшение всех зубцов ЭКГ

Наблюдаемые в эти дни электрокардиографические ствиги укячыва 
ют как на ухудшение питания сердечной мышцы - указыва-
ее сократительной функции. В течение нашего наблюден 
мализация, по показателям электрокардиографии, не наступала

Облучение кроликов в дозе 1500 р вызывает т " У
вую болезнь со смертельным исходом. В первый .Р 7°"Բ5"°
пали от так называемого рентгеновского шока И3 ‘ кроликов 4 
пали на 5-8-й день после облучения. При очей,а остальные животные 
связи с рентгеновским шоком отмечалаг „ гяжелом состоянии в 
(рис. 1). В тех случаях, когда смертно г пе Т""* УМИрающег‘> <*Р™а 
не сразу, а через 30 мин. и более после ձ 1еновского шока наступала 
сердца предшествовал ряд изменений, и з ко 1> ЧС"ИЯ’ каРтине умирающего 

оторых наиболее характерными
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являлись: увеличение интервала PQ (замедление времени прохождения 
импульсов от синусового узла до рабочей мускулатуры желудочков), 
уширение комплекса QRS, увеличение интервала RR (брадикардия). Для

наглядности приводятся данные, полученные на кролике № 688 в табл, 2, 
и фотокопия записи ЭКГ, произведенной через 15 мин. после облучения 
у кролика № 689 (рис. 2). У него отмечается уширение и расщепление 
зубца R в I, II, III и Гт отведениях, исчезновение или резкое укорочение 
зубца Տ в нескольких отведениях.

I. II, III и ГП1Рис. 2. Электрокардиограмма в 
отведениях, произведенная через 15 мин. после 
общего однократного облучения в дозе 1500 р '

кролика № 689.



Таблица 2
Данные записи ЭКГ у кролика № 688 до облучения и после общего однократного облучения в дозе 1500 р 

(в условиях свинцовой конурки)

Длительность интер
валов в сек. Величина зубцов ЭКГ в мм

Время записи 
ЭКТ р

PQ QRS QRSP RR * 5
Q R Примечание

П։

I
До облучения (норма) 0,06 0,0-4

I !
. ,0,06 0,04

՚ IЧерез 5 мин. после | 
облучения 0,1 0,08

0.14 0,24

0,14 0,22

0,12 0,3

2501 3 *2 2,5

272՛! 3 2,5 3

2000,50,50,50

Через 30 мин. после 
облучения •г

11 III ГнП։ П։ ՊII III Г

0 0 9 9 12 5 4 9 2 4 3 4

0 0 7 7 10 ——— 5 4 8 1,5 4 4,0 5

0 0 —— 6 10 9 4 2 3 1 3,0 6 5

н а у м и р а ю щ е г о сер д ц а

Наличие QSj величиной 
3 мм

Наличие QSX величиной 
2 мм

Наличие QSX величиной 
4 мм, который сливает
ся с Т1։ удлинение PQ 
и RR, уширение QRS. 
Tj—отр. уменьшение 
амплитуды зубцов

՝ Р2и3, R։ и rn;,S3H ГП|

к а р т и
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У остальных 3 животных хотя и не наступил рентгеновский шок, но
имело место изменение показателей электрокардиограммы, указывающее
на ухудшение питания сердечной мышцы и ее сократительной о. ункции.
При нарастании лучевой болезни изменения желудочковых зубцов про
должали прогрессировать, что указывало на нарастающее ухудшение пи
тания сердечной мышцы. Изменения же предсердных зубцов, которые 
выявились в более ранние сроки, в дальнейшем не менялись.

Очевидно, изменения зубца Р в начальной стадии острой лучевой
болезни связаны с 
сто возникают при

рефлекторно-сосудистыми изменениями,
больших дозах облучений.

которые ча-

Статистически 
пых крыс выявить

достоверных изменений показателей ЭКГ у облучен
ие удалось. Наблюдаемые электрокардиографиче

ские изменения у павших в результате облучения животных были на
столько незначительными, что 1 ибель их нельзя приписать нарушению
сердечной деятельности.

У птиц после воздействия рентгеновских лучей в дозе 800 р имеют 
место лишь незначительные изменения показателей ЭКГ, которые гово
рят о легком диффузном поражении сердечной мышцы. Таких резких и 
закономерных изменений ЭКГ, какие наблюдались у кроликов, у птиц
не отмечалось.

Выводы

1. У крыс под влиянием общего однократного облучения рентгенов
скими лучами в дозе 800, 1500 р статистически достоверных электрокар
диографических изменений не возникает.

2. У птиц при облучении в дозе 800 р имело место лишь незначи
тельное изменение картины ЭКГ, указывающее на диффузные пораже
ния сердечной мышцы. Можно предполагать, что эти изменения обуслов
ливаются кровоизлияниями в сердечную мышцу, имеющими место при
острой лучевой болезни.

3. Под влиянием общего однократного облучения рентгеновскими
лучами в дозе 800 р и 1500 р у кроликов возникают статистически досто
верные значительные изменения ЭКГ. При облучении в 800 р страдает 
в основном питание сердечной мышцы и ее сократительная функция, а
при 1500 р — также проводимость.

4. Наибольшие изменения наблюдаются у кроликов, у которых воз 
пикает рентгеновский шок. При очень тяжелых шоковых состояниях на 
блюдается картина умирающего сердца.

Ереванский институт 
рентгено-радиологии и онкологии 

АМН СССР

Поступило 2 \ 1963 г.

1

1
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Մ. Ա. ՄՈՎԱՒԱՑԱՆ, է. U. 1ՈԱՎՅԱՆ, I.. Ն. 1ր1>ԼԻ₽-ՄԿՐՏ35ԱՆ

ՏԱՐՐԵՐ ԱՍՏԻՃԱՆԻ ՃԱՌԱԳԱՅԹԱՅԻՆ ՀԻՎԱՆԴՈԻԹՅԱԱՐ ՏԱՌԱՊՈՂ 
ՃԱԳԱՐՆԵՐԻ. ՍՊԻՏԱԿ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ԵՎ ՀԱՎԵՐԻ ԱԵԿՏՐԱԿԱՐԴԻՈԳՐԱՍ ԱՆԵՐԻ

ՊԱՏԿԵՐԻ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԸ

Ա մ փ ււ փ n ւ մ

նաաարվտծ հետազոտ ութ յունների արդյունքներից պարզվել է > ե տ ևյա լր.

1 ) Սուր սաոազա լթային հիվանդությամբ տառապող սպիտակ առնետնե

րի է[ ե կ տ ր ա կ ա րւյի ո գ ր ամ ա յի պատկերի վի ճ ւս կ ա ւլ ր ա կ ան ստույգ փոփոխու

թյուններ տեղի չեն ունենում:

2) Հավերի էլհկտրակարդիոգրամ աներում վւ ո վւ ո խ ո ւ թ յ ո ւնն ե ր են նկատ

վում սուր ճաոագա լթա լին Հիվանդության բուռն ալ 

'/այն նրանք միատիւղ շեն և թույլ են արտաձայավ 

ւտաՏ այւոս աи ւրուլոււէ , ստ

ած լինում։ Հավերի иրտ ա ֊

գրերում եղած փ ո փ ո խ ո ւթ / ո ւնն ե րր ւԼկալում են սրտամկաններում ւոարածված 

թեթեակի ախտահարման մասին, որոնք կարող են հետևանք լինել այնտեղ 

տեղի ունեցած արյունազեղումների;

3) Միատիպ և զգալիորեն ա ր տ ահ այսւ ւԼա ծ փոփոխություններ են տ ե էլի 

ունենում սուր ճաոագա յթ ա յին հիվանգո ւթյամբ տառապող ճաղարների էլեկ

տրակարդիոգրամաներում: Հիվանդութ յան թեթև րնթացքի ժամանակ սրտա

գրի փոփոխութ յուններր վկայում են սրտի մկանների սնուցման խանդարման 

և կծկման թուլացման մասին։ Իսկ սուր ճառագայթային հիվանդության ծանր 

րնթագքի դեպքում — խանգարվում է նաե սրտամկանի հ ա ղ ո ր դ ա կ ան ո ւ թ լո ւ֊ 

նր: Հատկապես խիստ փոփոխություններ են հայտնաբերվում այն ճագարների 

էլեկտրակարդիոգրամաներում, որոնց մոտ ւսււաշանոււէ է ռենտգենյան շոկ։ 

Վերջինիս ծանր վիճակի ժամանակ նկատվում է մահացող սրտի էլկետրա֊ 

կարդիոգրամայի պատկեր:
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Р. С. ОГАНЕСЯН, А. С. ОГАНЕСЯН

ВЛИЯНИЕ ГЛЮКОЗЫ И ИНСУЛИНА НА СКОРОСТЬ 
СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ

В ходе наших прежних исследований (1953 г.) было установлено, 
что при внутривенном введении глюкозы у подопытных животных наблю
дается ускорение свертывания крови. Результаты этих опытов побудили 
нас провести более подробные исследования по выяснению механизма 
этого явления. С этой целью были поставлены опыты на трех собаках и 
на двух здоровых испытуемых. Глюкозу (в виде 40%-ного раствора) и 
инсулин вводили внутривенно. Скорость свертывания крови определяли 
по изолированной капле в вазелиновом масле. Ввиду однотипности полу- 
ченных данных в таблицах приведены результаты исследований (по од
ному опыту из каждой серии), проведенных на собаках и испытуемых.

Полученные данные свидетельствуют о постепенном, но значитель
ном укорочении времени свертывания крови после введения глюкозы. 
Гак, например (табл. 1), до введения глюкозы скорость свертывания 
крови составляла 3 мин. 25 сек., после ее введения постепенно сокраща
лась и имела следующую картину: 3 мин. 05 сек., 2 мин. 30 сек., 2 мин. 
10 сек., 1 мин. 30 сек., 1 мин. 10 сек., 1 мин. 15 сек. и I мин. Подобные

Влияние глюкозы на скорость свертывания крови у собак и у человека
Таблица 1

Время взятия пробы 
после введения 

глюкозы

Собака Человек

контрольный 
опыт глюкоза контрольный 

опыт глюкоза

0................................... 3 мин. 30 сек. 3 мин. 25 сек. 3 мин. 30 сек. 3 мин. 50 сек.
через 15 мин. • • • 3 . 25 . 3 . 05 » 3 . 15 . 3 .10.

. 30 . ... 3 . 20 . 2 , 30 . 3 . 20 . 2 . 40 .

. 45 , ... 3 . 30 , 2 . 10 , 3 . 20 . 2 . 15 .
„ 60 ... 3 . 30 . 1 . 30 . 3 . 30 . 1 . 40 .
. 75 . 3 . 25 . 1 .10. 3 . 15 . 1 . Ю .
и 90 „ ... 3 « 30 . 1 . 00 . 3 . 25 . 1 . 15 .
. 105 , ... 3 „ 25 . 1 . 15 . 3 . 30 . 1 . ю .

им гл нездоровыхполучены и людей при введениирезультаты были 
козы (табл. 1).

Можно было полагать, что наблюдаемое ускорение свертывания
крови при введении глюкозы связано с усилением секреции инсулина и 
повышением его содержания в крови, что направлено на понижение со
держания глюкозы в крови и восстановление гомеостаза. Для проверки 
этого предположения мы провели серию исследований по изучению влия
ния инсулина (внутривенно 2 ед.) на скорость свертывания крови.
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Таблица 2

Влияние инсулина на скорость свертывания крови у здоровых 
собаки денанкреатизнрованных

Время взятия пробы 
после введения 

инсулина

0 • • • . • •
Через 15 мин

. 30 .

. 45 „
60

90
105

Результаты

Нормальные собаки

контрольный 
опыт

мин. 05
. 40
. 50
. 40

сек.

инсулин

Депанкреатизированные собаки

контрольныи 
опыт инсулин

40
45

этих исследовании

мин. 45 сек.
. 00 .
. 05 .
. Ю .
. 40 .
. 30 .
. 50 .

(табл. 2)

мин. 20 сек. 6 мин. 15 сек.
15
15
25
20

30
15

показали, что

05
10
15
30
20
05

инсулин дей-

6
6

F

3 0
О 
0

2
б

*

ствительно значительно ускоряет процесс свертывания крови. Если до 
введения инсулина скорость свертывания крови составляет 3 мин. 
45 сек., то после его введения она постепенно увеличивается и через 
75 мин. равняется 30 сек. Таким образом, эти данные показывают, что 
наблюдаемое ускорение свертывания крови при введении глюкозы обус
ловлено усилением секреции инсулина.

В дальнейшем для уточнения этого вывода возникла необходимость 
изучить процесс свертывания крови при недостаточности инсулина в ор
ганизме. Опыты проводились на депанкреатизированиых собаках. Как 
показывают данные, приведенные в табл. 2, при недостаточности инсули
на в организме скорость свертывания крови замедляется. Так. например, 
если до удаления поджелудочной железы кровь, взятая у собаки, в сред
нем свертывалась через 3 мин. 30 сек., то после депанкреатизации—че- 
рез 6 мин. 20 сек. В связи с этим было интересно испытать действие ин-
сулина на скорость свертывания крови на фоне торможения этого про
цесса, обусловленного недостаточностью самого инсулина в организме. 
Опыты показали, что у этих животных под действием малых доз инсули
на (2 ед.) время свертывания крови не только доходит до нормы ' 
значительно укорачивается по сравнению с нормой, что видно из 
ных, приведенных в табл. 2. видно из

НО II 
дан-

глю-Таким образом, результаты опытов показывают, что введение 
«крен^иХ^пи^Г1 С Р”ЫВаНИЯ КР°ВИ’ ЧТ° обУсловлено усилением 
организме процесс свер^ни^ инс*™ *
в физиологических условиях наряду с другими 6°'՜ НаД° П0ЛагаТЬ> ЧТ° 
нимает участие в регуляции свертывания Р

Предметом наших дальнейших исслетовяииа л 
ных звеньев свертывающей системы „„.......... бУДет изучение отдель
ного процесса под действием инсулина”՞11’ °ТВетственных За ускорение

ами инсулин при*

Поступило 5,14 1965 г.
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II-. И. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆ, II.. II. ՀՈՎՀԱՆՆԻՍՅԱՆԳԼՅՈՒԿՈԶԱՅԻ ԵՎ ԻՆՍՈՒԼԻՆԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅՈՒՆ!! ԱՐՅԱՆ ՄԱԿԱՐԴՈՒՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՎՐԱԱ մ փ ո փ ո ւ մ
կենդանիների լ/[ւա դրված փորձերը ցույց են տվել, որ գլյուկոզայի հի֊

պերտոնիկ լուծույթների Ներերակային սրսկման դեպքում արյան մակարդու- 
նակությունր արագանում է։ Նույն երևույթը նկատվում է նաև աոորր մարդ֊

Արյան մակարդունակության արագացում նկատվում է Նաև ինսու լինի 
փոքր դո ղաների ներարկման ժամանակ, և րնդ Հակառակը' օրգանիզմում ին
սուլինի անրավարարւււթյան դեպքում արյան մ ա կ ա ր դո ւն ա կ ու թ յո ւն ր դան

դաղում է։
Ստացված տվյալները ցույց են տալիս, որ գլյուկոզայի ներարկմ ան դեպ

քում նկատվող արյան մակարդունակության արագացում ր պայմանավոր֊ 
ված է ինսուլինի սեկրեցիայի ուժեղացմամբ։ Պետք ( ենթադրել, որ օրգանիզմի 
պայմաններում ինսոլ/ինր մասնակցում է արյան մակարդման պրոցեսի կա- 

նոնավորմ անը։
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Г. В. БАРСЕГЯН

ИЗМЕНЕНИЕ БЕЛКОВЫХ ФРАКЦИИ СЫВОРОТКИ КРОВИ, 
МЫШЦ И ПЕЧЕНИ ПОД ВЛИЯНИЕМ ЭТАНОЛАМИНА

В настоящее время установлено, что этаноламин усиливает синтез 
белка в различных тканях животного организма [ 1 4], а также повы
шает активность некоторых ферментов [4—6]. Для выяснения характе
ра действия этаноламина на обмен белков необходимо изучение их 
фракционного состава. С этой целью нами был применен метод элек
трофоретического разделения на бумаге белков сыворотки а также во
дорастворимых белков мышц и печени.

Опыты были поставлены на белых крысах весом 150—200 г. Одна
группа крыс служила контролем, а другая с кормом получала этанол
амин в течение одного месяца из расчета 10 мг/кг. По истечении этого 
срока крыс обезглавливали парами, быстро собирали кровь для получе
ния сыворотки, после чего интересующие нас органы и ткани брали на 
исследование. Всю процедуру, а также электрофорез белков тканей про
водили в низкотемпературной камере при плюс 2—4°С.

Электрофорез оелков сыворотки крови проводили в условиях ком
натной температуры в веронал-мединаловом буфере (pH—8,6, ионная 
сила—0,37) при градиенте потенциала 8 v/см и силе тока 0,4 mA/см по-
доски в течение 19 ч. После высушивания и подогревания при 105°С по
лоски бумаги окрашивали бромфеноловым синим обычным способом.

Для экстрагирования водорастворимых белков печень перфузиро
вали физиологическим раствором с целью удаления следов крови после 
чего навеску ткани измельчали ножницами, добавляли физиологический 
раствор, равный половине навески ткани, и гомогенизировали п течение 
нескольких минут в гомогенизаторе типа Поттер-Эльведжема. Гомоге
нат переносили в центрифужную пробирку, добавляли эфир при постоян- 
^пПр7з00И0ах17тД° °бра1ТаНИЯ СЛ°Я Эфира֊ Пос« центрифугирова
ния при 3000 xg в течение 15 мин. из образовавшихся трех стоев пои по
мощи заостренной пипетки собирали нижний стой п, п ₽ Р
фуж„™ пробирку. к„„р։,. ՞ Р »»™ли В u։HIp„
37- р„.,„ч։ы։ првмесе|, н„. ; , "" 15 "™- "Р"

10 . .... «ом образовалось ,PS ՛է;;՛:""""”.

•тле, осадком, веркппй приставлял совой провХ" “°....... ’
а средний являлся прозрачной розоватой ; е образование,
тщательно собирали,

» мин. при

нижний слон яв-

из него 6пй л- жидкостью. Средний слой 
Электрофорез водорастворимых белковое'^10,7' НаНеСения на бУмаг>'֊ 
ратном буфере (pH-8,69) при градиенте 0е , 'Р°В0™ борно-бо- 

эчектпмж ициалов 8 v/см и 0,4 mA/смэлектрофоре1.рамм производили анилиновым21 ч. Окраску
красителем.

л

в
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Для экстрагирования водорастворимых белков бедренных и сердеч
ной мышц после перфузии физиологическим раствором через брюшную 
аорту мышцы тщательно очищали от жира, сухожилий, фасций, после 
чего определенные навески скелетных мышц (сердце целиком брали в 
гомогенизатор) измельчали ножницами, добавляли на каждый грамм 
мышц 3 мл фосфатного буфера (pH—7,6) и гомогенизировали в течение 
3 мин. Экстракция водорастворимых белков продолжалась на холоде 
при медленном и постоянном помешивании стеклянной палочкой, при
способленной па моторе, в течение 60 мин. (скелетные мышцы) и 90 мин. 
(сердечные мышцы). По истечении этого срока гомогенаты центрифуги
ровали 30 мин. при 5000 xg (скелетные мышцы) и 17 000 xg (сердечные 
мышцы). Надосадочную жидкость декантировали и наносили на бумагу 
в количестве 30 мкл. Электрофорез водорастворимых белков мышц про
водили на фосфатном буфере (Na2HPO4 0,048 М и NaH,PO4 0,006 М) 
с pH, равной 7,6, и ионной силон, равной 0,1, при градиенте потен
циала 7 v/см и силе тока 0,5 mA/см в течение 21 ч. при + 4 С. По
сле высушивания и подогревания бумажные полоски окрашивали 
амидошварцем.

Для электрофоретического разделения 
трофоретический аппарат типа ЭФА-1 и 

белков использовали элек-
хроматографическую оумагу

.марки «Б». Графическое изображение полученных электрофореграмм 
производилось при помощи денситометра типа MGF. Соотношение фрак
ций устанавливалось путем измерения площадей кривых планиметром.

Электрофоретическое разделение водорастворимых белков мышц 
выявляет наличие 6 фракций' n, m, L, К։, К2 и h, из которых первые 
три, а также К4 и К2 иногда сливаются 116, 17]. Фракция n4-m֊PL 
содержит миоген Барановского, ферменты D-глюкозо-1,6-дифосфат: 
D-глюкозо-!-фосфотрансфераза (фосфоглюкомутаза), кетозо-1 -фосфат- 
альдегид-лиаза (альдолаза) и др. Фракция К1-гК2 содержит ферменты 
^-1,4-глюкан: ортофосфат-глюкозил-трансферазы (фосфорилазы). Фрак
ция հ содержит миоальбумин.

Данные, приведенные в табл. 1, показывают, что у контрольных жи
вотных соотношения белковых фракций несколько отличаются в скелет
ных и сердечных мышцах. Так, в сердечной мускулатуре миоальбхмино
вал фракция, а также фракция фосфорилаз представлены в большем 
количестве, чем в скелетной мускулатуре: наоборот, миогеновая фракция 
содержится в меньшем количестве. Аналогичная картина описывается 
также другими исследователями [7]. Из этих же данных видно, что У 
крыс, получавших этаноламин, наблюдается статистически достоверное 
повышение процентного содержания фракций К> и 1\շ и понижение фрак
ции հ. Изменение во фракции n+m-pL недостоверное. вел имением 
содержания фракции К1 + К2, содержащей ферменты, участвующие в про
цессе гликогенолиза, объясняется усиление процесса глико! енолиза, от
меченное в прежних исследованиях нашей лаборатории [8].

По данным литературы [9, 10], фракция հ является запасной фрак
цией, характерной для эмбриональной ткани, из которой синтезируются
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Таблица /
. «v Аляъ/пы Г1^₽ |ртных и сердечных мыши крыс,фракция водорастворимых белков скелетных и । И1||ТПЙ\

получавших этаноламин (средние данные 19 > )_____

Скелетные мышцы Сердечные мышцы

Условия 
опыта

фракции фракции

I

հ 2

Контроль М

Этаноламин М 69,4

структурные белки мышечной

27,8

р<0,01 
ткани.

61,8
֊2,01

+ 1,30
է=7,03 է=0,98

10,8
72,76

է=7,31 
р<0,01

Уменьшение содержания фракции հ

60,2

у крыс, получавших этаноламин, находится в полном согласии с увели
чением содержания миозина и актомиозина, отмеченным нами под дей
ствием этаноламина в других опытах.

Кроме указанных количественных изменений, у крыс, получавших 
этаноламин, наблюдается лучшее разделение отдельных фракций.

г , Таблица 2
ьелковые фракции сыворотки крови белых крыс, получавших этаноламин 

(средние данные 20 опытов)

Условия опыта Альбумины зрглобули- 
ны

а2-глобули- 
ны глобулины -'-глобулины * •

Контроль М

Этаноламин М

Изучение

49,0

р<0,01

8.6

4=1,63

9,0

1=^1,88
0,05 < рсО, ]

19,2

17,5

14,2

13,4

t=l,41 t=0,79
0,1 р<0,2 0,4<р<0,5 

выявило достоверноебелковых фракций сыворотки крови 
повышение альбуминовой фракции (на 9 1 „ ։
ние всех глобулиновых фракцийживот ы’х НеДОСТОВеРное пониже՜ 

По данным ряда авторов [И, 12]. ”XT"™* зта“ин֊ 

подвижности сывороточных белков может бьт е . „
сирования с углеводами, липидами, анионами ’ еДСТВИем их комплек՜ 
Др. Другой причиной изменения Фракии катионами, гормонами и 
белков является изменение скорости их синтеза Т™* СЫВОРОТОЧНЫХ 
источники сдвигов альбуминовой фпакпн.. . ' ЭТ°И Т0ЧКИ зрсНИЯ
торая является главным и, может быт։ СДедует искать в печени, ко- 
сывороточных альбуминов. Для выяс։ еДИНСтвенным «поставщиком» 
держания альбуминов мы изучали фра^1*™ Р°Л” Печени в увеличении со- 
белков этого органа. ак|1ионный состав водорастворимых

электрофоретической

31

Нами выделялись 6 основных фракпмй
1 В(,Дорастворимых белков пе-

I
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чени: А, Б, В, Д, Е, Ж. Наличие этих фракций описывается также други
ми исследователями [ 13, 14]. Если сопоставить электрофореграммы бел
ков печени с таковыми сыворотки крови, то можно заметить, что фракция 
А но своей электрофоретической подвижности соответствует альбуминам 
сыворотки крови. Фракции Б и В расположены напротив «-глобулинов, 
фракция Д соответствует 3 -глобулинам, Е— Т-глобулинам, а фракция 
Ж зачастую расположена за пределами Т-глобулинов.

Таблица 3
Фракции водорастворимых белков печени у крыс, получавших этаноламин 

(средние данные 21 опыта)

Контроль М 
-4»

9,8 
±316

28,3

Этаноламин М

Достоверность

12,3 
±=2,84

է=2,65 
р<0,01

18,2 
±3,86

16,7 
±3,60

I է=1,31
i 0,1<р<0,2

27,3
±2,58

1 = 1,13
0,2 ср<0,3

19,3 
±3,05

18,5 
±3,22

t=0,84
P -0,4

12.9 
±2,98

13,3 
±2,90

1 0,44
0,6 р < о

11,5 
±2,40

11,9
! ±3,22

I t=0,46
7.0,6 р<0,7

ж

Приведенные в табл. 3 данные показывают, что у крыс, получавших 
этаноламин, наблюдается достоверное повышение фракции А. Измене
ния в остальных фракциях недостоверны. Так как белки, входящие во 
фракцию А, почти полностью идентичны альбуминам сыворотки крови 
не только своей подвижностью, но также иммунологическими свойства
ми [ 15], то можно допустить, что у крыс, получавших этаноламин, уве
личение альбуминовой ракции сыворотки крови вытекает из увеличе
ния альбуминовой фракции в печени.

Таким образом, наблюдаемое нами усиление анаболических про
цессов водорастворимых белков печени направлено в основном в сторо
ну синтеза альбуминов, играющих важную роль в различных функцио
нально-биохимических процессах животного организма.

Выводы

1. В скелетной и сердечной мускулатуре крыс, получавших этанол
амин, процентное содержание фракций 
h—понижается.

Ki и К_> повышается, а !£ ракции1

1

2. Увеличением фракции Ю и Кг, содержащих ферменты, участвую
щие в процессе гликогенолиза, можно частично объяснить наблюдаемое 
под действием этаноламина усиление гликогенолиза, а уменьшение *
фракции h, являющейся запасным белком, совпадает с усилением синте
за структурных белков мышц у крыс, получавших этаноламин.

3. Под влиянием этаноламина увеличивается содержание альбуми
новой фракции в сыворотке крови и в печени белых крыс.

4. Полученные данные приводят к предположению, что наблюдаемое 
под влиянием этаноламина повышение активности некоторых ферментов 
можно объяснить увеличением их количественного синтеза.
Ереванский зоотехническо-

ветеринарный институт Поступило 1. VI 1964 г.
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Դ. Վ. հԱՐՍԵՂՅԱՆ

ԱՐՅԱՆ ՇԻՃՈՒԿԻ, ՄԿԱՆՆԵՐԻ ԵՎ ԼՅԱՐԴԻ ՍՊԻՏԱԿՈՒՑԱՅԻՆ 
ՖՐԱԿՑԻԱՆԵՐԻ ՓՈՓՈԽՈՒԹՅՈՒՆԸ ԼԹԱՆՈ1.ԱՄԻՆԻ ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ՏԱԿ

Ա մ փ ո փ ո ։ մ

Ներկա յում и կուտակված փաստերը վկայում են այն մասին, որ կթանոլ֊ 
ամ ինն ուժեղացնում է սպիտակուցների սինթեզը զանազան հյուսվածքներում 
Լ բարձրացնում է որոշ ֆերմենտների ակտիվությունը։ Բնութագրելու համար 
էթանոլւսմինի ագդեցությունր սպիտակուցային փոխանակության վրա մեր 
առաջ խնդիր դրեցինք ուսումնասիրել սպիտակուցների ֆրակցիոն կազմը; 
Արյան շիճուկի, ինչպես նաև մկանների և յյարդի շրալույծ սպիտակուցների 

րաժ անումր կատարեցինք թղթի ‘(гш էլեկտրոֆորեզի եղանակով։
Հե տսւ զ ոտ ու թ լուններր կատւսրւէել են սպիտակ ւսււնե տների վրա, որոնց 

մի մ ասր մեկ ամսվա րՆթացքոււ! կերի հետ միասին ստացել է էթ անոլամին 
10 մդւկդ քանակությամբ։

Մեր փորձերի արդյունքների Հիման վրա կարելի է հանգել հետևյալ եզ

րակ աղու թյուններին'
1, իթ անոլամին ստացող առնետների կ։1 ախքային և սրտալին մկաննե

րում R, և }<շ ֆրակցիաների տոկոսային հ ա ր ա բ ե ր ո ւթ յո լն ր բարձրանա մ, իսկ 
հ ֆրակցիայի տոկոսային հարաբերությունն իշնոււէ է։

Kj և K2 ֆրակցիաների շատացումով (որոնք պարունակոււէ են դքիկ"՜ 
դենոլիդի պրոցեսին մասնակցող ֆերմենտներ) կարելի է մասամբ բաւյատրել 
կթանոլամինի ազդեցության տակ նկատվող զլիկո զենո լիզի արագացումր, իսկ 
հ ֆրակցիայի պակասեցումր (որր հանդիսանում է պահեստային սպիտակուց) 
համրնկնում է մկանների ստրուկտուրային սպիտակուցների սինթեղման ուժե֊ 
դացման հետ կթանո/ամին ստացող առնետների մոտ։

3. էթանպամինի ազդեցության տակ առնետների արյան շիճուկում և 
11աՐԴոլ^ շատանում է ալբումինս։ յին ֆրակ զիան։

4. Ստացված արդյունքները թույլ են տալիս ենթադրել, որ էթանոլտմինի 
ազդեցության տազ նկատվող որոշ ֆերմենտների ակտիզության բարձրացումր 
հնարավոր է բացատրել նրանց քանակական սինթեզով։
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1Г. Կ. ՍԵՎԱԿ. ՐԱՐ^ԱՐԱ էօՏՈՆ
ԴԵՂԱԿԱՅՈՒՆՈԻԹՅԱՆ ԶԱՐԳԱՑՈՒՄՆ lib ԿԱՆԽՈՒՄԸ

Շրջապատի նոր պայմանների նկատմամբ բոլոր օրգանիզմների կողմից 
ցուցաբերված զիմ ա գրողականովյան զարգացման ուն ակությունր հանգիստ֊ 
է;ե1 ( երկրագնդում կյանքի շարունակման կարևոր գործոն։ Բայց և այնպես, 
որոշ էակներե վ[;լս այն ունեցել է տակառակ ազդեց ութ յուն։ Այո տեսակետից, 
մ արդկան g համար ամ եեավնասակարր որոշ միկրո բների կողմից Նրաեց դեն 
դւո ւս q ո ոծ ո ղ ((^րաշագործ^ դեղանյութերի նկատմամբ ձեռք բևրւէած կայու֊ 

Լ"'թյունն է։

Պաթոգեն մ իկրոս րգանիզմների մահացու գեդան յութ երի նկատմամբ կա

յուն շտ ամնե ր ա սաջացնե/ու /ուրահատուկ ուն ա կ ո ւ թ յո ւն ր, որոնք հետագա- 

/ու ա բազմանալու ունակութ քուն, չԼր ւղարզվել մինչև ներկա պարի աոաջին 
տասնամյակում Պո/ էպիխի և աշիյատակիւյների կատարած հայտնի քիմիա֊ 
լուծական հետազոտությունները: Տարիների ընթացքում դեղանյութերի ավեքի 
շատ տեսակների հանդես դաէր և (այն կիրառումր այս հարդին տվեցին ավելի 
!ոլՐ! րնույթ, Ժամանակակից քիմիաբսւծության դարդացմամբ սու/ֆոնամի- 
դային պրեպարատների և անտիբիոտիկների նկատմամբ աոաշացած միկրո- 
բային կայտնությունր դարձավ բժշկական և դիտական խնդիր։ Վերշերս հայտ

նի կ դարձել, որ նույնպիսի հարմարվոդականություն տեղի է ունենում նաև 
չարորակ ուռուց, ային բյիքներում հաոադայթմտմբ և քիմիական նյութերով 
բուժելիս, և որ վիրասներր նույնպես կարող են աոաշացնեյ նման դեղակա- 
յոլնտթյուն, որով և խանդարվում է վիրուսային ինֆեկցիաների քումումրւ

Այս ազդեցությունների վտանդր պատճառ հանդիսացավ ծավալուն հե- 
սէազոտությունների՝ դրանք հաս՜

ու նպատա- 
կով. Փորձեր,, կատարվում են ղանադան ան ս, ի ր ի „ իկնբ'ր „ վ՝ ' աոանձին և 
խմբերով վերցրած. Հե տ ա դո .„վոլլ, է ան տ իր ի „ ի կն 1։ ր ի ադցման ։,ևխանիո. 
որ^լամ .մատվտմ են նորմալ և կայուն շտամների բիոքիմիական և դենե- 
տիկ տարբերություններր. Այս հետադոտռթյ։„ններր ոեռես ,,.ն ..։նտե.

՞ե> մՒ ղ^վար սկզբ„ւնէՒ մշտկւ1ան> րր , .
ոաևա,«.նո։Օ,ան Bl. _է.ր. ' ' ր 11’ն,'Ր "1ШЛ‘ШГ'‘1 11։
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Դեցակարոնաթյէսն ղարգացռմն կանխ.,լմրՒհցակայուն ջտամնհրի առաջացման կանխումը!

Նա/սոր.) հոդվածներով [7, 2] հաղորդվել էր։ որ սսւերմՒնր որևՒ ան 
բիոաիկի հետ զուգակցելիս կանխում ք դեղակայուն շտամների առաջազովո 
Staphylococcus aureus-Ay, Escherichia coli-ь և Aerobocter aerogenes-A,: 
Ալս աշխատանքում հակամաֆիային դեղանյութ ատաբրինր («քինակրին» ) 
Օգտագործվում է սպերմինի փոխարեն, Ատաբրինն օդտաղործվե, կ ե^եդվ 
նրանից, որ սպերիմինի ե ստրեպտոմիցինի նման ալն կայուն միացություն է 
տա,իս նուկլեաթթ ուների հետ, իսկ հայտնի է, որ դիմադրողականության հատ֊ 
կանիշի կոդր գտնվում է DNA-Д ( դե ղ ոքսիրիբ ոն ո ւկ , ե աթթվի) մեջ [31:

Սրանից ելնելով մեզ մոտ միտք առաջացավ, որ ատաբրինի զուգակցում/, 
DNA-Д հետ կարող է կանխե/ անտիբիոտիկի հանդեպ դիմադրողականության 
առաջացնող հատ կութ յան բ նորմայ բակտերիաների մոտ, Այս դռրծռղ հիպ„. 
թերյր համալրվում է հետևյալ արդյունքներով։

Ատաբրինի և այլ անտիբիոտիկների հետ ստացված արդյունքներր ներ

կայացվում են 7 աղյուսակում։ Կարելի է տեսնել, որ քպորոմիցետինր, տետ- 
րացիկ^նր, էրիթրոմիցինդ նովոբիոցինը, պենիցիլինդ и ուլֆաթի ա զոլր ե 
ստրեպտոմիցինը' յուրաքանչյուրն ատաբրինի հետ միասին ունեն բակտերիո֊ 
դիդ ազդեցություն։ Ատաբրինի բացակայության դեպքում առաջանում է ավելի 
մեծ դիմ ադրոդականություն ո։նեցոդ մի иտաֆիլո կոկային չտամ։ Նույն ձևով, 
ինչպես ցույց է տրված ? և 4 աղյուսակներում, E. COll֊/r դիմադրողական 
րոաւ1 չի առաջանա մ' ատաբրինր ստրեպտոմիցինի կամ и ու լֆա թ ի ա դո լի հետ 
տալիս։ Յ֊րդ աղյուսակի տվյալները ցույց են տալիս, որ E- COli-Д ստրեպտո֊ 
միցինի նկւս տ մ ա t) բ կաշուն շտամնևրր կարողանում են աճել սւոբեսլտ ոմ ի ցին [i 
և 250 մկգ ատաբրինի պայմաններս։մ։ Մյուս կողմից, նույն կայուն շտամր 
ոչնչանում է նույնիսկ 7 մ կ դ и ո ւլֆ ա թ ի ա զոլ ի և 100 մկդ ատաբրինի դեպքում: 
Այս միջավայրը սնն դա յին ազարի վրա չի ապահովում որևէ դա դութ ի աճ:

Հատուկ ուշադրութ յան է արժանի Р ֊ ա մ ին ո բ են դ ո յա թթ վի ^PABAJ ազդե
ցություն ր и ուլֆ ա թ ի ա զոլ ա յին արգելակման վրա' ատաբրինի ներկայությամբ 
ե առանց ատաբրինի (աղյուսակ 1, սիստեմներ 27— 29): Ատաբրինի բացա
կայության դեպքում и ո ւ / ֆ ա թ ի ա ղ ո լի արգելակող ազդեցությունր կամ բացա
կայում է, կամ հեշտությամբ Հակադրվում է РАВА-Д կողմից։ Ատաբրինի 
առկայության սլայմաններում, երբ РАВА'Ь ավելի թույլ է նաիւազդում սուլ֊ 

֊ ֆ ա թ ի ա զ ո լ ա յին արգելակման վրա, բակտերիայի վրա ատաբրինի և սուլֆա֊ 
թիազոլի յուրահատուկ կանխող ազդեցությունր վերջապես անհետանում էւ

Աի բակտերիային չտամ, пրր մեկ անդամ աևեցվում է ստրեպտոմիցինի 
առկայությամբ, հետո հա^ող կերպով աեում հ ալս անտիբիոտիկի և սպեր- 
Ո ինի կամ ատաբրինի զուդակցման պայմաններում։ Այլ խոսքով, եթե կա 
յունությոլնր մեկ անդամ ձեռք է բերվում որևէ չտամ ի կողմից, ատաբրինի 
կամ սւզերմ ինի և անտիբիոտիկի զուդորդումր անազդեցիկ է դաոնում ։ Այս

պես օրինակ, 100 մկզյմլ ստրեպտոմիցինի մեջ մի անդամ աձած ւդոպուլյա 
ցիայի 2 բջիջներ 100 միյիոն զգայուն նորմալ բջիջներին ավելացնելիս ազատ 
աճում են ստրեպտոմիցինի և սպերմինի կա։1 ատաբրինի առկայության պայ֊

1 Այս ս. յխ ա տանքսւմ օպտագսրծված Լթ ս«// /»ր /ւմեն տա լ սյայմաններր նույնն են, / է /»Ь ш խ կ ի\է ա աս մ\ւ ա и ի րո ifi քունն h ր m ) *
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34 Մ. Կ. Սևակ, Սարրարսւ

1ևԱուսա1| |Staphylococcus aureus ЗА-ի ղղայուն պոպո,լացիայից անտիրի
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ԴԼրյակայրսնաթյսյն զարգացումն ու կանխում [,

մաններում։ Արդյունքները ցույց են տալիս, որ մեր սիստեմը ընտրողաբար 
i ոչնչացնում է բոլոր 100 միլիոն զգայուն բջիջները և թույլ է տալիս միայն 
երկու իրոք կայուն, բջիջների բազմացումը։ /հոտի, եթե 100 միլիոն նորմա, 

) բջիջների մեջ լինեին թեկուզ միայն երկու բնականորեն կայունության ձեռք 
բերած բջիջներ մեր սիստեմ ր րնսւրողաբար թույլ կտար նրանց բազմացումը 
անտիբիոտիկի և սպերմինի կամ ատաբրինի խառնուրդում։ Մյուս կողմից, 
պետք է նշել այն փաստր, որ կայուն շտամն առաջանում է 100 միլիոն նոր
մալ բակտերիաներից, որոնք աճեցվել են միայն անտիբիոտիկ պարունակող 
միջավայրում։ Ուստի, կարելի է եզրակացնել, որ այս նորմալ բակտերիաների

մեջ հանգես են գալիս որոշ մուտանտներ , որոնք օմտված են կայուն դառնա

լու ո։նակությամբ։ Անտիբիոտիկը արագացնում է նրանց կայունություն ձեռք

բերելու հատկութ յունր։ Ատաբրինր կամ սսլերմ ինը անտիբիոտիկի հետ զու

գորդելիս, վերջինիս այսպիսի միջամտ ությ <նր կանխվում է։

Խաչաձև կայունություն ունեցող շտամնեւփ առաջացման որոշումը և կանխումըւ
Ինչպես արդեն քննարկվեց այստեղ, ատաբրինր կամ սպերմինլ։ անտի

բիոտիկի հետ զուգորդվելիս կորցնում են իրենց ազդեցությունը, երբ բակ

տերիային շտամր ձեռք է բերել դի մ ա դր ո ղակ ան ո ւթ յուն տվյալ անտ է բիոտի

կի հանդեպ մեկ կամ ավելի նախնական աճեցման միջոցով։ Սակայն ատաբ

րինր կամ սպերմինը խիստ ազդեցիկ են դառնում մի այլ անտիբիոտիկի հետ 
զուգորդե լիս, որի ազդեցությանը բակտերիային շտամր նախօրոք չի ենթարկ~ 
վել։ Սսլերմինի կամ ատաբրինի բացակայության դեպքում մի անտիբիոտիկի 
նկատմամբ կայունություն ձեռք բերած շտամր կարող է կայուն դառնալ նաև 
երկրորդ կամ երրորդ անտիբիոտիկի նկատմամբ։ Սովորաբար, պենիցիլինի 
նկատմամբ կայունություն ձեռք բերած շտամի ստրեպտոմիցինի ներկայու

թյամբ զարգանալու ունակութ յունր վերագրվում է այս վերջին անտիբիոտիկի 
ոչ սպեցիֆիկ խաչաձև կա յո ւն ո ւթյան ր ։ Ելնելով անտիբիոտիկների նկատմամբ 
կայունություն ձեռք բերած շտամների գոյություն ունեցող «ընտրական տեսու

թյունից», վերոհիշյալ փաստերին կարելի է տալ երկու մեկնաբանություն, ա֊ 
ռաջինր, որ պենիցիլինակայուն բջիջները, որոնք о գտադործվել են որպես պատ
վաստանյութ' կրկնակի մուտանտներ են, և երկրորդը, որ նրանք պարունակում 
են որոշակի քանակությամբ կրկնակի մուտանտներ, որոնք ընտրվել են ստրեպ

տոմիցինի միջոցով, տալով կոկերի մի պոպուլյացիա, որ կայուն է երկու ան

տիբիոտիկների հանդեպ։ Սակայն, ելնելով այն փաստից, որ ստրեպտոմիցի- 
նակայուն բջիջներր չեն ենթարկվում ստրեպտոմիցինի և սպերմինի կամ 
ատա՜բրինի միացյալ ազդեցությանը, ինչպես նաև նկատի ունենալով այն, որ 
պենիցիլինակայուն բջիջներր ոչնչանում են ստրեպտոմիցինի և սպերմինի 
կամ ատաբրինի զուգակցումից, տրամաբանական կլիներ եզրակացնել, բ 
պենիցիլինակայուն շտամր ոչ կրկնակի կայունություն ունեցող մուտանտ է 
և ոչ էլ ունի ոչ սպեցիֆիկ խաչաձև կայունություն ստրեպտոմիցինի հանդեպ 
նախքան վերջինիս ագդեցությանր ենթարկվելը։ Վերոհիշյալ փաստերի հիման 
վրա, կարելի է հետևաբար ենթադրել, որ պենիցիլինակայուն շտամից ստրեպ- 
տոմիցինակայուն շտամի աստիճանական առաջացումը արդյունք է կայունու 
թյան նոր հատկանիշի ձեռք բերմանդ Սպերմինի կամ ատաբրինի առկայու-



՜ք1,..։), դեպքում կայունության նոր հատկանիշի ձեռք րերռմ տհղՒ 1Ւ

""'Հիվանդանոցների լաբորատորիաներում այս սիստեմը տայիս I. հուսայի 
լ. դորձնական մի մեթոդ. որոշելու համար կրում է արդյոք շտամր խաչաձևԱղյուսակ -

Նսր.էս., Escherichia coli-/- г--
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Աճր ըստ պղտորման 
gnt ղանիշներ/t հետե յալ 
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Պատվաստանյութ 2^10" ք՚ֆՒՀ աղե ր -ղ լյուկո ղա 1",р
կ աղեինի հ իղրոլիղատի միջավայրում։ Ամր ղ քյո է կո ղա - մ и ա ?ր այիՆ
/սաոն ու՜ր դու֊ մ վերևում եղած կոնտրոլ թվերի //ձք/Ն // ակ այն ,
ղ ե ղանյու քյ кրի ա ղղե у ո ւ.թ յ ուն ր ա

կայունություն այ/ անտիբիոտիկների նկատմամբ թե՝ ոչ։ Ա(ս սիստեմր օղ- 
ա ա цп րծե/ով կարելի է նաե որոշեք, թե որ անտիբիոտիկր սպերմինի կամ 
ատաբրինի հետ ղուղորղեյիս ամ ենաադղեցիկն կ կանխեյու համար արղեն 
կայուն շտամիւյ ւրարուրյիչ դիմաղրողական հատկանիշներ ունեցող շտամի 
սւ ո ա 9 ա ։/ ում ր։

հայուն շտամնհրի աոաքացման 1|ա(ւ|սում|ւ րացաոող ս|ատեմն1>ոսմ «|) I < տ ր ո ւ р յուն|։»
1-ին աղյո, սակում րերվաձ արդյունքները Stiiplly loCOCCUS է 

չուն չտամի վրա որևկ դեղորայքի և ատաբրինի ցռցարերած բն, 
թյան ուղղակի էքսպ ե րիմ են տ ա / տ

iurcii>֊/? ղււա

վախերի արտացոյամն է, Այս փորձերում 
մուաանւոներ րնարեյու հնարավորությունը որպես կայուն չաամներ. որոն„ 
րսսւ սրնարոդական տեսությանս բնականորեն դոյությոլն „լնեն, մխտվում Է. 
1Աի արադությունր որոշվում k դադութի քանակներով, Որպես պատվաստա

նյութ օդտադորձվեչ k յուրաքանչյուր 5 մ, միշավայրին' 20-25 ըՀ Հերլ„,կ 
. Բ. ն7 հաէվարԿր °՛18՛24 ■ " ՚<^-

սեսձմՀ է' 7 ^‘! տտտքրին պարունակույ

նկատվել. Երբ սո4ֆաթիադ„ւՒն ավեյադվում 1^ Ր ' 7 կլ 
կայուն ( աոաշին 24 մամում, այնռհեԼ „ ’ """‘“7"
մամ հետո ոչ մի դադոլթ չի սւճ„1։ք, "'Ւ..............ШрШ'՝ ’"/-7—4 ^ '֊

Այն փաստը, որ երբ սույֆաթիաՈ„ եամ 
եում րշիշների քանակր անփոփոխ J մնամ մ7 վերՏՀ 
րադմացոլմը, պարդորեն դ„լ.„ ե „ J ‘ ՚ նաՒ>քա'մ նրանց

' Г ” ,0 ՚ տԱ,11'“’ ՞Ր 1-քՒքներյ, չեն ոչնչացել և ենթա-



Դէյակայոէնաթյան Ղս,էպաց,ոմն ու կաեխռմր

•էրրվոդ տանտների» ոչ մի րնտրություն տեղի 
նեցեյ սկզբնական պատվաստանյութից, որր պարունակե, է 4-5 բջիջ[մլէ

թյունր բացառվում Հ նաև ելնելով այն փաստից, որ 
^ոպֆաթիաղոքի և ատաքրինի միասին ավելաց- 
ոացատրել բոլորի նորմայ ղղայնոլթյամք: Սա֊ 

յն փաստը, որ նորմալ Րջիջներր աճում են սուքֆաթիաղո/ի առկայոլ-

բոլոր բջՒէ.Ներր "Լրջացվել Նն 
նելու դեպքում, որր կարելի !

մով, ցույց կ տալի 
վրա, որի շնորհիւ

ր ակ տЛր ի ո иտատիկ ազդեցութ յունր։ Ալս

որ դեղանյութը ազդել է բջջի 
չեզոքացվել է и ուլֆա թ ի ա դո լի
քննասիրությունների եզրակ 

թյուններր հաստատվում են դոկտորներ Իշիի [10] ե Ցոկոտայի [11] հ
ա ֊

կատարած մեր նախկին հետազոտություններով, որտեղ ցույց է տրված,

սուքֆտթիազոլի ենթամ ահացոլ բանա կներլ, օդտադործելու դեպքում բջիջների

50 — 82%-ն իր դոյությունր պահպանում է, որը որոշվել է գաղութների հայ֊ 
վարկումով, այդ ժամանակ բջիջների մեծ մասում նկատվում կ ֆպաթթու 
սինթեզող ֆերմենտների ավելացում, որով և դեղանյութի արգելակող ագդե 
ց ությունր հակազդվում կ։

Մի ոյյլ անակնկալ գիտում, որը վերջերս կ նկատվել և որի մասին խոս- 
4 ա1լ հոդվածում, այն կ, որ иտաֆիլակոկներր խոր փոփոխության են

ենթարկվում ժեկ կամ երկու անդամ 
աճեցնելիս, նրանք խիստ ղդայուն են

միայն սուլֆտ թի ադոլի միջավայրում 
դառնում մաքուր ատաբրինի հանդեպ:

Ինչպես ցույց կ տրված 1֊իե աղյուսակում, նորմալ բջիջներր, որոնք նախօրոք
չեն աճեցվել и ու լֆ ա թ ի ա զո լ ի միջավայրում առանց դժվարութ լան դիմ անում են 
ա տ տըրինի ա դ դեց ու թ լ ւսնր ։ Հ’ ն ն ւս ր 1յ ո ւ մ

Տարրեր հաղորդումներում նշվել կ, որ DNA-ե բակտերիաների դեղակա- 
յուն հատկանիշի ծագման օջախն կ հանդիսանում [ 3 p Ուստի մենք մտածե
ցինք, որ որևէ նյութ, որն ընդունակ կ DN A-ի հետ սերտ կապվելու, պետք կ 
այս կամ ալն կերպ ազդի բակտերիաների դին ադրողականության հատկանիշի 
զարգացման վրա։ Ստրեպտոմիցինը | 41, սպերմինը (5] և ատաբրինր («քի~ 
նակրին») [£] ինչպես և ղիամ ին ո ա կ ր ի դինն ե ր ր, ինչպիսին կ ակրիդին նաըըն- 
ջադույնը [ 7 ], կապվում են նուկլեինաթթվի հետ։ DNA-Ь պարունակում կ թթո՛ 
ֆոսֆատ ալին խմբեր, и պե րիմ ինը պարունակում կ 2 երկրորդա յին և 2 առաջ
նային Ш1էինո խումբ, ատաբրինր պարունակում կ բացի ակրիդինային կորի
զից նաև մեկ երկրորդային և մեկ երրորդային հիմնային ամինոխմըեխ մո

լեկուլի ալիֆատիկ կոդմնային շղթայում, իսկ ստրեպտոմիցինը ունի երկու 
գու ւսնիգին և մեկ երրորդային հի մն ային ամին խմբեր։ DNA-Д թթվա յին խրմ 
բերը և այէ նյութերի հիմնային խմբերը փոխազդում են միմյանց հետ տայով 
տարբեր կա լունություն ունեցող զանազան միացություններ։

Ստրեպտոմիցին — Ն^ֆՀւ սպերմին-DN А ե ատաբրին-DNA միացու
թյունները նստվածքներ են տալիս։ Սպերմինը և ստրեպտոմիցինը DNA-Д'/ 
միանալիս տալիս են չդիալիղվող մ [էացություններ [ 8], նրանք к ց ե լոֆան ա յ ին 
թաղանթի միջով չեն անցնում, որր ցույց կ տալիս, որ այս բաղտզրո 1 թյու 

ներր հեշտությամբ չեն դիսոցվում։ ՝ՌԼակէյքււսփ ifbg մտնող (ij։iipLr|i տեղի ունեցող մրցակցությանքիմիական |»նո11թր: Նկատի ունենալով միատեսակ հիմնային խմբերի առկա
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.ությունր սպերմինի, ատարրինի և ստրեպտոմիցինի . եջ , ս,ք /ի

նե, DNA-Д ն բակտերիա, կառուցվածքային տարրերի թթվային խմբերի հալ 
դե' նրանց միջև տեղի ունեցող մրցակցութքւնր. E- COll-Д ռիրոսոմային 

,սեմում լ»֊վաէենի ներդրումր մրցակցարար արգելակվում Հ սպերմինի l։ i 
ստրեպտոմիցինի կողմից [5]. С'Ч^М ներցրոսքր արգելակվում է 36Նով 
100 մկդ սպերմինի և 92%֊ով' 100 մկգ ստրեպտոմիցին կողմից. Ստրեպտ„՝ 
միցինի արգելակող աղդեցռթյռնր իջնում է 44% ֊ով սպերմինի աոկայոլթ,^ 
դեպքում, Արգելակման այս նվազռմր կախված չէ մրցակիցների ավերսցմս.).

1Լւ|յուսսւկ 3Escherichia coli-Д 4ե4ակաէոմս շ-ամի աձման^կասեցման^թա. 
փանռմր .ս,քեպտ,յիցէնի ձ ռտարրինի զուգակցման դեպքում

Աճման и ի սա եմ
I արք Լլա էյո^էքն երր մկղ մ( )

Աձը րսա պրյտորւ(ան 
ւյ ոԼ- tjան/ւշն ե րի հետևյալ 

{քամերի րնթարյրու մ47 | 1180
0 41

Ստրեպտոմիցին 1,000
— Ատ ա րրին 2.50
Սւորեպ ւո n tf խյիՆ 100-]- ա tn ա։ ի՛

րին 2.50 8 27
61617457

676891 747810070
հատ^սսւտանյու fJ, 10^^10^ .7 մլ, Օ.«0/<, 7Սու կոէլա -

մււա Հրում ։

հերթականությունից։ Այս արդյունքնե բր կէսրելի է մեկնաբանել, ելնելով 
սպերմինի' տվյալ սիստեմի րնդհանուր ոետկտիվ կենտրոնների հանդեպ 1

նվազեց-ունեցած գդալի քիմիական խնամակցությունից, որի հետևանքով նա 
նում է ստրեպտոմիցինի արզելակումր, հասցնելով այն իր սեփական արգե- 
ւակման մակարդակին, Այս երևույթք կապված նրանց զուգակցված ազդեց,'- 
թյան Հետ զդայռն քակտերիաների վրա հարց է առաջացնում կարող է աք- 
դ,ո ք ստրեպտոմիցինր մրցակցարար փոխարինել սպերմինին, դուրս մղելով 
նրան րակտերիային DNA-Д հետ կապված կոմպյեքսից և այսպիսով չեզ-

քացո սրասց սրացյալ ^րգործությոլնր՝ կայուն շտամների առաջացում 
կանխելու գործում. Այսպիսի իրադրություն կսւոացվեր, եթե ստրեպտոմիցին 
կարողասար փոխարինել սպերմինին րափոերիաների ռեակտիվ կենտրոննե

րում, մի երևույթ, որր շի նկատվեր 4 '

Ապերմինր իր ‘Հ երկրորդային և երկս 
բերով խիստ ակտիվ կ, Սպերմիդինր որն 
ոաջնային հիմնային ամին խմբեր, նվազ ա 
պռտրեսցինր և կադավերինր միայն երկ,,, ւ 

հանս'!’ ամին խմբերով ակտիվ չեն. СЬГ
մոնիակինր և 'ա&ում ւ՚ նեբմ, I՛',,"!1ՒՆ :Ш"'11'"Р1пЛР ավե,ի մեծ է, րան

վրա երրորդային ամին խ մ ր"“'' ''1' մե*ացնե1իս, Ա^

սերտորեն՝ քան երկր որ դ ա. ին ր, հ„\ "է,վա1ին խմբերին ““1'1 

ոաջնային աւկխամինային խմբել,,,! Հ՝“' ավեւի սերտորեն՝ ք>սՆ Հ,
անակտիվռթ յունր, հավանարաո 1 """ե՚՚՚՚՚Յինի, կադավերինի և ազմաՈ՚Ւ

է, որով նրանք ավելի հեչս,ոլթ յ'թույէ կապվելու հետևանք 

Օասին են խոսում Ֆե/սե Լ Գ/ ու . , ՚ ‘ ր1Այ կ 4J յվո ւ մ ստրեատո
I Ս՚՚քդի ե Հուտնոհ [Q1 / է1 , <II I*] Կողմից и tn ա fj if ա ծ iff Հ

ա սա քնային հիմն ալին 
ւնի մեկ երկրորդս;յին

ամին խր4՛ 
և երկու •*՛

ա դրություն ЦР լլյն >

ան ակ տիվսt թյունր ,

միգինով՛ Ա>՚! •՝ 
' ,/յռխ^'
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որոնց համաձայն սպերմինը ավեչի ամուր կ միանամ նուկչես,թթուներին, քան 
պատրեսցինր։ ,

Ակրիֆլավինի և ակրիդին նարնջագույնի

ատ եղվում

մրցակցական տեղակալումբ 
ստրեպտոմիցինով նրանց DNA-ДЬ միացությունից [7] քիչ է համ 
այն արդյունքների հետ, որոնք ստացված են ատաբրինի դեպքում։ Քանի որ 
ակրիֆլավինի երկու առաջնային ամին խմբերր և ակրիդին նարնջազույնի 
երկու դիմեթիլամին խմբերր անմիջապես միացված են արոմատիկ կորիզին, 
դրանց կարելի է համարել ավելի թույլ հիմքեր, քան առաջնային, երկրորդս,֊ 
յին, երրորդային ւպիֆատիկ ամիններր։ Այս տարբերութ յունր բխում է ալի

ֆատիկ ռադիկալի հիմնային բնույթից, ի հ ա կ ա դր ո։ թ յան արոմատիկ ռադի֊ 
կալի թթվային բնույթի: Ուստի ղրանց խնամակցության աստիճանր DNA֊/» 
հետ տարբեր կ [ին ի ։ Ս տ րե պ տ ո մ ի д ինր կարող է հեշտությամբ տեղակւպե/ արո 
մատիկ ամիններին, բայց չի կարող տեղակալել ալիֆատիկ ամիններին, կամ 
կտեղակալի նրանց ավելի մեծ ղժվարությամբ: Հետևաբար, գիմաղրոզականու - 
թյան առաջացումր կանխելու տեսակետից ակրիֆլավինբ կամ ակրիղին նարրն֊ 
ջագույնր կարելի է համեմատել պուտրեսցինի, կաղավերինի և ադմ ատ ինի հետ: 
Ի հակադրություն ղրան, կարելի / սպասել, որ ատաբրինր սպերմինի նման ա֊ 
՚!եւՒ ամուր կմ ի անա DN A- ին' շնորհիվ ճյուղավորված ալիֆատիկ կողմնային 
շղթայում իր ունեցած երկրորղային և երրորդային ամին խմբերի։ երկու մի֊

9 ԼԱ աղեր֊ գլյուկոզա֊ վազեին հիղրոլիզատ կամ գլյուկո զա ֊ մ и աջու ր

աճման մ իջավա յրի հետ գրված փորձեր միցինի կողմից ատա֊

բրինի տեղակալման ոչ մի փաստ չի նկատվեր Չի նկատվել նաև նման փաստ 
գլյուկո զա - մ и այրում աճող ստ աֆիլոկոկերի մոտ։ Սակայն, երբեմն ստաֆիլո
կոկերը աճել են ա դ ե ր֊ գլյուկո զա ֊ կա զե ին ^իդրոլիզատի մ իջավա յրում, որբ 
պարունակում էր ստրեպտոմիցին, ատաբրին և ֆոսֆատային աղեր։ Մի-

ջւսվայբի ֆոսֆատի 
կոկերի ւսճր ստբեսլ

խտության իջեցումր Յ^զ֊ից 1%~ի կանխում է ստաֆիլա- 
տոմիցինի և ատաբրինի ներկայությամբ 163 Յամ ինկու-

րացիոն ժամանակաշրջանում ։ Այսպիսով, и տ րեւգտ ո մ ի ց ին ը չի տեղակս/լոս)

սւտաբրինին այս սիստեմներում։
Աղյուսակ 1-ում բերված այլ անտիբիոտիկների կաոուցվածքի համեմա

տությունից երևում է, որ նրանցից ոչ մեկր չունի այնպիսի ամին խմբեր, որոնց 
կարելի կ նմանեցնել ստրեպտոմիցինամինի խմբին: Ուստի չի կարելի սպասե,, 
ււր նրանք մրցակցության հետևանքով կկարողանան տեղակաչեչ ատարրինին: 
Փաստորեն նրանցից յուրաքանչյուրը ատաբրինի հետ միասին կանխում / 
ստաֆիլոկոկերի զգայուն պոպո4յացիայից կայուն շտամների աոաջացումր:

Երբ DNA-Ь դիտում ենք որպես ստրեպտոմիցինի ներգործության վայր 
կայունության երևույթի միջամտության հարցում, պետք կ նաև հաչվի աոնել 
այն փաստը, թե արդյոք կարեթ, կ աղյուսակներում բերված մյուս դեղորայք 
ների գործունեությունը համեմատեէ ստրեպտոմիցինի ազդեցության ,ետւ , ր- 
կայումս այս հարցի ուղղակի պատասխանը մենք չունենք: Սակայն, անկախ 
նրանից, թե բակտերիային կաոուցվածքի որ մասի միջոցով են այս ղեղա յու- 
թերը հակաբակւոերիային ազդեցություն ցուցաբերում, փաստր մնում է այ 
որ նրանց կայունությունր աււաչացնող էֆեկտները իրականանում են վերքի , 
հաշվով DNA-A միջոցով: Հետևաբար կարեթ, կ եղրակացնե,, որ բջջի i աոուց 
վածքային մասերը փոխադարձաբար սերտ կապված 1.1, ինչպ . „ • ի< յա ,ց, այ 
•պև и էլ DN А՜թ հետ [ 10, 11 р |
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Սպերմինի հավանական ղերի մասին խոսելիս նշվեց, որ [?] ատաբրինր 

])NA֊A Հետ զուգակցելիս կանխում է դեղանյութերի կայունություն առաջաց
նող կատալիտիկ ֆունկցիան, քանի որ ոչ սպերմինր, ոչ էյ ատաբրինր որևէ 
աոռեոուէհուն }են ոոոծում երբ արդեն հանդես է եկեք կայուն վիճակր։

UIկւոերիաների փոխակերպումը «ընղհանուր գոյավիճակի» աաաըրիճի |ւ ոհւլան|ութի կրկնակի գերը: Բակտերիաների տարբեր տեսակների

վրա ներդործելի

И ո I. լֆ ա [J ի ш ЦП լա 
և սար

մն Լ բ ft

ատաբրինր րերուն են նրանց ւ) ի «րն ղ> ան ուր

կան[սո>էքր Escherichia coll֊/» 
ուլֆ ա թ խո >/"/ ի և ատ սւ բր քւն ի

դ;1Ւն

137, 16018 4271 137 160
Աճմսւն սքւստեւէր 
( ա»/ել աւ]ում*ն Лր/ւ

0 ! 18 I 42
ՈչինչST* 1

101 16185
1197140 — ——

4 ’
4 I

160160 144124 ■ ■ ■ «■ 1 —ST 10 4 8 1 7 6 157 8 12 15 112 222
էատարրին SO 9 113 174 8 105 127 —ев» м ■
Ատա բրին 100 2 1 61 184 —— 0 0 17 87 154

Ю — ա ւո ւս բ ր ին 50 0 ° 0 0 ՚ 4 0 1 1 0 6 /Տ 1 1 —1—11/ա աբրին 100 1 94 ——— , 2 9 4^ 13 0 9 1 1 8 11
Պատվաստան բ 9/ւ 9 «5 մլ 0 կապ Լինի հ ի պ բո լի պատ

ST--- и ո ւ. J ֆ ա JJ ի ա ղ ո / :

կա տա առանձին բջիջներից կայուն ձևերի 
up բ հ ր ե ւ ո վ ունակ են ո/ ահ ս։ ան ե / ո ւ

այն։ երկրորդ, որպես բացասական կատալիզատոր ղեղանյութր հակաբակտե- 
րիային դեր է խաղում, համաձայն իր ազդեցության յուրահատուկ եղանակի։ 
Սպերմինր կամ ատաբրինր, որոնռ «րնոհանուո ոուամեճաե^ .. .

կան խում են դե ղան լ ութ ի 
կողմից աոաջին այս աղդ 

աոաշին աղւ/եցությունր։ Ատա

'!^ւ րտՒ^երՒ դեղանյութերի հակաբակտերիային ներգործության աղդեցության

ավեԼի էավ հասկանալ, եթե նկատի աո

ЧП1Г Հակադրվում է РАВА-Д կողմից (աղյուսակ 1, սիստեմներ 28 և 29), նրա 
բակտերիա ստա տ իկ կամ աւոաբրինից կախ1ած հաղդեցոլ. 
թյունր վերանում է, „ր/, հետևանքս.! ս„. 3

.<■ . է , ֊• . . Լ ч --------- . ավե/ե կա/ուն
շտամներ, բան նախնական բակտերիաներն են չեն տուգանում,

վում է թե վերոհիշյալ մեկնաբանություն,, հաստատվում Ւ, այն փաստով, 
որ .րբ Արևե անտիբիոտիկ, ինչպես օրինակ, ստրեպ,էիցին յ_ J J,
կայունության երեոլյթր ատ արբեն աոեոծ ևամ.. ........ ,

4Րտնից հետո ատաբրինի կամ սպերմինի </ / Հ 7 ^^иити, տ./.. 
նոո Ա" անտիբիոտիկի կայունություն աոաչաց-

,։ոՂ ւյերր պետք ե, արոեւակվի ատաոոեն.,.1 ե....ք .. ւ .Հ . . ,



Դե,,տ1ւա^չ,^ք1)ս1ն ,ւար4ա3„,մն „, Հ անխ „, յ

րՒո.Հւք, բակտերիային բջիջների վրա р„чшА րակտերՒոցՒդ ազԴեցո։թյունր.
^արկ^ած արցերի կապակցությամբ,, կարելի Հ ղ„էցե սպե էինի յ ք 

աաարրինի ազդեցությռեր համեմատել աաարրինի կ՞,^ DNA ,/րա յյԼ.
..... .... ատարրինր կանխում կ տվյալ ֆերմենտի ակ.

տիվ կենտրոնների սուբստրատի հետ միանա,ու հնարավորովյոլնր.

սով, կապվե,„վ DNA-Д հետ ատարրինր դարձնում է նրան անընդունակ փ„. 
փոխվեի անտիբիոտիկի ազդեցության ներքո, „ր„վ անտիբիոտիկի աոաջին 
ազդեցությունը չի իրականանամ, մինչդեռ երկրորդը' նր 

ջնային նշանակություն է ստանում" կանխեւոմ եւ

и n ւ p и in ր ա in I1 հ It uj if ր լա ե uj I ոլ հնարա

ШИ ա
ա բակտերիոցիդ ղերը, 
սյուն շ in ամի աոայա-

ԵԶՐԱԿԱՑՈՒԹՅՈՒՆ *

Բերված տվյալներից 3 կարևոր փաստ է բխում.
ա) դեղանյութերի օդտադործվող կոնցենտրացիաներում 100 միլիոն նոր֊ 

,)ա1 Բ?Ւ2 ունեցող պատվաստանյութից կայուն շտամներ են առաջանում, 
ր) այսպիսի պատվաստանյութիդ կայուն չտամների առաջացումը կանխվում 
Լ, երբ որևէ դեղանյութ դուդորդվում է աաարրինի կամ սպերմինի հետ. դ) 
շտամների աճր, որոնք նախապես ցանված են միայն դեդահյութի միջավալ֊ 
րում, չի կասեցվում աաարրինի կամ սպերմինի ղուդակցումից դեղանյութի 
հ ե տ ։

թստ «Ընտրության տեսության)!) դրույթների, դեղանյութ  ր ոչ մի ֆունկ

ցիա չի կատարում բնական բջիջներում կատալիզի ղործում կամ նրանցում 
դ ե դա կ պ յրւն ութ յո ւն ստեղծելու հարցում։ Դեղանյութը որևէ ազդեցություն 
չունի կայուն բջիջների վրա, որոնց ա ոկ ա յութ յուն ր ենթաղբվում է նորմա/ պո-

սլուլյացիայի մեջ։ թրոշ բջիջներ, որոնք առաջին անդամ բազմացել են դե֊ 
•լանյութի ցածր քանակների առկայությամբ, պետք է որ օմտված լինեն կա

յունության միևնույն 'հատկանիշներով, ինչպիսիք ունեին նրանք սկզբում 
նորմալ բակտերիային պ ոպուլ (ացիայի պատվաստանյութի մեջ։ Ելնելով 
դրանից, դեղանյութ ի և ատաբրինի զուդորդում ր, որը ի վիճակի չէ կանխե

լոլ կայուն բակտերիաների բազմացումը, 
բջիջների բազմացումը։ նախկին ե ներկ

պետք է չխանզարի դեղակայուն 
ա հևտաւչոտութ յուններում բերված

հաստատում Ծ ընտրական տեսու-էքսպերիմենտալ տ
թյան» այս դրույթները։ Հարյուրավոր պատվաստներ, որոնցից յուրաքանչյուրը 
պարունակում է 100 միլիոն նորմալ ըջիջ և ի վիճակի է կայուն շտամներ ար
տադրել միայն դեղանյութի առկայության դեպքում, դեղանյութի և սպերմինի

կամ աաարրինի զուղակցման պայ.1 անI,ЬրուԱ ոչ սր ղայուս չտա.. ——
ում։ Հենվելով այս փաստերի վրա պետք կ ենթադրել, որ սպերմինի կամ 
բրինի բացակայության դեպքում դեղանյութերը պետք է որ րնտրողա- 

ւիղի ր?Ւ?ՆերՒ կայունություն ձեռք բերե,ու ունակությունրւ Դեռ ա- 
նքները [10] ցույց են տայիս, որ սուլ- 

աոաշացնոլմ բակտերիաների ֆեր-

?ա9ս
ատ ա

pար կատա
որդված արղյու

ֆաթիազուը մասսայական վերափոխում է
մենտատիվ սիստեմի մեջ։ Այն արդյունքները, որոնք ստացվել . որպ ■" 
պատվաստանյութ 20-30 ըջիջ վերցնեյու դեպքում ցույց են տալիս, որ այս 
ե„ան,ութը առաջացնում է կայունության երեույթ ընտրողական պրոց. .

ոա ոակա լության պայմաններում։
Լևինում ցույց կ •սր՚/Կ. -Ը ատարրինր հակամաֆիային զորֆ. կ . 

ւււսեե , մեո,եոս կատարված կլինիկական փորեարկսւմներում անտիբիոտիկդ
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ների հետ այն ոչ մի անցանկաչի երեռյթ շի աոաջացրեյ, պետք < հոպս հա^ 
նեյ որ մենք բակտերիաների ղեղակայունոքյան պրոբլեմր յո^եյո, 
ճանապարհի վրա ենք, Հավանական է նույնպես, որ այս ուսումնասիրեք,^ 
մեյ աոա, բաւված սկդրունքր կարող է օգտակար չինեյ նաև ոչ բակտերիային 
սիստեմներում, ինչպիսիք են քաղցկեղային և վիրուսային սիստեմներր,

Պ ևնսիլւքանիայի »ա du/fttut ր ան ի 
րժշկական ֆակոպտհտի մ իկրորիո^քիա յի ամքիոն։

ԱՄՆ, Ֆքք/ացե/ֆ/ւա
IIտացւ/ած Լ 5//Г 1965 թ.

М. К. СЕВАК, БАРБАРА ЭШТОНРАЗВИТИЕ И ПРЕДОТВРАЩЕНИЕ РЕЗИСТЕНТНОСТИ МИКРООРГАНИЗМОВ К АНТИБИОТИКАМ
Резюме

В настоящей статье авторами рассмотрен ряд вопросов, касающихся 
резистентности микроорганизмов к антибиотикам. Установлено, что ата- 
брин и спермин значительно повышают чувствительность резистентных 
патогенных микроорганизмов к антибиотикам. I

В механизме действия атабрина и спермина основное значение при
дается их соединению с нуклеиновыми кислотами микроорганизмов.

Դ Ր Ա Կ Ա Ն Ո Ի Թ з Л I» Ն1. Sevag М. G and Drabble (1962). W, Т. Biochem. and Blophys. Res. Commun., 8, 446
r*AmerWS<x' ^MicKh^? G Antimi՝robiaI Agents and Chemotherapy, 3, 649Amer. Soc. Microbiol. Ann Arbor Mirk;—Ann Arbor, Michigan, 1962).r ր , r ey Lectures- 49, 122 (1953-1954.Cohen S. S. J. Biol. Chern., 168, 511 (1947) ’ 0Lem₽ecBa JN в" I eRTab ° J v ’ 769 W-39184(1962>. ’ Fe$ty B and Truhaut R C. R. Acad. Sci.

Hotchkiss R D The Harv
m., 235, 769 (I960). Paris, 254,7.8.9.10.11.

Massart L , Peeters G. and Van Houcke. r ’Drabble W. T. and Sevag M. G. (unpublished results Felsenfeld G. and Huang S. Biochim Ri« к ^ults).Sevag M. G. and Ishii K. proc. Roy s в37’ 425 <1960)- Sevag M. G. and Yokota T Proc Ror Sot В ’
Ն ExPerientia, 3, 289 (1947).
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С. 3. ОГАНЕСЯН
КЛАССИФИКАЦИЯ ЭПИТЕЛИАЛЬНЫХ ХОДОВ И КИСТ 

КОПЧИКОВОЙ ОБЛАСТИ

Единой классификации эпителиальных ходов и кист копчиковой об
ласти, охватывающей все стадии и формы клинического проявления это
го заболевания и удовлетворяющей запросы современной хирургии, до 
настоящего времени нет.

Многие авторы эпителиальные ходы копчиковой области относят к 
порокам и, естественно, дают им неправильное толкование.

В отечественной литературе Б. С. Тартаковский (1938) одним из
первых попытался классифицировать эпителиальные ходы копчиковой
области, которые он ошибочно, как и многие авторы тех лет, называл 
дермоидными кистами.

Эпителиальные ходы копчиковой области по локализации автор де
лит на три категории: 1) дермоидные кисты, расположенные между коп
чиком, крестцом и задней стенкой прямой кишки в периректальной клет
чатке,— это так называемое пресакральное положение дермоидных кист: 
2) дермоидные кисты, локализованные на дорзальной стороне крестца и 
копчика непосредственно под кожными покровами,— это так называемое 
ретросакральное положение дермоидных кист; 3) дермоидные кисты, на
ходящиеся между копчиком и задним проходом.

В первую группу Б. С. Тартаковский включил эпителиальные ходы, 
расположенные в периректальном пространстве. Однако известно, что 
эпителиальные ходы и кисты между прямой кишкой и крестцом никогда 
не располагаются и, вероятно, автор ошибочно включает в свою класси
фикацию истинные дермоидные кисты. В подтверждение вышесказан
ного мы ссылаемся на его же высказывание. «При тазовом положении 
нагноившаяся дермоидная киста может вскрыться в полость nf ямой 
кишки и тогда в кале могут обнаружиться атероматозногнойные массы 
и волосы». Эта клиническая картина очень характерна для истинных
дермоидных кист яичника, которые после воспаления и нагноения могут 
прорваться в прямую кишку [ 1, 2. 15 ]- J

Кроме того. Б. С. Тартаковский в третью группу своей классифика
ции включает те эпителиальные ходы, которые располагаются между 
копчиком и задним проходом. На наш взгляд, такого выделения делать 
не стоит, так как данные ходы в ретроанальном пространстве изолиро
ванно не встречаются, они обычно располагаются в копчиковой области 
и заканчиваются у последнего копчикового позвонка, но иногда могут 
спускаться в ретроанальную клетчатку или подниматься в крестцовую

Этот переход следует считать обычным проявлением данного область
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заболевания. Мы хотим сослаться на самого Б. С. Тартаковского, а так
же и на других авторов, которые не выделяют крестцовые эпителиаль
ные ходы, и это, на наш взгляд, является правильным. Следовательно, 
мы считаем, что по аналогии нет необходимости выделять и позадианаль- 
ные эпителиальные ходы. Нам кажется, что вообще область следует 
указать лишь для того, чтобы иметь ясное представление о местонахож
дении патологического очага. Так как эпителиальные ходы в основном 
встречаются в копчиковой области, а их переход в крестцовую или же 
позаднанальную область не меняет пи клинического течения болезни, ни 
способа лечения, то нет необходимости усложнять название болезни. 
Область же заболевания следует упоминать по той причине, что имеют- 
ся редкие формы проявления этого заболевания, например, эпителиаль
ные ходы межпальцевого пространства у парикмахеров, эпителиальные 
ходы надлобковой, подмышечной, пупочной областей и т. д.

Из трех групп эпителиальных ходов копчиковой области по класси
фикации Б. С. Тартаковского приемлема только вторая группа. Но яс
но, что для классификации любого заболевания такая номенклатура не
достаточна и эта классификация не может быть взята за основу, так как 
она не характеризует всех существующих форм и стадий клинического 
течения болезни. • |

Приблизительно такую же классификацию предлагает Фростад [9], 
выделяя все виды эпителиальных ходов в две группы — ходы впереди и 
позади крестцово-копчиковой области.

Гейдж [10] пытается систематизировать все существующие эпите
лиальные ходы копчиковой области с точки зрения теории остаточной 
мозювой трубки. По его мнению, имеется четыре разновидности этого 
заболевания: 1) простые кожные ходы и кисты; 2) все виды эпителиаль
ных .ходов и кист, которые проникают в подкожную клетчатку и нс свя
заны с подлежащими тканями; 3) эпителиальные ходы, которые прони
кают в крестцово-копчиковый канал, но не сообщаются со спинномозго- 
вым каналом; 4) эпителиальные ходы, которые проникают в спинномоз
говой канал.

в спин-

„ Последних двух разновидностей эпителиальных ходов Гейдж сам не 
наблюдал и классифицирует их лишь на основе наблюдений Майза [ 14 ], 

иплея и Томсона [ 16], которые наблюдали эпителиальные ходы у детей 
с тяжелыми врожденными дефектами позвоночника. Мы, несмотря на 
большое число наблюдении, ни одного случая проникновения эпители
альною хода копчиковои области в крестцово-копчиковый или же

КаНаЛ Н* НаблЮДаЛИ' На'“” ^ные подтверждаются данны
ми как отечественной, так и иностранной литературы [ 3. 4, 5. 6 8 11 121

Иа основании всего сказанного можно отметить, что’ автор’ 
3ZZ"? “Յր“011 Т“РИИ’ Стар“ся все воз- 
южные варианты этой патологии Мы считиом

«ճտտշր ....... .  ■■.... ■ -... «•

оудучи



Классификация эпителиальных ходов и кист копчиковой области

Первая и вторая группы, по классификации Гейджа, действительно 
отражают формы проявления данного заболевания, однако в первую 
ւ Руппу автор включил и те формы, которые не встречаются в практике 
(эти ходы почти не воспаляются и не дают никаких клинических прояв
лений); во вторую группу он объединяет почти все существующие фор
мы эпителиальных ходов и копчиковой области.

Как видим, классификацию Гейджа нельзя считать удовлетвори
тельной.

Б. Е. Стрельников [7] предлагает свою классификацию.
Во-первых, автор не употребляет термина «эпителиальные свищи», 

или «ходы», а называет их кистами. Он считает, что первичных свищей не
существует, что они появляются лишь в результате воспаления и нагное
ния кисты. Однако на основании наших данных, а также данных отече
ственной и зарубежной литературы можно твердо говорить о существо
вании и эпителиальных ходов и кист (в соотношении 6:1).

Нам кажется, что не стоит смешивать понятие эпителиального хода 
с понятием кисты. Все существующие теории этиопатогенеза эпителиаль
ного заболевания не только не отрицают, а, наоборот, сравнительно луч
ше объясняют происхождение эпителиальных ходов, нежели кист.

Сам автор не проводит каких-либо специальных исследований, свя
занных с этиопатогенезом данного заболевания, но придерживается тео
рии эктодермальной инвагинации, сторонники которой как в Советском 
Союзе, так и за рубежом не отрицают, а, наоборот, утверждают суще
ствование эпителиальных ходов. Следовательно, у него нет теоретиче
ских оснований отрицать существование эпителиальных ходов; к своему 
выводу автор приходит, вероятно, на основании клинических исследо
ваний.

Анатомически кисту от хода не трудно отличить, и можно класси
фицировать только те ее случаи, когда эпителиальные образования при
нимают форму кисты. Но можно ли назвать кистой такой ход, который 
имеет длину 8—10 см, ширину не более 1,5 см и у которого иногда встре
чаются боковые разветвления в виде елки. У 6 больных во время опера
ции мы обнаружили наличие вторичного порядка — цилиндрический ход, 
заполненный аккуратно сложенными наподобие электрического провода 
волосами. t

Б. Е. Стрельников считает, что ходы образуются в результате нагное
ния кисты. Однако наши исследования показывают, что из 257 больных, 
страдающих эпителиальными ходами, у* 28 в анамнезе нс отме icho ни од 
ного обострения и абсцедирования и, наоборот, из 40 больных, страдаю
щих эпителиальными кистами, у 14 в анамнезе имеется от одного до трех 
•обострений воспалительного процесса, и все же абсцедирование не на
рушает строения кисты. Следовательно, утверждение, автора, ito ходы 
образуются в результате абсцедирования кисты, н< верно.

Обследование большого числа детей подтвердило правильность на
шего суждения. Ни в одном случае мы не обнаружили эпителиальной ки- 
сты. Из 1849 Обследованных детей у 14 были обнаружены лишь неболь
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шие .ходы глубиной Не более 3-4 мм. диаметром наружного отвер- 
стия — 2 мм.

Итак, следует считать, что существуют как эпителиальные ходы, так 
и эпителиальные кисты.

Следовательно, первый существенный недостаток классификации 
Б Е. Стрельникова состоит в том, что в ней не отражены основные фор
мы данного заболевания.

По клиническому течению и патолого-анатомической картине забо- 
левания автор выделяет эпителиальные кисты крестцово-копчиковой об
ласти в четыре группы: I—неосложненные эпителиальные кисты; II—пер
вично абсцедирующие эпителиальные кисты; III—эпителиальные кисты,, 
осложненные свищами; IV—вторично абсцедирующие эпителиальные 
кисты.

Деление на первично и вторично абсцедирующие эпителиальные ки
сты следует считать неверным. А1ы не находим никакой разницы между 
первичным и вторичным абсцедированием и считаем, что в обоих случа
ях совершенно одинакова как клиническая картина, так и течение забо
левания и его лечение.

Однако автор считает, что первично абсцедирующие эпителиальные
кисты имеют характерную клиническую картину, резко отличную от кли- 
нической картины при вторично абсцедирующих формах, и в связи с этим 
предлагает и различные методы лечения. По его мнению, при лечении 
больных в стадии с рецидивом острого воспалительного процесса тем же 
методом, каким лечат больных в стадии первичного абсцедирования эпи
телиальных кист, рецидив неизбежен и в этой стадии даже операция с 
выскабливанием, дающая иногда выздоровление при первично абсцеди
рующих кистах, обречена на неудачу. Он считает, что только иссечение 
вторично абсцедирующей кисты и оставление раны открытой может 
дать исчерпывающий результат.

Против этих доводов возникают как теоретические, так и фактиче- 
ские возражения. Во-первых, при абсцедирующих эпителиальных ходах
и при других острых патологических состояниях (парапроктиты, острые 
остеомиэлиты, нагноившиеся кисты и т. д.) радикальная операция не 
рекомендуется: в процессе воспаления могут вовлекаться окружающие 
ткани, и отличить стенки эпителиального хода в этих условиях становит
ся зачастую трудной, а иногда даже и невозможной задачей. При недо
статочно радикальной операции можно оставить неиссеченной стенку 
хода, а при сверхрадикальной образуются большие дефектыКром то.

жХ-ЖНЫМ ГЛУХ°еп3аШИВаНИе РаН“ наличия инф'к 

получаются грубые и ЛВТЧаТКе՜ При этом затягиваются сроки лечения, 
благоприятные устовия 5НКЦИ0НаЛьно неполноценные рубцы, создаются 
рецидивов. Згвтягивание о!В°Л°С " В03—.х 
Укорачивает послеоперационный перио1л'еР<։ЦИИ '°՜12 дней резк1) 
условия для получения первичного натяжс ни ^3" благоприяТ11ь|е
нальных результатов, а также для смени Х°Р°ШИХ ФуНКЦИ°'

уменьшения рецидивов.
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Мы считаем, что автор, рекомендуя радикальную операцию в острой 
стадии, допускает тактическую ошибку. Нельзя согласиться и с другим 
утверждением автора производить при первично абсцедирующих эпи
телиальных ходах вскрытие и выскабливание полости.

Большинство авторов высказывается за то, что метод вскрытия и 
выскабливания абсцесса дает лишь временное улучшение, окончатель
ное же выздоровление наступает лишь после радикальной операции, 
когда полностью удаляются стенки хода и волосы. Мы тоже неоднократ
но убеждались в том, что обычное выскабливание не в состоянии уда
лить все волосы из хода (очень часто в стенки хода бывает внедрено так 
много волос, что их невозможно выскоблить или даже вытянуть пинце
том из удаленных макропрепаратов). С другой стороны, нет никакого 
сомнения, что иногда после обычного вскрытия абсцедирующего эпите
лиального хода свищ может временно или окончательно закрыться; это 
в том случае, если в ходах нет инфицированных волос или же если их 
мало и они в процессе стихания воспалительных явлений постепенно 
«стерилизуются», инкапсулируются, а в дальнейшем и рассасываются. 
Как видим, и здесь речь идет не о первичном или вторичном абсцедиро
вании, а о наличии в ходах волос.

В связи с этим можно упомянуть об интересном методе Класса [131, 
заключающемся, видимо, в профилактике повторного проникновения 
волос в эпителиальные ходы и поддержанном Гардаувеем [12] и Роффма- 
ном [17], которые лечили больных частым бритьем крестцово-копчиковой 
области и получили относительно хорошие результаты (у Класса из 27 
больных 23 выздоровели).

И с этой точки зрения Б. Е. Стрельников прав, считая, что разрез с 
выскабливанием только иногда приводит к окончательному выздоровле
нию. Из 23 больных с первично абсцедирующими эпителиальными хода
ми, излеченных при помощи разрезов и выскабливаний, выздоровели 
22; это достаточно хорошие результаты. По-видимому, автором не были 
проверены отдаленные результаты лечения или же приведены не совсем 
проверенные сроки наблюдений. Если автор выделяет первично и вто
рично абсцедирующие формы и предлагает для них отдельные способы 
лечения, то непонятно, почему к 8 больным (больше 25% больных, с 
первично абсцедирующими эпителиальными ходами (II гр.) был приме
нен тот способ, который предназначен для больных с вторично абсцеди
рующим эпителиальным ходом гр.).

Далее автор говорит, что у больных, поступавших с рецидивом остро- 
ллалее а в Լու ։ррря няблютается совершенно иная клиниче-го воспалительного процесса, нао н

ская картина, но не описывает се. эапмгнт мр пт пео-
Однако клиническая картина острого воспаления зависит не от пер 

птппичного абсцедирования, а от вирулентности инфекции, 
времени предпринятого интенсивного лечения и тех^ащитных способно 

сгей организма. кот. ые он м „ачинается несвоевременно и общие 
фекция очень вирулентна, . явления и местная картина
защитные силы организма слабы, то общие явления
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протекают очень бурно и наоборот. Следовательно, клиническая картина 
и течение болезни должны зависеть не от первичного или вторичного 
абсцедирования, а от взаимоотношении макро- и микроорганизмов и 
тех защитных приспособлений организма, которые развиваются на этом 
фоне. Поэтому местные явления при первичном абсцедировании могут 
быть очень похожими па местные проявления при вторичном абсцедиро
вании, и наоборот.

Необходимость иссечения или рассечения должна решаться, исходя 
не из количества обострений, а из характера тех местных изменений, ко
торые возникают при данном обострении (если обострение протекает 
бурно, вопроса об иссечении эпителиального хода стоять не может).

Итак, в делении на первично и вторично абсцедирующие формы нет 
никакой необходимости, так как клиническая картина, течение и лечение 
таких больных в основном одинаковы.

В третью группу автор относит больных с хронической стадией эпи
телиальных ходов и кист.

На наш взгляд, такое объединение всех существующих форм хрони
ческого течения этого заболевания не совсем правильно, так как среди 
данных форм возможны эпителиальные свищи и кисты, которые, несмо
тря на абсцедирование, не осложнены вторичными свищами и имеют ос
ложненную форму. Имеет значение также и степень осложнения. Очень 
часто осложнение эпителиального хода выражается в том, что на пол- 
сантиметра или же на сантиметр от средней межъягодичной линии имеет- 
։-я один или два небольших вторичных хода. Встречаются осложненные 
эпителиальные ходы, вторичные свищи которых располагаются по обе 
стороны от средней линии, доходя иногда до середины ягодиц. Лечение 
таких больных следует проводить иначе: вместо овального (иногда бо
лее широкого) иссечения эпителиального хода здесь необходима пласти
ческая операция.

Следует отметить, что в этой классификации не отведено место для 
рецидивирующих форм эпителиальных ходов, 
этой болезни довольно часты.

а между тем рецидивы

Исходя из всего вышесказанного, а также имея в виду, что клини- 
сская классификация эпителиальных ходов должна отражать все изве- 

кисГми У'0ДНЯи1НИ« день Ф°РМЫ проявления эпителиальных ходов и 
иикогг необходимым внести в классификацию Б. Е. Стрель-

ред та леншРЬ1е ИС"РаВЛСНИЯ И Мнения. Она должна также давать 
ные :ходы икРаЗЛИ"НЫХ ПеРИ0ДаХ ТеЧеНИЯ забол^ания. Эпителиаль- 
большие груг..... ' "° КЛИНИЧескомУ те"енИ|° могут быть выделены в две

I. Острое воспаление -1 ri , * эпителиального хода и кисты
• Инфильтративные эпителиальные ходы и кисты

֊• Абсцедирующие эпителиальные ходы и кисты '
Н ХоониМ°НОЗНЫе эпителиальные ходы и кисты.
И- Хроническое воспаление эпителиального хода и кисты

С Неосложненные эпителия ...... . 1 КИСТЫ՛эпителиальные ходы и кисты.
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Осложненные эпителиальные ходы и кисты 
а) 1 степени, б) Ц степени.
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МО от

3. Рецидивировавшие эпителиальные ходы.
В I группу входят больные в острой стадии заболевания независи- 

3 nonrovnnbi °к°СТРеНИИ; В° Н~В ХР°НИЧССК0Й- Эта группа делится на 
3 подгруппы. К первой подгруппе относятся больные, у которых имеется 
одно или несколько точечных отверстий строго по средней линии, неза
висимо от анамнеза; ко второй-больные, у которых было одно или не- 
сколько абсцедирований, после которых остались вторичные свищи. Эта 
подгруппа в свою очередь подразделяется надвое-I и II степени. К 1 сте- 
пени относятся те случаи, когда свищевые ходы находятся на расстоя
нии 2 2,51см от среднемежъягодичной линии (у этих больных удается 
произвести эллиптоидный разрез с охватом всех ходов. Лечение сводит
ся к обычному, но более широкому иссечению свищевого хода); ко II сте
пени —больные, у которых свищевые ходы располагаются на расстоянии 
свыше 3 см от средней межъягодичной линии и которым необходимо про
извести широкие разрезы, удалить большие участки кожи со свищами 
или хроническими инфильтратами. Как правило, такие больные нужда
ются в пластической операции.

К третьей подгруппе относятся больные, одно- или многократно 
подвергшиеся радикальной операции, но с незакрывшимися свищами.

Нам кажется, что описанная выше классификация эпителиальных 
ходов и кист отражает все возможные варианты этого заболевания и 
удобна для практического применения.

Кафедра хирургии
Ереванского ГИДУВ-а Поступило 23 IV 1965 г. *

II. Ա. յւ՚ԱԱՆՆւ՚ՍՅԱԼՆ

ՊՈՋՈհԿԱՅԻՆ ՇՐՋԱՆ!1 ԷՊԻԹՆԼՅԱԼ ՈՒՂԻՆԵՐԻ ԵՎ ՐՇՏԵՐԻ 
ԴԱՈԱՆԱՐԴՈԻԱԼ*

II. մ փ ո փ ո ւ մ
■Հեղինակր, քննադատորեն մոտենալով դոյոփ/յուն ունեցող կլասիֆիկ 

■ ցիաներին և եքնելով իր սեփական փորձից 
Սիֆիկացիա, րստ որի կպիթեԱալ ոպիներր և բյտերր 

խմբի։
/. Էպիթելդ ուղիների և րշտերի սո 

թին ,ինՈւմ են հետևյալ ձևերի. 1- 1'նֆիրորասփվ.

առաջարկում է նոր լրացված կլ
р ւս(է ւսնif ում են երկ

ւր բորբոքումներ, որոնք իրենց հեր-
2. ^արախակույտային,

Ш •

ա *

'ո'մՀՒ'քԿ„ W м-
1. Ցրարղացվաձ, աստիճանխ
г. Բարդացվաձ' ա) / աստիճանի. ր) "

3. Ո-եցիղիվվող է^եէ1-1 "‘'if’1՛՛՛1’1

ՅՕծ 4
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խմբի մ եք q

Աոաջին խմբին հեղինակը ղասում է հիվանդությանF՞/՞ք սուը ղեււքերր 
անկ„,խ :ՀՀ^ ^Կ>ա* սրացումների հուզականությունից. Կ՛^ 

խմբի մեջ դասվում է հիվանդության խրոնիկ դեսերը. որոնք նորից քՀ->- 
./„шиЛьр^гь. н* ՛? ^հԽ1ս:Հ րլ;

որոնք ունեն մեկ կամ մի քանի կետավոր անցքեր, դասավորված ֊ՈխԷ

անկախ անամնեղտիկ տվյայներիցւ 2-րդ ենթախմբի մեջ մտնում հ, 
րոնք ունեցեք են մեկ կամ մի քանի թարախակաքումներ 

և որպես հետևանք առաջացել են խուղակներ, Այս ենթախումբը նորից բ 
մանվում է 2 աստիճանների. 3-րդ ենթախմբի մ եք մտում են այն հիվանդները, 
որոնք ենթարկվեք են ռադիկալ օպերատիվ միջամտության մեկ կամ մի քանի 
անդամ, բայց խուղակները չեն փակվեր Առաջարկված կլասիֆիկացիան քրիվ 

թյան բոէոր կ/ինիկական ձևերր և շատ հարմար է

ш/'ll ** իւէսւն ցն ե րլ
Ш ֊

արտացոլում է այց հիվանգու 
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О САРКОМЕ ЮИНГА ЛОБКОВОЙ КОСТИ

Среди злокачественных опухолей кости, по данным большинства ав 
торов, саркома Юинга составляет около 10%. Если иметь в виду что псп 
вичные саркомы кости вообще встречаются нечасто, то станут понятии 
ми весьма скудные статистические данные о поражаемости отдельных 
костей скелета опухолью Юинга. Нижесказанное свидетельствует о боль- 
шой редкости поражения лобковой кости.

Из 161 наблюдения опухолей Юинга Гешихтер и Коупленд [4] отме
чают только два случая первичной локализации опухоли в лобковой 
кости, Шерман и Сун [8] из 11 наблюдений отмечают 3 случая, Коли с 
соавторами [3] из 91 наблюдения—4, Шевченко и Баран [1] из 63—только 
2, Десджердинс и соавторы [7] из 52֊один, Стоут [9] из 42-тоже один 
случай.

Другие авторы [2, 6], анализируя материал саркомы Юинга по ло
кализациям, приводят общее число наблюдений для всех костей таза из 
222—43 [2] и соответственно из 165—27 [6].

Гратц [ 5] приводит подробное описание одного наблюдения опухоли•» 
Юинга лобковой кости с секционными данными.

Таким образом, в специальной литературе нами отмечено всего 14 
наблюдений опухоли Юинга лобковой кости, что составляет 2,5% об
щего числа наблюдений указанных выше авторов. Из 96 наших наблю
дений опухоли Юинга и первичной ретикулосаркомы кости опухолей с 
первичной локализацией в лобковой кости было всего 5, из них 4 у муж
чин и одна у женщины. Больные были в возрасте 15, 16, 17 лет и в двух 
случаях — 21 года.

Работ, посвященных обсуждению вопросов опухоли Юинга и рети
кулосаркомы такой локализации, в доступной нам мировой литературе 
мы не нашли. Отмеченная выше статья Гратца [5] носит характер казуи
стического описания. Впервые, нами делается попытка обоошить клини
ко-рентгенологические данные саркомы Юинга этой локализации.

Критерием правильности диагноза для нас служили клинико-рент
генологические наблюдения, биологическая радиочувствительность, раз
витие болезни с отличительным характером метастазирования и исход 
болезни а в двух случаях диагноз был подтвержден также гистологиче
ским и цитологическим исследованиями (в одном случае микроскопиче
ская картина больше походила на ретикулосаркому).

Рентгенологическая картина у 4 больных в своих проявлениях почти, 
одинаковая. Рентгенологическая симптоматология при этом екладыва-
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r mpikhx очагов деструкции, расслоения кортика-
лась главным образом и. • наличия большого мягкотканного ком- лиса, периостальных наслоении и наличи

П°НеВоавсех указанных случаях патологическим процессом были охваче. 
вы в основном горизонтальная или верхняя ветвь лобковой кости и при- 
тегаюший отдел тела этой кости. Первоначально изменения проявля- 
лись в виде мелкоочаговой деструкции. Процесс начался в центральной 
части кости по ходу костно-мозгового канала. Заметного вздутия или на-

ис. 1. Ретикулосаркома лобковой кости. Очаговая деструкция с выраженной 
чностальнои реакцией горизонтальной ветви кости.

рушсчтия конфигурации кости не наблюдалось. Неравномерно выражен- 
вич ГлТ " ЦеНТраЛЬ"0Й частв придает ей более прозрачный 
Zu.11 в c7yZxz::oe;rn отдельные костные перекла-
мечается несколько склеротических Z К0СТН0‘М03Г0В0Й полости № 
которую мраморность рисунка Копт/ " обУславливает не'
слоенным, слегка истонченным места'^։ЛЬ"ь։н слой представляется рас- 
линий. Выражена слабая периоста и.U5 ’ ' наРУшением непрерывности 
остита. Границы патологического уч а 'Я реакция в виДе линейного пери- 
ный переход процесса на тело этой Нечеткие’ намечается постепен-

Характерным является наличие
особенно четко виден на Фонп е МЯ1 КОтканн°го компонента, который 
пузыре. Валикообразно вырисовыв- |ри опоРож»енном мочевом 
он в диаметре превалирует над то; ՚ '"՚ КРаю гребня лобковой кости, 
Тень его расположена косо по боковг’1՜'” "Оражевной кости в 2-3 раза- 
до дугообразной линии подвздошной" СТСИКе газового кольца и ДОХОДИ1՝ 
тканной тени ровные, гладкие выпскК<’С'И (3՜10 см>՜ Контуры мягко
сти таза, границы ее заметно npeBaj И?°СТЬЮ обРаЩены в сторону поло- 
генологическн определяемых Над ’Раницами костных рент-

Ю см). Контуры мягко-
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Во всех случаях, как было указано, помимо горизонтальной ветви, 
опухолевый процесс переходил также на тело кости вплоть до анатоми- 
ческой части вертлужной впадины. В результате этого стирается чет
кость изображения суставной щели тазобедренного сустава, нарушает
ся картина «фигуры слезы». Наблюдается умеренный остеопороз костей, 
образующих тазобедренный сустав; ясно видимой очаговости здесь нет.

Рис 2 Саркома Юинга лобковой кости. Очаговая деструкция горизонтально^ вег- 
„„ с расслоением кортикалиса и линейным периосгигом. Мягкотканный компонент. 

Помимо перехода процесса на указанные смежные участки костив од
ном случае имелось поражение и нисходящей ветви лобковой кос™ а- 
дологического перелома не наблюдалось ни в одном случае 
ленные рентгенограммы трех больных более детально изображают рент
генологическую картину опухоли Юины лобковой кости р ’

В одном'случае рентгенологическая картина несколько отлится 
от остальных. Здесь также патологическим процессом охвачена *основ, 
пом горизонтальная ветвь лобковой кости, ся эта 1асть ’ й
с места перехода горизонтальной ветви на к7т
части тела, поражена остеолизом с полным отсутствием 
ных балочек. Кость замещена мягкотканной массой.
кости почти не прослеживается. Дистальный конец 
несколько закруглен со стороны костномозговое Дзтвй-
чен; остатки разрушенного кортикалиса несколько остроконеино |раздан 
нуты; кость в некоторой степени вздута, периосталь на0Ушен контур 
мягкотканный компонент циркулярно о«ватыВаС\К^а “ Р^нтуРь. су 
"фигуры слезы.. На6л»„е,„ -
ставной щели плохо дифференцирую
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.гигантоклеточной опухоли. Характерными
поминает литическую форму „„„«.umy «кляютгя плпи...-pro от остальных, являются полный чертами этого случая, отличают прякпий наткостнишг
остеолиз кости без каких-лиос [ I чкгпянсиншim
кости а также центральное расположение процесса с экспансивным р0. 

’ d г видно на снимке, произведенном и вздутием кости, что довольно четко видно г
ия котооом уже намечаются контурыном после курса рентгенотерапии, на ко | у jh

кортикального слоя с легким вздутием кости. Мягкотканный компонент 
полностью исчез. Диагноз здесь поставлен на основании гистологическо-
го и цитологического исследовании.

Рис. 3. Саркома Юинга 
горизонтальной ветви с

ХехогомК°С'И’ ЦентРально®

тканный компонент доходит к. ’ К0С1И Вольтой мягко-
^^'^рачк.й линии газового кольца.

Клиническое развитие болезни типично
общих чертах и имеет некоторые свои о- ” ,Т0Г0 вида ОПУХОЛИ в 
болезни, как и при других локализа <)С00е|||,()сти. Первым симптомом 
лей. Однако они локализованы не на ,11Х Х0‘1И՝ является симптом бо- 
ного поражения, именно в горизонтами^ ,1еРВИЧН0Г0* преимуществен
ным образом в области ближайшего* СП1И лобков°й кости, а глав- 

3001Дренного сустава. Вскоре к

рассасывание



О саркоме Юинга лобковой кости 55

болям присоединяется и хромота, а затем в области паха и лобка появ
ляется опухоль. Гратц в своих наблюдениях описывает такое же клини
ческое развитие этого заболевания. Девочка 7 лет, как отмечает автор 
получила легкую травму в области симфиза. Через несколько дней роди’ 
тели заметили, что она прихрамывает. Спустя еще несколько дней она 
начала жаловаться на боль в тазобедренном суставе, при ходьбе и дви
жении, которая проходила при покое. Давление на симфиз пока еще не 
было болезненно, а рентгенологически уже были выражены изменения в 
лобковой кости. Клинически определялось и увеличение лимфоузлов па- 
ховой области.

1аким образом, клиника опухоли Юинга лобковой кости вначале 
может дезориентировать врача в отношении локализации процесса. Если 
на снимке тазобедренного сустава не полностью охвачена лобковая 
кость, то неопытный рентгенолог может упустить ее, так как в начале 
оолезни изменения в области тела ли>ковои кости, т. е. в тазобедренном 
суставе, бывают минимальными

Длительность анамнеза оольных от 1,5 до 2 мес. Начало болезни 
обычно спонтанное, перенесенной травмы или какой-либо инфекции не 
отмечалось. Больные приходили в клинику с диагнозом неоплазмы, исхо- 
дящеи из тазовых костей. К моменту госпитализации у всех больных бы-
ло наличие опухоли, которая прощупывалась по свободному краю тазо
вого кольца в виде валика различной толщины. Опухоль плотная, слегка 
болезненна, размеры опухоли в среднем 5—6 см. Кожа обычно не изме
нена. У нескольких больных наряду с первичной опухолью с пораженной 
^тороны прощупывались и паховые лимфоузлы, подвижные, безболез
ненные, размером 1,5X2 см. В результате сдавливания мочевого пузы
ря больные нередко жаловались на частое и болезненное мочеиспуска
ние. В более поздней стадии появлялась температура с периодическими 
подскоками в пределах 37—38°. Со стороны крови наблюдалось измене
ние, главным образом, данных РОЭ (50 мм/ч., 55 мм/ч., 35 мм/ч.). Уме
ренный лейкоцитоз был выражен только в одном случае и доходил до 
8 500.

Вначале болезнь лечили лучевой терапией, кроме одного случая, где 
с начала болезни применялся химиопрепарат сарколизин. Средние дозы 
облучения от 3000 до 5000 р на патологическую область. Во всех случа
ях опухоли оказались радиочувствительными, и первые признаки благо
приятного действия лучевой терапии проявлялись в конце первой недели 
и постепенно подкреплялись к концу курса лечения. Через 1 1.5 мес.
боли исчезали, опухоль уменьшалась или полностью исчезала, больные 
начинали самостоятельно ходить, прибавлять в весе. Рентгенологическое 
исследование показало, что ранним признаком положительных результа
тов лечения явилось уменьшение тени мягкотканного компонента опухо
ли, в результате чего ликвидируются признаки компрессии мочевого пу
зыря. После двухмесячного курса лечения наблюдались также признаки 
костной репарации патологического участка. Определяется утолщенней 
Уплотнение горизонтальной ветви лобковой кости за счет периостальных
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а иости представленная на рис. 4 рентгенограмма 
оссификатов и склероза кос . р лучевой терапии спустя 5֊6.

дает характерную картин) KWR\ ви лобковой кости с полным
месяцев. Имеется некоторое утолщение ветви
восстановлением структуры.

ПОЛНЫМ

1'ис. 4. < .аркома Юингз лобковой кости после лучевой терапии. Полное восста
новление структуры кости, заметное утолщение горизонтальной ветви.

Результаты местного лечения оказались непродолжительными. В 
двух случаях по истечении двух месяцев наблюдался рецидив болезни, а

мес. с мо-

в двух— отдаленные метастазы. В одном случае множественные мета- 
стазы были в легких, а в другом —в глазнице с выраженным экзофталь
мом. (.рок появления метастазов от начала болезни-5 и 12 мес.

Таким образом, несмотря на локальные положительные результаты 
лечения, жизнь больных не удавалось ոոոոոս». е.- О г удавалось продлить на более или менее дли
тельный срок. Все четверо больных умерли в течение 9 12 17 
мента заболевания и 2, 8 10 мес —’
г\п й • ■ с момента начала Kvoca течения.Один больной пока находится пот иаг,п„., курса лечевдиня под наблюдением в течение՛ 1 5 лет с на
чала болезни и 7 мес. после 1 курса лечения. ’

В одном случае цитологически быпя
кома, которая признаками клинического '""''С1ирована ретикулосар- 
картиной, радиочувствительностью ист, Г"|1НИ«- рентгенологическои 
Юинга. Начало болезни довольно бурно У՛6 отличалась от 0ПУх0Л" 
мес.), вскоре появилась опухоль ко л*1ительность анамнеза 1.;) 
лизином уменьшилась, боли ослабни ** РезУльтате лечения сарко* 
Рецидив наступил через 15—9 Ղ Я)ЛЬН0Й прибавил в весе 12 кГ։* ** MvC ՚ I )т Г| гч
также получен очень кратковременны' роводимого лучевого лечения 
2 мес. процесс на том же месте вочог "՛ "0Л0Жительный эффект. Спустя 

вилсв и больной умер от выражен- 

Рецидив наступил через 1,5—2
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вых признаков сдавления органов малого таза, мочеполовой сферы и пря
мой кишки, а также от наличия большого инфильтрирующего опухолево- 
10 процесса через 8 мес. со времени I кхреа лечения и через 12 месяцев 
от начала болезни.

Выводы

1. В клинической картине՝ опухоли Юинга при локализации процес
са в лооковой кости на первый план в противоположность рентгенологи
ческой картине выступают симптомы, связанные с тазобедренным суста
вом— боль, хромота, появление опухоли в паховой области. В дальней
шем— появление опухоли в области симфиза и симптомы вторичного 
сдавливания мочевого пузыря.

2. Процесс преимущественно первично локализуется в горизонталь
ной ветви лобковой кости, постепенно переходя на тело—составнхд 
часть вертлужной впадины.

3. а) Признаки очаговой деструкции более выражены в части гори
зонтальной ветви, в ее костномозговом канале. Расслоение кортикально
го слоя по верхнему и нижнему краю кости и параллельно выраженная 
линейная периостальная реакция дополняют пестроту рентгенологиче
ских изменений с участками небольших оссификатов, б) Изменения в об
ласти тела кости в начале болезни имеют более стертую картину: оча
говость выражена очень слабо. Хорошим критерием изменения тела лоб
ковой кости на этой стадии опухолевого процесса являются деформация 
и нечеткость наружного контура «фигуры слезы» и умеренный остеопо
роз костей сустава. Мягкотканный компонент при опухоли Юинга лобко
вой кости всегда присутствует, но видимость его контуров на обычных 
снимках не всегда четко выражена.

4. Клинически, рентгенологически и по течению болезни ретикуло- 
саркома лобковой кости заметно не отличается от опухоли Юинга 
той же локализации.

5. Средняя выживаемость больных с саркомой Юинга лобковой ко
сти составляет 10—12 мес.

Ереванский институт онкологии 
и рентгено-радиологии АМН СССР Поступило 31 V 1965

у Ա. ЬЫ'ПРЗИЬ

ՑԱՅԼՈՍԿՐԻ ՅՈԻԻՆԳԻ ՍԱՐԿՈՄԱՅԻ ՄԱՍԻՆ

Ա մ փ ո փ u ւ U

Յաշ/ոոկրի Յուինգի սարկոման, համաձայն գրականության ավյա շների, 
հազվադեպ է։ Հավաքածու ավ^ա/ներով մեր կողմից նշված է աՏգ հիվանդու- 
[ձյան 14 ղեպք։

Սոպն աշխատության մեշ աոաշին անգամ փորձեր են կատարվում նշեր
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Յռինդի ուռուցքի կւինիկական U ոենագենաքանավան առանձնահաակ„լթյուՆ_ 
ներր ուռուցքի ցայլոսկրում տեղասերս դեպքում. Վ երլսւծությռ լնր կա. 
աարված է հինգ դեպքերի հիման վրա, որոնք քնարված են Յուինգի Ուռուցքի 

քոլոր աեդակայությունների րնդհանուր 96 հիվանդների դիտողություններից,
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Н. X. ГРИГОРЯН

ЛЕГОЧНОЕ КРОВООБРАЩЕНИЕ ПРИ ДЕФЕКТАХ 
МЕЖЖЕЛУДОЧКОВОЙ ПЕРЕГОРОДКИ

Одним из важнейших вопросов клиники и патофизиологии врожден
ных заболеваний сердечно-сосудистой системы является оценка функ
циональных изменений в малом кругу кровообращения. Несмотря на 
большое число работ [1, 6, 9, 12, 16] в данном вопросе по настоящее вре
мя имеется много спорного и неразрешенного.

Особого внимания, с нашей точки зрения, заслуживает изучение 
причин и механизмов развития легочной гипертензии у больных с пато- 
логическим сообщением па уровне желудочков. Не меньший интерес 
представляет проблема генеза легочной гипертензии при этих же пороках.

Разработка вопросов функционального состояния малого круга кро
вообращения приобретает весьма важное значение, так как характер и 
степень гемодинамических нарушений в легочно-сосудистом русле во 
многом определяют прогноз больного, его операбильность, а также вы
бор и тактику оперативного лечения.

Методика. В настоящей работе приводятся данные катетеризации 
правых полостей сердца и легочной артерии 60 больных с дефектом 
межжелудочковой перегородки от простейших форм его (болезнь Роже) 
вплоть до конечных стадий данного порока (комплекс Эйзенменгера).

Состояние малого крута кровообращения определялось нами по ха
рактеристике следующих показателей: величины давления в легочно-ар
териальном русле, величины общелегочного сопротивления, величины 
кровотока по малому кругу кровообращения, объема патологическою 
сброса и его направления и др.

Нормальным в правом желудочке и легочной артерии принималось 
Давление, не превышающее 30 мм рт. ст., что согласуется с предложен
ными нормами [6, И, 18]. Величины давления, полученные нами у боль
ных с дефектом межжелудочковой перегородки, представлены в табл. 1.

Таблица I
Величины давления у больных с дефектом межжелудочковой перегородки

Смет. давл. в прав. ж. и 
лег. арт. в мм рт. ст.

Среднее давл. в лег. 
арт. в мм рт. ст.

Число больных

до 30 
30-60
61—80 
81 — 100

101 — 140
164

18- 20 
20-52 
47-62 
64—75 
85—115

134

5
15
5

14
20

1
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Z- „„тмвпение малого круга кровообращения определ,.
Суммарное сопро . мен(?нной формуЛе, учитывающей пулы», 

лось нами по песке ль сопротивление сосудов малого круГа
рующпи поток кров принималась величина общелегочного-
кровообращения [3]. Нормальнои լ у ը
сопротивления, равная 1֊( • .гпчиого соппптип-.
межжелудочковой перегородки величина общелегочного сопротивлении 
межжелуд։ ппетелах — от нормальных величин щколебалась в значительных пределах и п до
1630 дин сек. см֊5,причем у больных с нормальным или не превышаю- 

личину (60 мм рт. ст.) давлением в правом желу- 
\ Самые высокиещим критическую ве

дочке оно чаще равнялось 125 дин сек. см
общелегочного сопротивления, превышающие 1000 дин сек. см

величины
5, наплю

выделит!
дались v больных с комплексом Эйзенменгера.

По направлению патологического сброса можно было 
больных с однонаправленным артериовенозным сбросом, однонаправ
ленным веноартериальным сбросом и двунаправленным сбросом. В по
следнем случае сброс был либо превалирующим артериовенозным, либо
превалирующим веноартериальным. ]

32 больных имели артериовенозный сброс, величина которого равня
лась 0,8—13,6 л/мин, т. е. 14—271% минутного объема большого круга 
кровообращения (МОб), 16—веноартериальный сброс, равнявшийся 
1,6—3,8 л/мин, или 23—171% МОб, 12—двунаправленный сброс. У 8 из 
них превалировал артериовенозный сброс, равный 2.1- 7,7 л/мин (18— 
174% МОб) при веноартериальном сбросе в 0,6—3,6 л/мин (15— 
34% МОб), у 4 же- веноартериальный, равный 1,6—3,6 л/мин (51—58% 
МОб) при артериовенозном сбросе 0,7—2,1 л/мин (16—39% МОб).

Следует отметить, что при двунаправленном сбросе определенные 
трудности представляет решение вопроса о том, следует ли отнести дан-

этого

ных больных к комплексу Эйзенменгера или считать их пока еще в пере
ходной группе. По нашему мнению, основными критериями при решении 
этого вопроса могут быть: 1) направление сброса, 2) объем патологиче
ского сброса, в частности двунаправленного, 3) соотношение сопротив
лений — суммарного сопротивления малого круга кровообращения и со
противления большого круга кровообращения

Если при двунаправленном сбросе преобладает веноартериальный 
сброс и величина общелегочного сопротивления больше сопротивления 
оольшого круга кровообращения тп ոո՚ս^

’ } вольного следует отнести к группе с комплексом Эизенменгеоа Frnu ? Д
А ՛ ✓кс при двунаправленном сбросе пре*обладает артериовенозный сбпог и пп„ . лепном uvp

общелегочное сопротивление, величина ( ’ НесмотРя на значительное
противления большого крута кровообп ' Z ' преаь1Шает величины со 
отнесен к конечной переходной rnvnn а'Ии1ИЯ’ то больной должен быть 
межжелудочковой перегородки п ()։1ь,1ь’-х с большим дефектом 
Эйзенменгера. И резчаи’яей гипертензией к комплекс)

ащения, то больной должен ul,lTI>

Для удобства анализа больные бы
учетом величины систолического ։- " рас"РеЛелсны па три группы С
ветственно в легочной артепии »□, 111114 в правом желудочке и с։,|)|Р ’ правдения И объема патологического 
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сброса, а также соотношения сопротивлений. 1—20 больных с систоличе
ским давлением в правом желудочке и в легочной артерии, не превы
шающим критической величины (60 мм рт. ст.), и артериовенозным 
Соросом, 11—20 больных с систолическим давлением в правом желудоч- 
кс и в Jiti очной артерии, превышающим критическую величину, но 
меньшим, чем системное давление, с однонаправленным артериовеноз
ным сбросом или двунаправленным, но превалирующим артериовеноз
ным сбросом; 111—20 больных с систолическим давлением в правом же
лудочке и в легочной артерии, превышающим давление системное, с од
нонаправленным веноартериальным или двунаправленным превалирую
щим вспоартериальным сбросом.

Таким образом, в зависимости от объема и направления перекрест
ного сброса и соотношения общелегочного и системного сопротивлений 
больные были отнесены нами соответственно ко II и III группам.

Обсуждение. Одним из наиболее ярких проявлений состояния легоч
ного кровяного русла является величина легочно-артериального давле
ния. Если считать, что при межжелудочковых сообщениях повышение 
давления связано с поступлением артериальной крови в систему малого 
круга кровообращения, то величина давления в правом желудочке толж- 
на строго коррелировать с объемом патологического сброса в легочно-со
судистое русло. Однако в действительности у больных с дефектом меж
желудочковой перегородки мы встречаем большое разнообразие в соот-

160

120

80

ч0

0

Р п.ж.

20 60 100 140 180 220 260
давления в правом желудочке 
патологического сброса крови 
круга кровообращения (L—-R

Рис. 1. По оси ординат — величины систолического 
(Ր. п. ж.) в мм рт. ст. По оси абсцисс - величины 
слева-направо в % к минутному объему 60ЛЫ11010 группы

в ° к МОБ). 0 больные I группы, ф — больные ֊ группы.

ношениях давления и объема патологического сброса в си
стему малого круга кровообращения. Так. например, построив 
график зависимости величины систолического давления в правом же
лудочке и объема патологического сброса крови слева-направо, какой- 
либо четкой корреляции мы не получили. На рис. 1 видно, что колеба
ния в величинах сброса до давления 55-60 мм рт. ст. большие. - 
лимому, это предельное давление, когда емкостные свои т .
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малого круга nopVZ.’X
nvrne наступают вторичные изменения филт грусле наступаю! и Угоняют пассивное расширение сосу.
изменения становятся главными, ППи<>6пртяют nenvn.

ոոս трличснии кровотока и приобретают ведущее чистого русла легких при увели ><֊* н
ппппрссе- При давлении выше 60 мм рт. сг значение в патологическом процессе I

намечается нечеткая зависимость, выражающая тенденцию к уменьше- 
иию сброса крови слева-направо при увеличении давления в нравом 
желудочке.

Не получив полной корреляции при сопоставлении давления в пра
вом желудочке с объемом патологического сброса крови, мы попытались 
сопоставить эти же данные с учетом сопротивления легочной артерии. 
Однако и в этом случае получить строгой зависимости также не удалось.•» *
Мы заметили лишь тенденцию к уменьшению легочного кровотока у 
больных с высоким сопротивлением малого круга кровообращения и по
вышенным давлением в правом желудочке. Подобная зависимость была 
отмечена также Ю. Д. Волынским (2].

Как видим, легочная гипертензия в определенной степени зависит 
от сопротивления в системе легочной артерии и от состояния емкостных

м свойств сосудов малого 
гой фактор не является 
тензию. По-видимому, в
еще какие-то р акторы.31

круга кровообращения. Однако ни тот, ни дру- 
единственным, определяющим легочную гипер
развитии легочной гипертензии имеют значение 
не учтенные нами. Трудность анализа данных

обусловлена тем, что исходное состояние больных с межжелудочковым 
сообщением нам неизвестно. При анализе мы учитываем имеющийся 
объем кровотока, тогда как гипертензия, надо полагать, находится в 
большой зависимости от первоначальной величины кровотока по малому 
кругу кровообращения. В связи с этим дальнейшие наши исследования 
были направлены на нахождение фактора, коррелирующего с величиной 
давления в правом желудочке и соответственно в легочной артерии, по
скольку это связано с разрешением другого весьма важного вопроса о 
генезе легочной гипертензии.
почкпппйСпРпЛЬН° ГеНе3а Jler04H0^ гипертензии при дефектах межжелу- 
□ ’X" ’ ™’'Р"УР' ™ зрении Один

авторы [4, б, 10, Ь] полагают, что легочная гип^т .
дефектах носит врожденный характер Сторонник. - УКЭЗаНН 
ются на то, что при больших дефектах межж теоРин ССЫЛа'
при комплексе Эйзенменгера у больных ™Лудочковой '“^городки и 
и™ строения „„Д Р . ,7
|7, 13] считают, что легочная гипертензия v б ’ 5 ֊ Другие авт0Р|>| 
лудочковой перегородки развивается 30льнь'х с дефектом межже-
ныи характер. С. И. Левина [5], изучая 
пекте, установила, что изменения

,ЮСТ( пенно, т. е. носит приобретен-
С()с\ды легких в возрастном ас- 

порока и нс имеют врожденного характе*.-’""Кают ° пР()|1ессе развития 
Учитывая столь противоречивые мнечша и J

ственными наблюдениями, мы попытал ** ^асполагая ПРИ этом соб- 
тельно генеза легочной гипертензии ВЬ1Сказать св°е мнение относн- 

։1К 5 же было отмечено, мы пред
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полагаем, что легочная гипертензия должна зависеть от первоначальной 
величины кровотока по малому кругу кровообращения- Но так как истин
ными величинами бывшего когда-то у больного кровотока мы не распо
лагаем, то об этой величине можно судить лишь по другому, косвенному 
показателю. Таким косвенным показателем является, видимо, только 
размер межжелудочкового дефекта. О размере дефекта в свою очередь 
можно судить по величине сопротивления, которое оказывает дефект то
ку крови при прохождении его из одного желудочка в другой.

Для подтверждения высказанной точки зрения о значении размера 
дефекта в развитии легочной гипертензии нами было проведено сопостав
ление величины сопротивления дефекта с систолическим давлением в 
правом желудочке. При этом была выявлена интересная закономерность. 
У больных со значительной величиной сопротивления дефекта (более 
800 дип сек. см՜5) давление никогда не превышало критической вели
чины. При дефектах, величина сопротивления которых находилась в 
пределах 250—800 дин сек см՜5, наблюдались случаи как нормального, 
так и повышенного давления в правом желудочке. У больных с очень 
низкой величиной сопротивления дефекта (до 250 дин сек. см՜5), как
правило, имело место значительное повышение давления в правом же

1000

"ОБЩИЙ ПОКАЗАТЕЛЬ”
• •

Рис. 2. По оси ординат — величины „общего показателя ге.модинамиче<кв .. нару
шений для больных со сбросом крови слева-направо (больные 1 и 2 групп). По 
оси абсцисс — величины сопротивления дефекта межжелудочковой перегородки 

(Ra) в дин сек. см-5 для тех же групп больных.

лудочке- Давление ниже критической величины у этой группы больных 
не было констатировано. Сюда вошли все больные с резчайшей гипер 
тензией — с систолическим давлением в правом желудочке порядка 60 
160 мм рт. ст. как с артериовенозным, так и веноартериальным сбросом 
(больные с комплексом Эйзенменгера). Еще более четкая корреляция 
была получена нами при сопоставлении величины сопротивления дефек
та с «общим показателем» гемодинамических нарушении |3J. На рис. - 
показана довольно строгая зависимость: при малых величинах сопро
тивления дефекта величина «общего показателя» гемодинамических на-
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рушении увеличивается, а с \вс
личением сопротивления дефекта величи- 

рушении увеличивав-, « ֊ . гмрньшается. Отсюда становится оче- 
на «общего показателя». ор J гемодинамики, как правило, вне֊ 

ют мрсто пои твфектях оольшил । tют мест при д^ нарушениями гемодинамикипазмеоов не сопровождаются выраженными нару
1><1.бм<.рио и „,„„п<։1лт также счелать вывод и о генезеПредставленные данные позволяют также сдел -а незе
легочной гипертензии; последняя, как видно, строго коррелирует с вели- 
чинов сопротивления дефекта, т. е. с фактором, который определяет пер- 
воначальный сброс в систему малого круга кровообращения. Совершен
но очевидно, что при наличии дефектов небольших размеров гипертензия 
з системе малого круга кровообращения либо не развивается, либо бы
вает не очень велика- При дефектах больших размеров, иными словами, 
при наличии большого шунта, давление в системе мало! о Kpyia крово
обращения достигает значительных величин. Однако в некоторых слу
чаях патогенетические связи развития легочной гипертензии могут быть 
затушеваны малым возрастом больного: так, например, для новорожден
ного характерно высокое давление в системе легочной артерии, при на- 
личин же дефекта большого размера начальная, так называемая привен- 
тивная гипертензия не снижается, а поддерживается и еще более увели
чивается имеющимся большим дефектом. Ясно, что и в подобных случа
ях легочная гипертензия носит приобретенный характер, так как при 
отсутствии шунта так называемая «врожденная» гипертензия не имела 
бы условий для последующего развития. На основании изложенного сле
дует считать, что именно размер межжелудочкового дефекта является 
фактором, определяющим как первоначальный сброс в систему малого 
круга кровообращения, так и возможность развития легочной гипертен
зии.

Выводы

1. Легочная гипертензия у больных с дефектом межжелудочковой 
перегородки развивается постепенно и носит ոոսոճոո.9 „ и носит приобретенный характер.

2. Развитие легочной гипептенчии г, » * ии иРедопределяется первоначаль
ной величиной тока крови по малопп/ imvrv ՜
всепепо ОТ пячмепп X, > КРУГУ кровообращения, зависящем
всецело от размера межжелудочкового дефекта

3- К числу факторов, способствующих
зии, следует отнести величину легочно-• ЛеГ°ЧН0И гипертен
зину кровотока по малому кругу кровообп ° С°ПР°ТИВЛеНИЯ’ В°՜ 
пых свойств сосудов „։лОго кру„ ” “"°”™

4. Легочная гипертензия более резких , т
гемодинамики малого круга кровообращенияТк™’ ТЯЖеЛые наРУшения 
трузка правого желудочка имеют месте более выРаженная пере՜ 
Институт хирургии им. А. В. Вишнев™, г , ,?РИ 1C$eKTaX больших размеров.

Ереванский институт карднХн"" <ХС(’

И сердечном хирургии
Поступило 13'111 1965 г.
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Ն. 1и. գրւդորյան

ԹՈՔԱՅԻՆ ԱՐՅԱՆ ՇՐՋԱՆԱ(ՒՈԻԹՅՈԻՆՐ ԱԻՋՓՈՐՈՔԱՅԻՆ 
ԱՐԱՏՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ա մ փ n փ и । մ

(Լրյան փոքր շրջանառության վիճակը ուսումնասիրեի, համար մեր կող
մից հետադասության են ենթարկվել միջփորոքային դեֆեկտով տառապող 
вО հիվանդ, նրա սկսած ամենապարզ ձևերից (Ռո<1եի հիվանդություն) մինչև 
ավյա( հիվանդության վերջին շրջանը (էյզենմենգերի կոմսԱեքս):

Հիմնվելով մեր հետազոտությունների վրա, մենք հանգեցինք հետևյալ 
// դրակ աց ությունների։I

7. Բ* ո բա յին հիպերտենզիան միջփորոքային դեֆեկտով հիվանդների մոտ 
:լ արգանում է աստիճանաբար և կրում է ձեռք բերովի բնույթ:

2, P* ոբային հիպերտենզիայի զարգացումր բնո րոշվում է փոքթ շրջանա
ռության արյան հոսբի նախնական մեծությամբ, որր ամրոդջապ ես կախվա) 

՛, միջփորոքային դեֆեկտի չափից։
3. քլորալին հիպերտենզիա յի դարդացմ անր նպաստող ֆակտորների 

թվին պետք է դասել թ ո ք-դա ր կ ե ր ա կ ա յին դի մ ա դր ո դ ա կ ան ո ւ թ յո ւնր , փոքր ար֊ 
I ան շրջանառության անոթների ծավալային ո ւն ա կո ւթ յ ո ւն ր ։

4. Խիստ արտահայտված թորային հիպերտենզիան, հեմոդինաև իկայի 
ծանր խանգարումները և աջ փորոքի ուժեղ ա րտ աՏ ա յտված հիպերտենզիան ի 
հայտ են դալիս մեծ դ ե ֆ ե կ տն ե ր ի ծ ա մ ան ա կ։
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№ I, I‘Ию КЛИМДО.

о 11П1ТЯН

СОСТОЯНИЕ ПЕЧЕНИ ДО И ПОСЛЕфункциональное 
комиссуротомии

При ревматических пороках сердца печень, как и другие органы, 
дэдьергается влиянию ревматической инфекции и интоксикации и нахо
дится в условиях нарушенной гемодинамики и газообмена, возникающих 
ей разных стадиях болезни с различной интенсивностью. ]

В связи с этим печень подвергается диффузному поражению и в ней 
возникают функциональные и структурные изменения вплоть до дистро
фии и некроза паренхиматозных клеток и анатомических изменении лим
фатической системы, а также соединительной ткани [1, 2, 4. 6, 8, 9, К), 
12, 131

Устанс'влено также, что после лечения по мере восстановления гемо-
гньамики и стихания ревматического процесса функциональное состоя
ние печени постепенно улучшается [3, 5, 7, И].

Мы исследовали функцию печени в предоперационном периоде, а 
тгнже в ранние и отдаленные сроки после операции, чтобы выяснить ди
намику- функционального состояния печени. Кроме того, по этим данны՝՜ 
можно судить об эффективности произведенных операций.

Белковую функцию печени изучали с помощью определения общего 
оелка рефрактометрическим способом и белковые фракции путем элек- 
трофореза на бумаге, пигментную — билирубина в сыворотке крови и 
уробилина и билирубина в моче; коллоидоустойчивость белка опреде
ляли Таката-Ара, Вельтмана и тимоловой реакцией.

Антитоксическую функцию печени определяли пробой Квнка-Пыте- 
лж. сыворотке крови определялась также активность тахтамино-аспа- 
Fanwofi (ACT) и глутамино-аланиновой (АЛТ) трансаминаз.

Полученные данные о состоянии функции печени до и после опера- 
пии, разработанные методом вариационной 
в табл 1. 2. 3. статнстикн, представлена

֊ до 47 лет.
6“” 170 (им (ИЗ

женщин и э/ мужчин) в возрасте от 12 до 47 пет 4
Полученные данные о ժ ” Ն *

порока’н по стадиям болезни՜ Ո°4™" бЫЛИ РазРаботаны по типу

Изолированное сужение левого ят ճ
сердца было обнаружено у 38 больных‘ Р^ентрикУляРпого отверстнЯ 
тайный митральный порок с преобп ՝ ' " б°ЛЬНЫх обнаружен соче-
ь'итрально-аортальный стеноз а 1а’<нем стеноза, \ 30 больных-՜



Таблица 1

Вид порока

Показатели функции печени в предоперационном периоде
։

<й
“1

Глобулины в ° 0
Акт ивность 

трансаминалы

*2 I
(ACT) (АЛТ)

Изолированное сужение левого атриовентрикуляр
ного отверстия сердца

65,96
2,36

48,47

с вялотекущим ревматизмом 36,01

III
,«

Сочетанный 
стеноза

митральный норок с преобладанием

с вялотекущим ревматизмом
1

2,46

65,26
1,79

57,24

0,23

8,09
0,17

50.981 
0,74

6.24 
0,69

9.18
0,90

6,81 
0,25

7.95

10,05

—*

IV

Митр^льно-аорталытый норок с преобладанием 
■стеноза

с вялотекущим ревматизмом
---------— ——--------------:  ՛•  • — • * ••*

-Изолированное сужение левою атриовентрикуляр
ного отверстия сердца

Сочетанный 
стеноза

с вялотекущим ревматизмом

митральный порок с преобладанием

с вялотекущим ревматизмом

Митрально-аортальный порок с преобладанием 
стеноза

с вялотекущим ревматизмом

65.30
3.29

57,66
4,00

64.36

63.96
1,85

56,38
2,79

63,10
3,19

48,13

7,99 
0,31

7,73 
0.34

7,92
0,20

8,26
0,19

0,25

8,10 
0,30

7,54

4,45

50,98
1,16

36,56
I 3,59

7,24 
0,50

8,61
1,31

46.81
2.14

49,65.
1,31'

40.62

45,89
3,67

37,49

5,91
0,32

6,68
0,51

1,31

6,21 
0,98

6,48

17,86
1,36

10,13
0,34

15,21
0,92

14,01
0,98

14,93
1,93

12,65 
0,51

0.65

15,38
1,40

16,54
4,90

12,48 
0,56

17,10
3,10

1.37

21,99
2,09

19.69 
0,94

16,01
2.05

19,89
0,84

22,37
2,07

24,48
2,44

27,09
3,38

27,76
2,15

1,49

33.84
3,95

4.04

11,16 
0.84

13,09 
0,85 1.74

24.61
1,68

10,02
0,40

14,89
1.17

10,79
1.10

13.63

13,86 
0,70

11,86
1.10

14,16
1,86

13,29

19,75
0,79

24.97
2,54

22.66
1,84

28,75

25,00
1,68

24.99
3,86

1,97

42,03

22,43
2,94

37,74

30,59
2.43

28,03
5,09

24.91

27,51
4,14 £ --

24.09
2,35

26,11
1,28

27.53
8,49

47,36

3,15

3.48
0,55

3.84

3,08
0,92

3,04 
0,53

3,66 
. 0,28

М

М 
± ու

м ztni
м
М

4.05
0,23

4,27 
0,22

4,39 
0.34

4,34
0,29

М

Al
1 in

М

М

М
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Как видно из табл.

■®շ- и 7-

| функция печени у большинства больных была 
Ь особенно антитоксическая функцияВ той „ли иной степени в соответствии со степей

печени и фракция .клк . кот вялотекущим ревматизмом (без
нарушения гемодинамики. Լсольных с точностью кровообраще.
недостаточности кровообраши ия нархшена, что проявлялось рез. 
ния) функция печени была зна штслы |.
КИМ снижением выделения гиппуровой кислоты, увеличением > 
глобулинов в сыворотке крови и увеличением \ роои.шна в м че..

В ближайшие срок., после операции обследовано ИО больных, под- 
вергнутых митральной комиссуротомии; из них 38 до операции имели 
изолированное сужение левого атриовентрикулярного отверстия сердца, 
46— митральный порок с преобладанием стеноза, 26 больных митраль
но-аортальный порок с преобладанием стеноза. Следует отметить, что
при комиссуротомии у больных с изолированным сужением левого ат
риовентрикулярного отверстия сердца не возникало pci \ ргитации, а у 
больных митральным пороком с преобладанием стеноза регургитация в 
3 случаях исчезла, а в 9—значительно уменьшилась.

Функцию печени изучали через 25—28 дней после операции. Из об- •
следованных больных у 14 были найдены нарушения гемодинамики, у 
6—различные послеоперационные осложнения, у 14—обострение ревма
тического процесса.

По нашим данным (табл- 2), уже в ближайшие сроки после опера
ции в функциональном состоянии печени наблюдалась определенная ди
намика. т. е. улучшение у больных без регургитации и, наоборот, ухуд
шение функционального состояния печени при наличии выраженной ре
гургитации или проявлении послеоперационных осложнений и обостре
нии ревматического процесса. При этом у больных без регургитации по
вышалось выделение гиппуровой кислоты, уменьшалось количество уро
билина в моче и нормализовались белковые фракции в сыворотке крови, 
а у больных с регургитацией (без послеоперационных осложнений и обо
стрений ревматического процесса) в одних случаях отмечалось некото- 
рое ухудшение функции печени, в других—функция печени оставалась в
пределах исходного состояния. У больных с послеоперационными ос
ложнениями и обострением ревматического процесса (в основном У 
больных с регургитацией), наоборот, наблюдалось ухудшение функции 
печени, т. е. отмечалось уменьшение выделения гиппуровой кислоты, уве
личение уробилина в моче и еще большее снижение альбумина и увели- 
чение afir - ----- ։ -ГЛОО УЛИНОВ.

тимости 
ческого 
стояния

Однако нужно отметить, что по этим пяии,.но лим данным нельзя судить об обра- 
патологических процессов r прижимri к 1е11и и °б эффективности хирурги-
лечения. Поэтому необходима лгтигиы л-т ' ° изучение функционального со-

печени в отдаленные сроки после операции
В отдаленные сроки после операции ( 

76 больных. Из них v 31 больного »«,.
я v 5 вРемя операции не было обпар?՜

, а Տ остальных (4Г)1
личной интенсивности-13 отлачении ’1 М11111 <тия выявлялась в ра3 

лалстные сроки после операции у большин-

•10 1,5 года) мы исследовали
жено регургитации



Показатели функции печени в ближайшие сроки после операции
I

Глобулины в 0 0

Таблица 2
Ст

ад
ия

 
бо

ле
зн

и Вид порока
о

72 f

III

IV

Ак।ивнос гь 
транса миназы 

ед. в мл

(АЛТ)

Изолированное сужение левого атриовентрикуляр
ного отверстия

Сочетанный митральный порок с преобладанием 
стеноза

с вялотекущим ревматизмом

-V и । рально-аортал ьный порок с преобладанием 
стеноза

с вялотекущим ревматизмом

I Полированное сужение левого атриовентрикуляр
ного отверстия

1-<j'ieганный митральный порок с преобладанием 
стеноза

с вялотекущим ревматизмом

•^игрально-аортальный порок с преобладанием 
стеноза

с вялотекущим ревматизмом

72,70
1,07

64,17 
1,79

59,92
1,10

65,63
1 ,25

58, .35

72.33
2,18

63,01
1,79

59,51
2.40

62,51
1.91

61,73

7,93
0,11

7,70 
0,26

8,11 
0,10

7,63 
0,21

8,66

7,90 
0,21

7,88 
0.15

8,13 
0,24

8,07
0,22

51,76
0,41

43,66 
0,61

37.93
3,68

47.98

34,97

44,86
1,80

45.0о
1,08

14.46
5.08

41.74

41,42

5,85

0,65

6,64 
0,31

7,40 
0,70

8,01

6,39 
0,51

0,57

6,89
1,10

7,17
0.84

10,04
0, И

10,66
0.67

15,73
1,03

9.90
0.71

15.08
—....

11.31, 
0,82

0,80

Н .81
1.77

11,87 
0.57

19,25

13,39 
0.62

15,12 
0,67

16,39 
0.81

12,84 
0,98

15.40
1.23

14,36 
0,53

11,38
1.32,

14,84
1.39

13,00

18,92

2,18
29,24

1 .99

3,29
2.01

28.52
2,71 0,38

23,01
1,03

21.86
1.20

22.03

29,36 
0,86

18,39
3,98

23,21
1,37

25,61
2,63

3,32

25.71
2.U6

29.76

28.22 
3,87

25.38 
0.82

36, 13

22.05
2,16

28.69

27,15
3,43

24.51
3,19

26,08
6,58

18,53

38,56

0,61

0,26

3,42

М
i Ո1

м
± гп

м
X 1П

м 

44 ГП

м
3.44
0,38

0,21

3,69
0,34

2,37

М
+: ш

М
± m

М 

111

М 
HI

М
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Ви I порока

Показатели функции печени н отдаленные сроки после операции

11золирова1щое сужение левого атриовентрику
лярного отверстия

Сочетанный митральный порок с преобладанием 
стеноза

с вялотекущим ревматизмом

.Митрально-аортальный порок с преобладанием 
стеноза

с вялотекущим ревматизмом

Изолированное сужение левого атриовентрикуляр
ного отверстия

| Сочетанный митральный порок с преобладанием
I стеноза

. с вялотекущим ревматизмом

Митрально-аортальный порок с преобладанием 
стеноза

с вялотекущим ревматизмом

I

Глобулины в ° 0
Акт ивность

।рапсамина зы 
ед. в мл

“2 ( \ЛТ)

Таблица 3

78.81
0,76

65,90
1,88

54,80
1,15

66,28 
0,86

53,90

76,43
1 ,00

63,98
2,13

57,30
1,17

68,02
2,76

53,90

8,10 
0,08 и
8,28 
(), 05

7,10 
0,10

7,97 
0,25

7,63

58,85

52,19
1.56

36,76

51,90

44,50

4,76

0,87
8,78
1,90

5,60 
0,49

7,10

8,44
0,46

11,04 
0,70

17.19 
0,69

31,06 • 
1,86

23,70

• 10.07 
0,35

12,10 
0,64

17,26
0,91

9,90
0.75 0,82

14,90 10,30

19.28
1,37

23,30
1,17

20.01
1,26

23,10

29,00
1 ,68

25,20
2,94

3,78

29,50

30,45
2,43

31,23
10,27

23,02
1,76

30,10

2,27
°?23*
2,92՜ ''
0,44

3,96
1,16 •
3,29 • 
0,73

М
i ու • • •<

м
d in

М
-Է гп ...

М
±т

М

8,29 
0,13

7,91 
0,12

7,59 
0,36

8,16 
0,26

8,99

56,52
1,21

47,48

43,85
0,90

35,60

5,35 
0,69

6,76 
0,48

9,38
1,87

0,68

6,90

6,52
0,43

9,83
0,53

9,53
0,91

16,20

11,12 
0,84

13,59

11,(0
0,47

13,21 
0,63

16,Ю

20, 17
1,04

24,50 23,43
1,87

22,36 30,17
2,55

19,08
2,97

26,40 26,52

21,90
1,15

29,72 27,95
3,03

3,00 
0,36

3,59 
0,40

4,77 
0,95

3,91 
0,70

24,70 27, 10 19,60

М
Ճ т

М 
± т

М
± т

М 
ztm

М



Функцнона |ьное состояние печени до и после комиссуротомии

ства сольных первой группы восстанавливалась трудоспособность, а у 
остальных больных нс было жалоб и нс наблюдалось нарушения крово
обращения. Было отмечено улучшение состояния и у некоторых больных 
второй группы (с регургитацией), однако у 9 больных остались приз
наки нарушения кровообращения, в том числе у 5 больных отмечалась 
активация ревматического процесса.

По нашим данным (табл. 3), у оольшинства больных с изолирован
ным сужением левого атриовентрикулярного отверстия сердца функция 
печени перешла в пределы нормы и у ряда больных этой группы намного
улучшилась.

ункции печени у больных с регургитацией (без активации рев
матического процесса) отмечены некоторые улучшения, а при проявле
нии нарушения кровообращения или активации ревматического процес
са по сравнению с исходными данными обнаружено ухудшение функции 
печени.

Анализируя полученные данные изучения функционального состоя
ния печени, мы обнаружили, что ее состояние зависит от восстановления 
нарушенной гемодинамики и обострения ревматических процессов в ор
ганизме. Следует отметить, что для восстановления гемодинамики в по
слеоперационном периоде решающее значение имеет функциональное со
стояние миокарда, давность заболевания, анзтомические варианты 
клапанных аппаратов сердца и т. д., которые в основном и отражаются 
на внутрисердечной гемодинамике.

Произведенные исследования дают основание сделать следующий
вывод:

1. У большинства больных, подвергшихся комиссуротомии, в пред
операционном периоде после терапевтической подготовки сохраняются 
признаки нарушения функции печени, что, однако, не является противо
показанием к операции. После хирургической коррекции в функциональ
ном состоянии печени выявляется закономерная динамичность в зависи
мости от эффективности операции-

2. Нормализация функции печени говорит о хорошей регенерацион
ной способности печени, которая обнаруживается после восстановления 
нарушенной гемодинамики, обусловленной эффективностью операции и 
хорошей сократительной способностью миокарда.

3 Для выявления динамики функционального состояния печени у 
больных, подвергнутых комиссуротомии, большое значение имеет проба 
Квика-Пытеля, определение белковой фракции по методу электрофореза 
на бумаге, определение уробилина в моче.
Ереванский институт кардиологии 
и сердечной хирургии АМН С< С1‘

Поступило 7 II 1964 г.



Г. О. Игнтян

ճ. ԻԴԻ^ՅԱՆ

13 ԱՐԴԻ ՖՈԻՆԿՏԻՕնԱԼ ։l.l‘AILl։C 
ԿՈԱ՝ԻՍՍՈԻ1։ՈՏՈԱԻՕհՑ ILlML,'! ԵՎ ՆՐԱՆ1’8 JiSfl

IL մ փ n փ n I «ք

Չախ երակային անցքի նեղացման օպերատիվ բուծման շնորհիվ օրդա֊ 

ն իղմ ում առաջանում են ֆիզիոլոգիական in /< էրս շ ա/• <1 ե ր•
Լյարդի ֆունկցիայի կրած փոփոխությունները հայտնաբերելու նպատակով 

հետազոտվել է լյարդի ֆունկցիան կոմպլեքսային եղանակով Սրտաբանու

թյան և սրտի վ ի ր ա բ ուծ ո ւ թ յան ինստիտուտում բուծված 170 հիվանդի մոտ 
մինչ վիրահատումր ( կ ո մ ի и и ո ւր ո տ ո մ ի ան ), 110 հիվանդի մոտ վիրահատու
մից հետո, հետօպերացիոն վաղ շրջանում, ե /6 հիվանդի մոտ պետօպերա֊ 

ցիոն հեռակա շրջանում։
Սատարված հետազոտության ^իման վրա հնարավոր / > անդել Տ ե տ և/ա֊ 

լ ք։Ն - թերապևտիկ միջոցներով հիվանդներին նախապատրաստելուց հետո հե
տազոտված հիվանդների դերակշիռ մասի մ и տ մնում են լյարդի ֆունկցիայի
խանդար ման նշաններ, որոնք չեն հանդիսանում օպերացիայի համար հա
կացուցմունք։ Սկսած հետօպերացիոն վաղ շրջանից,, որն ավելի ցայտուն է
դրսևորվում հետօ պերացիոն հեռակա շրջանում, հանդես А դալիս լյարդի ֆունկ֊
9ՒաձՒ յուրահատուկ դինամ իկա զդա/ի բարելավում, կամ նորմ ա լացում 
արյան շրջանաոությոլնր վերականգնված հիվանդների մոտ և ընդհակառակը 
վատացում միտրայաձև փականի դդալի անբավարարության և ռեմատիկ ին
ֆեկցիայի ակտիվացման դեպքերում։
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Э. М. ГРИГОРЯН

О СДВИГАХ ТРОМБООБРАЗУЮЩИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
И ФИБРИНОЛИТИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ У БОЛЬНЫХ 

С КОРОНАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

При коронарной недостаточности большое значение имеет выясне
ние факторов, способствующих тро.мбообразованию, так как ряд вопро- 
сов, касающихся этого сложного процесса до настоящего времени, недо
статочно изучен.

В настоящее время в патогенезе тромбообразования большое место 
отводится повышению свертываемости крови. По мнению ряда авторов 
[1, 3, 6, 5], повышение свертываемости крови обусловлено снижением ан
тикоагуляционной активности крови. Другая часть исследователей [2, 4, 
7] в патогенезе тромбообразования определенное значение придает повы
шению количества прокоагулянтов—протромбина, фибриногена, прокон- 
вертина, Ас-глобулина и т. д.

Для правильного лечения и профилактики больных с коронарной не
достаточностью весьма важно своевременное выявление изменений функ
ционального состояния свертывающей системы крови.

В настоящей работе приводятся результаты изучения некоторых по
казателей коагулограммы при различных степенях недостаточности ко
ронарного кровообращения для того, чтобы выяснить, как эти показа
тели отражают процессы повышения свертываемости и тромбообразо
вания.

Под нашим наблюдением находилось 119 больных с различными сте
пенями нарушения коронарного кровообращения, у которых заболева
ние в основном развилось на фоне атеросклероза; у части больных оно 
сочеталось с гипертонической болезнью.

Большинство больных было в возрасте выше 51 года и преимхще
ственно мужского пола.

У всех больных протромбиновая активность крови определялась по 
методу Д. П. Боровской и С. Д. Ровинской, толерантность плазмы к ге
парину— по Сигу, время рекальцификации плазмы по Берг epi оф\ и Ро- 
ка, с некоторым видоизменением Б. А. Кудряшова, количество фибрино
гена—по Р. А. Рутбергу и фибринолитическая активность крови—по Ко- 
вальскому, Копек и Ниверовскому.

Больные были распределены по трем группам. В I гр\пп\ вошел 
человек со свежим инфарктом, во И—20 человек с несвежим инфарктом, 
в 111—58 человек с коронарной недостаточностью без инфаркта.

Результаты исследования трех групи больных представлены в при-
*

веденной табл. 1.
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Таблица ]
Показатели к<>»1 у.югржммы у . ...................... ж больных

1оказатель
Число 

больных
.М ♦ in

Толерантность плазмы 
к гепарину в сек.

Фибриноген крови в 
мг 7.

Фибринолитическая ак
тивность крови в мин.

Протромбиновая актив
ность в •/•

Время рекальцификации 
плазмы в сек.

Группа 
больных

111

Контр.
I

II 
111

Контр.
I
II 

III

Контр.
I 

11 
111

31
20
58

15 
21
13
35

15
26
18
48

31
27
15
38

10
22

9
19

90 ’2,06 
90 j 2,58 
89,5 ‘ 4.04

128,5j 4,41
110,5±7,25 
132+6,98
134+6,7

283±13,3
160 v8,92 
197+11,1 
202+7,01

0,05>Р 0,02
>0,1
>0.1

<0.01
<0,01
<1.01

214±3,4
535-34.3 
243+10,6 
257+5,88

192+56
560+55 
243+11,7 
492±57,2

<0.01
<0,01
<0,01

<0.01
>0.1
<0.01

Как видно из таблицы, протромбиновая активность находилась в
пределах нормы во всех обследованных группах (норма—80—100%).

Время рекальцификации плазмы было укорочено только в группе
б льных со свежим инфарктом миокарда, в остальных же группах откло
нения от нормы были незначительные.

Толерантность плазмы к гепарину у большинства больных с коро
нарной недостаточностью была повышена, особенно заметные сдвиги на- 
олюдались у больных со свежим инфарктом миокарда

Количество фибриногена было значительно повышено при свежем 
инфаркте миокарда, в остальных случаях имело место умеренное повы
шение фибриногена крови. Повышение содержания фибриногена в крови 
наолюдается не в предынфарктном периоде, а с первого дня заболевания,
доходя до максимального уровня в конце второй недели. Начиная с 
третьей недели количество фибриногена в крови постепенно снижается 
и к 4—5-й неделе доходит до нормы. I

Резкое повышение фибриногена в крови отмечалось у больных с об
ширным инфарктом миокарда. При .мелкоочаговых инфарктах количе- 
ство фибриногена также повыша արս г .Հ повышалось, но не достигало больших цифр.

Фибринолитическая активност։ иппо.х՜ BKjHBHGCTb крови во всех обследованных группах оыла снижена, особенно в mvnn» а иследиванимл յ/յ ।

миокарда. При несвежем же инфаркт mh^"^ “ СВеЖИ“ инфарКТ°и 
тической активности крови было ' меренно/ ՝ Р СНИЖеНИе ФибРин0Л ] 
ное что можно объяснит. .. >МеРенное и статистически недостовер
ное, что .можно объяснить защитной реакцией организма

Исходя из вышеизложенных lain...Рга»изма.
воды՛ * ’ Мо>к,)о сделать следующие вЬ1



О сдвигах нек. показателей кров,, у больных с коронар. недостаточностью

1. Протромбиновая активность крови не может служить показате
лем, определяющим повышение свертываемости крови при коронарной 
недостаточности.

2. Время рекальцификации плазмы укорачивается только у больных 
со свежим инфарктом миокарда.

3. При свежих инфарктах миокарда наблюдается значительное по 
вышение фибриногена, которое связано с обширностью инфаркта; паи 
большее повышение отмечается на второй неделе заболевания.

4. Лучшими методами определения повышенной наклонности крови 
к тромбообразованию следует считать метод определения толерантности
плазмы к гепарину и метод

X

1 иб р и нол ити ческой активности крови. Поль
зуясь ими в каждодневной практической работе, можно выявить наличие
повышения свертываемости крови и, что очень важно, можно своевремен
но проводить соответствующие лечебно-профилактические мероприятия.

Кафедра терапии педиатрического, 
санитарно-гигиенического и стоматологического 

факультетов Ереванского медицинского института
Поступило 13/111 1965 г.

է. 1Г. ԴՐԻԳՈՐՅԱՆԹՐՈՄՈՈԳՈՅԱՑՄԱՆ ՑՈՒՑԱՆԻՇՆԵՐԻ ԵՎ ԱՐՅԱՆ ՖԻՐՐԻՆՈԼԻՏԻԿ ԱԿՏԻՎՈՒԹՅԱՆ ՏԱՐԱՇԵՂՈՒՄՆԵՐԻ ՄԱՍԻՆ ԿՈՐՈՆԱՐ ԱՆԲԱՎԱՐԱՐՈՒԹՅԱՄԲ ՏԱՄԱՊՈ՚Լ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏԱ մ փ n փ n ւ մ
Ներկա աշխատանքում ուսումնասիրության են ենթարկվել միոկարդի 

թարմ ինֆարկտով 31 հիվանդ, հին ինֆարկտով՝ 20 հիվանդ, կորոնար արյան 
ւրյանաոոսթյան խանգարումով' 58 հիվանդ (առանց միոկարդի ինֆարկտի}: 
Նրանց մոտ որոշվել է արյան պրոթրոմբինային ակտիվով)յունր, Հեպարինի 
նկատմամբ պէազմայի գիմացկանո,թյունր, պլազմայի ոեկալցիֆի կացիայր 
մամանակր, ֆիբրինոդենի քանակր և արյան ֆիբրինոլիկ ակա,իվություն,ր: 
Հետազոտության արդյունքներր ցույց են տվել, որ արյան պրսթրոմբինայրն

. .. ... . . , ,-.ւ.ւ. ^Լ.1...Ն„Նեո1, մոտ եոե, ե նորմար Պլազմայի
սյպտրղուքս (ուսր սշպաօ 
ոեկալցիֆիկացիայի ման անակի 
թարմ ինֆարկտով հիվանդների 
բարձրացում նշվեք է միոկարդի 
ֆարկւոների ժամ անակւ

կարճացում նկատ վել k միայն մ իոկարղի

ՖիբրինոգԼնի քանա կի նշանակալից

դիմացկունությունը կորոնար անբա- 
մոտ, գլխավորապես միոկարդի թարմ

Հեպարինի նկատմամբ պլազմտյր 
վարարությամբ տառապող ,իվանւթ րի 
ինֆարկտի դեպքում, /"//■/ 4 '"“Հ.''Հ ։ . Л, կիրառումն ամենօրյա աշ- 

а.L....A. մեո,են երկու մեթոդների յայս ,րր ա>,
հայտնաբերելու արյան մակարդման 

մոտ և մամանակին ձեռնարկելս

ան ֆիցրինուիտիկ ա

[-յ ււյ in անր ո ւ մ հնարա
(՛ար ձր աց մ ա ն ա // կ ա 

> ա մ ա ւդ ա տ ա и /и ա ն ['
էպրոֆիւակաիկ միշոցոսւռմներ.

(Jj ո t ն

if п տ:
և տ արա<)ուն, ին~
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ФОНОГРАФИЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Предварительное сообщен ие

Щитовидная железа, ввиду поверхностного расположения, поддает
ся непосредственной пальпации и аускультации. По литературным дан
ным, васкуляризация щитовидной железы у больных тиреотоксикозом 
в десять раз больше, чем у здоровых. Из литературы известно, что при 
выраженном тиреотоксикозе минутный объем крови нарастает с 4—5 до 
30 л, систолический объем—с 70 до 100 см3, а кровоток ускоряется с 24 
до 8 сек. Следовательно, шитовидная железа, которая в норме получает, 
по данным Риггса [8], около 125 мл крови в минуту, при тиреотоксикозе 
получит гораздо больше крови [6] — около 1000 мл/мин. и больше.

Интенсивное кровоснабжение гиперплазированной железы и указан
ные гемодинамические сдвиги, вследствие образования относительного 
стеноза между сосудами шеи и щитовидной железы, ведут к возникнове
нию характерных сосудистых шумов. Эти шумы можно выявить аускуль
тацией щитовидной железы. Однако аускультация, являясь до некоторой 
степени субъективным методом, не всегда может выявить точные данные.

Поэтому мы решили у больных тиреотоксикозом и эндемическим зо
бом исследовать сосудистые шумы, регистрировать и следить за их дина
микой при применении тиреотоксических препаратов.

Методика. Фонография щитовидной железы производилась нами 
динамическим микрофоном воздушной проводимости с фоноприставкой 
пятиканального электрокардиографа ЕМ G-4521 (ЭКГ 5-01). К исследо
ванию приступали после десятиминутного отдыха оольною, в положении 
лежа на спине, при комнатной температуре, в изолированном помеще
нии, при скорости движения фотобумаги 50 или 100 мм/сек. синхронно 
со II стандартным отведением электрокардиограммы. Для выявления ка
чественных и количественных изменений фонограмм \ больных тирео-, 
токсикозом различной тяжести и у больных с эутиреоидным состоянием 
запись велась при соблюдении стандартных условий усилении и чувстви
тельности (усиление во всех каналах равнялось 1 ми).

Нами применялись частоты пяти харам ернч н.՝ к, 
не соответствующих ни одной из принятых систем. При сопоставлении 
Указанных частот с частотными характеристиками, предложенными . 1аас 
и Вебер в 1952 г получаются следующие особенности: низкочастотному 

П частотные характеристики, среднечастот-фильтру соответствуют I и
IV, первому высокочастотномунь|\| фильтрам П1 и

а для аускуль-
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„ .„Р«го высокочастотного фильтр». соот.ист.ующих частот.

ных характеристик нет.
Микрофон при помощи эластичной резиновой ленты прикреплялся

—к максимальном точке выслушива-
т. е. нак щитовидной железе исследуемого

п тело щитовидном железы, ния шумов где артерии проникают в и*
* иимгыну поносов Лиан [7] чаще всего выслу-задних контурах верхних и нижних полю . յ
Հ tnx-wf ппп яускультацми на месте вхожде-шивал наиболее интенсивный ш\м при а;

ния верхней щитовидной артерии. Однако шум можно выслушать и на 
теле и на перешейке щитовидной железы. Но, безусловно, максимальные 
точки находятся на местах проникновения артерий щитовидной железы.

При записи шумов, а также при аускуль гании щитовидной железы 
выявляются систолический и диастолический ш\мы. Систолический шум 
очень часто имеет нарастающий характер, а диастолический убываю
щий, причем систолический шум продолжается до второго тона, а диа
столический—до середины диастолы (или же до зубца Ր ЭКГ).

На рис. 1 зарегистрированы оба шума (скорость движения фотобу
маги на всех рисунках — 50 мм/сек.). С улучшением состояния больного 
как систолический, так и диастолический шум постепенно укорачивает-

Приводим одну историю болезни. - у՜ ; i
Больная К. С., 36 лет, поступила в больницу 29/1V г „

коз средней тяжести. Больная жаловалась на сердцеб ен.ю ДИа™озом ™реотокси- 
лабильность. похудание и общую слабость ’ тремор Р>к- эмоциональную

В детстве не болела, менструация началам ո ™
благополучная. Заболевание началось постепенно ₽аСТе 14 лет' Наследственность 

В результате тяжелой душевнойтравмы появились сердцебиение, раздражительное™ начат
Объективно: кожные покровы и видимые слизистые бл "՜

жировая ткань развита удовлетворительно Со е ՛ дны’ влажны, подкожная 
тоны чистые, ритмичные. Пульс учащен֊ 90—^5Тороны легких отклонений нет. Сердие: 
и наполнения; кровяное давление—130/70 Э ° ^ДЗрОв в минУту, слабого напряжения 
увеличена (зоб II степени), двухсторонний экТа^'11*1'^ СИСТема: Щитовидная железа 
фе, Мёбиуса, тремор рук и век, тахикар чия Հօ" ’Г'1ЛЬМ’ положительные симптомы Гре- 
ные исследования: основной обменД-200/ ^"^ГЛИН0Сть- Функциональные и лаборатор
ии миокарды желудочков. Наблюдается ' Р“1М синУс°вый, правильный, пораже- 

отклонение электрической оси влево. Исследо֊



Фонография щитовидной железы

панне крови: гемограмма без патологических изменений. Анализ мочи- удельный вес- 
Ю10. белок и сахар отсутствуют, диурез-2500 см3. Сахар в крови-74 мг»/ ’ ’

Назначено лечение меркатолилом, беллоспоном. витамином В, „ инсулином.
В ходе лечения трижды производилась фонография щитовидной железы (рис I 2 

3). На первом рисунке ясно выражены систолический и диастолический шумы (запись 
производилась на 4-й день после назначения тпреостатическпх препаратов) на рис ■> 
шумы выражены нечетко (запись произведена на 16-й день лечения) а на рис 3 шу
мов пет (запись произведена перед выпиской), т. е. фонограмма нормализовалась. '

Систолический и диастолический шумы образуют участки нараста
ния шума в начале и уменьшения в конце, напоминая веретенообраз
ную форму (рис. 1).

Рис. 2.

Шумы обычно лучше регистрировались на средних частотах, а на ■ 
низких и высоких, меняя частоту и амплитуду колебании, они виража 

1ИС Нетрудно дифференцировать шу мына сонной 

сосудов шеи (короткого и яР^"а,° [UVM0B сердца (недостаточ- 
артерии чаше всего являются пр - я<шты) что можно выявить
чость аортальных клапаН‘^И^7исс1едованиями. в частности фонокар- 
клиническими и функциональным икающие из сонной артерии в ши- 
Диографией. Кроме того, шу»» , Р даНным, охватывают только
1'овидную железу, согласно литер . Р
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диастоле

пштовидной железы продолжаются и в 
систолу, в то время как шумы nun Ппптопм/

Их легко дифференцировать и от венных . к
•• пони поп углом нижнеи челюсти явля- ние шумов после сжатия яремной вены

ется доказательством их тиреоидного происхождсни
Нарастающий характер систолического шума многие авторы объяс- 

пяют увеличением систолического объема, ускорением кровотока и хве-
личением общего просвета сосудов [9, 10]. Убывающий характер диасто- 
этического шума, согласно литературным данным, обусловлен постепен
ным снижением градиента давления между артериолами и венулами щи
товидной железы.

Форму и интенсивность сосудистых шумов указанные авторы объяс
няют наличием артериовенозного шунта в щитовидной железе. Морфо
логический субстрат этого гемодинамического нарушения обусловлен 
увеличением количества сосудов, расширением и образованием множе- * * 
ственных анастомозов между артериолами и венулами щитовидной же
лезы.

Выводы

1. Характерные кривые при тиреотоксикозе дают право считать фо
нографию щитовидной железы ценным дополнительным методом диагно
стики. »

2. Фонографией щитовидной железы можно установить степень вы- 
раженности тиреотоксикоза.

3. Изменения шумов дают основание судить об эффективности наз
наченной) лечения и о целесообразности перевода больного на оператив
ное лечение.

4. Так как прогрессирование и обратное развитие 
влекут за собой характерные изменения фонограмм, пр 
наблюдении можно установить тенденцию к рецидивам 
тить их.

тиреотоксикозов 
и динамическом 

и предотвра-

5. Динамическая фонография щитовидной железы, наряду с други
ми клиническими симптомами, дает основание установить сроки лечения. 
С исчезновением шумов отменяется ппирм тип^~- прием гиреостатистических препара
тов, а в обратном случае — продолжается.

Кафедра госпитальной терапии 
Ереванского медицинского института

Поступило 20 V 1965 г.
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9- մ փ n փ „ , յ
Թիրե „տորսիկո^ով հիվանդների ,ք„Ա

.<ս.ն. սիստպիկ ծավալի ավելացման. ՚ Ր Գավալի մեծաց֊

դերաճման ենթարկված վահանադեդձի են. ՀՀ,' ШՐ“ ա-'>ման ■ Ւն1'4ես և 
У°/(// ս'Որ,ւնամ ատւսկարարմ ան
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պւոտճաոով (անոթների /աջնտցման, անաս и, ամ „գների առաջացման հետևան- 
/.ով) վահանագեղձի ֆոնոգրաֆիա/ի ժամանակ հայտնաբերվում են սիսաո- 
/իկ և գիաստոջիկ աղմուկներ, Աղմուկներր ամենից /ավ գրանցվում են միջին 
; աճա խ ակ անութ յան ֆՒլտրներս վ:

Աղմուկների ինտենսիվությունը կախված կ թ ի ր ե „ и, ո ри ի կ „ գ ի արտահայ- 
„„„թյան աստիճանից, Ծանր, ինչպես ե միջին ծանրության թիրեոտոըսիկողի 
ժամանակ սիստպիկ ե ղիաստո/իկ աղմուկներր միաձուլվում են, րնղ որում 
սիոտո/իկ աղմուկ/, աճող բնույթի է, իսկ ղիասաո/իկր' նվաղող (ի/իկաձե), 
I՝ it ւ ժ ժ ս/ն y/Ь թ ա rj բ ո ւ ւ) սււլ մոt կն I,րր կարճանում են h ւիկանղի լավաղման դեպ֊ 
յ.ում' անհետանա մ:

Այսպիսովք վա'ւ անաղեղձի ֆոնողրաֆիայով մշտորեն կարելի Ւ որոշեք

հիվանդ ու թյան ծանրության աստիճանր, բուժման Ւֆեկտիվութ(ունր, կ ան -

իւադուշակեք ոեդիդիվներր (երբ աղմուկներր նվազելով, որոշ ժամանակ անդ 
նորիդ են սկսվում բուժման տևողությունը (աղմուկների անհետացումը թույլ

/ աալիս դադարեցնել ն շ ան ա կ ո ւ մն ե ր ր ե Հակասակր յ, ինչպես և որոշել վիրա֊

ր ուժ ական 
լորր թո ւ յլ

կ ա մ թերապևտիկ բուժման ն ւդ ա տ ա կ ա ն ա րւ! ա բութ յո ւն ր: Այս բո֊ 
են տա/իս վահանագեղձի ֆոնո ղրսրֆիա և դիտելու որպես արժերա֊

կոր դի ագնոստիկ միջող:
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Р. А. АГАСАРЯН
ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ ЗАРАЗНЫХ ФОРМ 

СИФИЛИСА БИЦИЛЛИНОМ-3

На V Всесоюзном съезде дермато-венерологов в 19о9 г. мы оыли 
свидетелями всеобщего одобрения следующего высказывания проф.М. А. 
Розентхла [8]: «Сегодня надо признать, что эра сальварсана закончилась. 
Мы обязаны считаться с тем фактом, что даже при соблюдении всех 
правил применения препаратов сальварсана у значительно! о числа боль- 
пых наблюдаются серьезные, иногда смертельные осложнения».

Вместе с этим была отмечена большая противосифилитическая ак- 
в

тивность и хорошая толерантность дюрантных препаратов пенициллина 
отечественного производства—бициллина-1 и бициллина-3. Съезд реко
мендовал применять эти препараты при лечении больных сифилисом во 
всех союзных республиках. .

В нашей клинике мы начали применять бициллин-3 в лечении боль-
ных заразными формами сифилиса с 1960 г.

Лечение проводилось по инструкции, утвержденной Фармакологиче
ским комитетом Министерства здравоохранения СССР. Курсовые дозы 
бициллина определялись в зависимости от стадии заболевания и веса
больного: при первичном серонегативном сифилисе—из расчета 80 000 
сд. на 1 кг веса больного, при первичном серопозитивном и вторич
ном свежем сифилисе-соответственно 100 000 ед., при вторичном реци
дивном и других поздних формах сифилиса-120000 ед. При лечении 
больных сифилисом мы определяли разовую дозу бициллина՛ по 1 200 000 
ед. через каждые 4-5 дней. При этом больным первичным серонегатив
ным сифилисом давали 2 курса, первичным серопозитивным-3. вторич
ным свежим—4 и вторичным рецидивным—5 Интепв^-,,. i п

ед. через каждые 4—

ным свежим, _ 5. Интервалы между I и II
курсами оыли 3, а между остальными курсами—4 недели.

Первые два курса больные лечились в стационаре, дальнейшее те
чение продолжали амбулаторно. дальнейшее ле

Разовую дозу препарата (1 200 000по 600 000 ед. в каждую. Внутоимыпь.? ՝"’՛ ВВ0ДИЛИ в обе ягодицы- 
двухмоментно при помощи игл с широким просветомТ^ "Р°ИЗВ0ДИЛИСЬ 
зования комков эмульсии и закупорки ею им избежание обра- 

Под нашим наблюдением находи ioci fir։ г
лилось 60 больных (мужчин-59, жен- 

В01расГе ,l0 2Q лет было շ больных, 
—о0 лет—6

Изучение сроков разрешения сифилитов v
ной разницы в сроках разрешения элрча ' ' "ИХ показало, что замет

ит0» при лечении бициллином-3

щин—1), закончивших лечение. В
21 30 лет—29, 31—40 лет—23, 41
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и водным раствором пенициллина и 
минают и другие авторы [ 1, 4 и др. ]. экмоновоциллином нет, Q чем упо

Проя вления

Сроки разрешения сифилисов Таблица 1

Число 
больных

Сроки в днях

от до в среднем

Эрозивный шанкр . . . • . . .
Язвенный шанкр...........................
Сифилитическая розеола • . . .

10
48

1

12
20
15

8,5
15
15

Как показывает таол. 1, \ больных с эрозивным шанкром эпители- 
зация происходит в течение 7—12 дней.

У 48 больных с язвенным шанкром рубцевание произошло в течение 
10—20 дней, а у одного больного сифилитическая розеола исчезла в те
чение 15 дней.

Регионарные лимфатические узлы у больных рассасывались медлен
но. Аналогичные данные отмечают также Г. X. Хачатрян с соавт. [9], 
В. А. Рахманов с соавт. [ 7 ], А. А. Бруксон [2], Б. Гонгоржава [3].

Данные о сроке исчезновения бледных спирохет с поверхности си- 
филидов, полученные у части больных, позволяют констатировать, что 
спирохеты исчезают с поверхности сифилидов в течение 3—8 ч. после 

м первой инъекции.
Таблица 2

Динамика серологических реакций больных сифилисом, леченных бициллином-3

Стадия сифилиса
Число 

больных

Негативнзация серологических 
реакций наступила после курсов

IV

Первичный серонегагивнын * • • 
Первичный серопозитивный • • • 
Вторичный свежий...........................
Сифилис латенс (серорезистентный)

10
48 !

отриц.
10

отриц.
30

Всего • •
10 3160 • |

’ > »1.

8

Как видно из табл. 2, из всех 60' больных различными формами си
филиса у 10 с первичным серонегативным сифилисом серологические 
Реакции после окончания лечения постоянно оставались отрицательными.

При первичном серопозитивном сифилисе в результате лечения би- 
Ниллипом-3 негативнзация серологических реакций наступила в следую- 

после 1 курса, уЗО^лосле Л, у 8-после Ш.
Шие сроки: у 10 больных ‘ Й
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У одного больного, начавшего лечение по поводу вторичного све- 
жего сифилиса, переход положительных серологических реакции в отри 
нательные произошел после II курса, у другою больного латентным си
филисом—после IV курса.

Установленный нами контроль за больными в теннис о мес. 
после окончания лечения бициллином-3 (табл. 3) показал следующее: 
из 60 больных первичным и вторичным сифилисом лишь у одного серо
логические реакции стали положительными спустя 6 мес. после заверше
ния лечения.

Таблица 3
Отдаленные результаты лечения больных сифилисом бицилдином-З

Сроки наблюдения Количество боль- Сроки наблюдения
(в месяцах) ных (в месяцах)

Кол ичестно 
больных

14
15
16
17
18
19
21
22
24
26
27
29

1
2
1
2
5
1
9

3
1
1 
1
9

30
31
34
36
37
40
42
43
47
49
50

2
3
5
4
4
3
9

3
5
3
4

Из побочных явлений в двух случаях констатированы: головокруже
ние, 1 оловные ооли, потеря сознания и аппетита. После прекращения ле
чения и применения димедрола и хлористого кальция эти явления 
исчезли.

У остальных же больных мы не наблюдали клинических и сероло
гических рецидивов. После двухгодичного наблюдения и всестороннего 
обследования (согласно инструкции) 8 больных, перенесших первичный 
серонегативный сифилис, были окончательно вылечены и сняты с учета.

Эти данные, как и данные многих советских авторов [5 8 и др ] сви
детельствуют о высокой протнвосифилитической активности бициллина-3.

Выводы

1. Эпителизация при эрозивных шанкрах наблюдалась спустя 7-19 
дней после начала лечения, а рубцевание m ч спустя /
10-20 дней. Сифилитическая розеола v одш'п, бо'^ С"УСТЯ
чение 15 дней. Регионарные лимфатические ° °ЛЬН0Г0 исчезла в те' 
ленно. С Узлы рассасывались мед-

2. Исчезновение бледных спиппурт п
ходило в течение 3—8 ч. ^срхности сифилидов пропс-

3. Серологические реакции у всех имеющихся 10 fin„ 
серонегативным сифилисом постоянно ос - вольных первичным
все время лечения и после него. Негап . "аВались отРицательными за 

изация серологических реакций



заразных форм свфнлиеа бициллином ,

V больных первичным серопозитивным сифилисом наступила- 
после 1, у 30—после II и у 8—г У

ЗЕ 10—- У
. п ՜ после Ill курса бициллинотерапии
4. Переносимость бициллина-^ у наших больных была хорошая
5. Изучение отдаленных результатов показывает, что бициллин-3 яв

ляется высокоэффективным противосифилитическим средством Из 60 
больных, леченных этим препаратом, только у одного спустя 6 мес после 
лечения отмечен серологический рецидив; 8 больных, перенесших сероне 
гативныи сифилис, выздоровели и сняты с учета после двухгодичного 
наблюдения. Наблюдение за остальными больными продолжается
Кафе дра кожно-венерологических болезнен

Ереванского медицинского института Поступило 23/111 1964 ։ .
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11ԻՖԻ1.ԻՍ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ՎԱՐԱԿԻՉ ՍԿՎԵՐԻ ՐՈՒԺ-ԱԱՆ ՀԵՌԱՎՈՐ 
ԱՐԴՅՈՒՆՔՆԵՐԸ ՐԻՅԻԼԻՆ-Յ-ՈՎ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

կիրառումը и իֆիլիսի վարակիչ ձևերի ր ու ժմ ան Համար մաշ- 
կ ւս ֊ ւէեն ե ր ա կ ան հիվանդությունների կլինիկայում կիրառվում կ 1960 թ.: 
Բուժման են ենթարկվել համաձայն համամիութենական առողջապահության
մինիստրության կողմիդ իջեցված ^րա^անղի 60 Հիվանդ:

Այն հիվանդներր, որոնք բնակվում են Երևանում 1-ին և 2-րդ բուժման 
կուրսերը ստացել են ստացիոնար պայմաններում, իսկ մնացաձր ամբուրս 
տոր, Շրջաններից րնդունված հիվանդները բուժման բոլոր կուրսերր րնդոլ-

նել են ստադիոն ար պայմաններում:
Բուժման ժամանակամիջոցում ուսումնասիրման է ենթարկվել բիցի,ինի 

ազդեցությունը շանկրի տարբեր ձևերի լավացման ժամկետների վրա, Օրի
նակ, էռոզիվ տիպի շանկրների լավացումը տեղի Լ ունենում ւ—12 օրդա ր - 

իսկ խոցային տիպի շանկրների սպիացումը' 10-20 օրում. 2-րդ
թ ա ց ր ո ւ մ

րոնեդատիվ ֆազայում. Արյտն Ա հետո և հսկողության
ման ընթացքում, ինչպես եա ^‘Լ^աղաօսւկան, իսկ /֊M 214^ի սե- 
րնթացրում, աո այսօր մնոս ‘‘ՀՀ Հ մոտ< ^ման 1-ին կուրսի րն- 
քոպռլիտիվ ֆազայում դտ վ«ղ >/ , ական 10 հիվանդի մոտ. 2-րդ
թ ռւդքում, արյան սերոլոդիան դարւ / >՝ 
!>ուրսիդ հետո՝ 30, 3-րդ կո1ԸսՒ.() '

Բուժման րնթացրում 60 հիվանդներից
Նկատվեր թեթևակի

րարդություններ։ գտնվում են հսկողության տակ
Բուժումը ավարտած 60 / հիվանդի մոտ բուժումը վեր-

„.-ւօ 
շացնեւուց 6 ամիս անց ^այ ք



ունեցող օրենքի. հսկողոե^ան ցանվողներից 8 հողի հանված են հաշվա.

ոումից որպես՜ լրիվ ապարիՆ^էւքձներ։-'• * / "
Եէնե,ով բաժման հեոավհի աիվյԽնքների տվյաքներից ցաքիս ենք այհ 

եզրակացության, որ րիցի/ին-Յ-ր է՚երկա էաապում Հանդիսանամ է ,գոր դե- 
ղամիյոց սիֆիյիսի ակտիվ ձևերի րածման րնադավաոում.

•փ
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С) РАСШИРЕНИИ ОПЕРАТИВНЫМ ПУТЕМ 
АРТЕРИИ КОНЕЧНОСТЕЙ ПРИ ИХ НЕПРОХОДИМОСТИ

Применение пластических операций для восстановления кровообра
щения в периферических артериях является одним из актуальных вопро- 
сов современной сосудистой хирургии.

В настоящее время эффективность восстановительных операций на 
крупных сосудах грудной и брюшной полостей не вызывает никаких сом
нений [3, 5, 6, 7 и др.].

Такие вмешательства, как интимотромбэктомия, замена резециро
ванного участка артерии трансплантатом, наложение обходного анасто
моза, нашли свое широкое применение в клинической практике. Однако, 
несмотря на эти успехи, проблема пластики артерий, актуальность кото
рой несомненна, в частности для сосудов с малым диаметром [2, 4, 7]. 
пока еще далеко не разрешена. Невозможность восстановления кровото
ка в последних очень часто приводит к печальным исходам, ибо наруше-
ние питания той или другой части органа при отсутствии хорошо разви
тых коллатералей заканчивается необратимым процессом в нем. По мне
нию А. Н. Филатова, положительный результат может быть получен 
только при расширении просвета этих сосудов после удаления поражен
ной интимы и тромба. Развивая эту мысль, он в 1958 г. предложил опе
рацию расширения артерий при хронической артериальной непроходи
мости, вызванной облитерирующим атеросклерозом.

В настоящей статье обобщены результаты расширения артерии опе
ративным путем V 34 больных, которым операция расширения арт ерии 
была произведена на различных сосудах и при разной патологии.

В клинической картине у этой группы больных превалировали явле
ния перемежающейся хромоты, боли при покое и воспалите.
нения в конечностях с трофическими расстройствами. ՜ ... ...,р П(,, 

Наряду с общеклиническими методами обследования оольн е о • 
исследованиям —ангиографии, термометрии,

дергались специальным
«•изучению функциональных расстройств ,1Я ocv-

Ангиографические данные с^. однако ан-
Ществления любых восстановите.! ьн х I вСестОроннее клиниче- 
гиографии, как правило, должно пред подвергать их напрасно 
скос обследование больных, ибо пет с.мы .1 противопоказа
но» процедуре, если общее состояние больных Р
нием к оперативному вмешательству. ВначалеВначале оценивалось общее со-
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^«аЖиирски и «учились местные призна֊ 
стоянме больных ձ ^.ем артсрио результаты обследования
“ м«азп,чя«,«. у промесс.
больного, следует всегда помнить, что патологи >

иитяется лишь .местным проявлением ший негэаходимость соода, часто является лп
. , ' потому v большинства больных с со֊обшей оолезнм всего организма Нозт

... ..urw’TPii часто выявлялись изменения со судистой недостаточностью конечностей <асто vu
стороны артериальных сосудов других систем и органов.

Наши наблюдения показывают, что операции расширения артерии 
.:гчше поддаются больные, у которых патоло! ический процесс локализо
ван препмушественво на ограниченном участке подвздошной, бедренной 
и подкаленной артерий

И зудение артериограмм и ревизия артериальных стволов неодно-
кратно убеждали вас в том, что патологический процесс стенки сосуда 
часто расяэостраняется далеко за пределы тромба и облитерации. Это 
свидетельствует о том, что при описанной непроходимости артерий мы 
встречаемся с частным проявлением общего заболевания всего организ
ма и всей сот диетой системы. Наши наблюдения показывают, что огра
ничь-ые тромбы и сегменты непроходимости чаще всего встречаются в 
области средней и нижней трети бедренных артерий (24 больных».

По возрасту наши больные распределялись: до 40 лет—8. до 50 лет— 
6, д 60 лет—16. до 70 лет и выше֊ 4 человека. Из них у 19 больных отме- 
далось двустороннее поражение сосудов конечностей. Рентгенографиче
ское нсслед «ванне выявило непроходимость подвздошной артерии у 6 
больных. верхней трети бедренной артерии-—v 2, средней трети—у 10. 
нижней трети у 14. подколенной артерии—у 1. плечевой артерии—у 1 
больного.

Длина участка непроходимости колебалась от 3 до 30 см На пери
ферии болыюй конечзости, как правило, наблюдалось понижение кож- 
кои температуры на 2֊Г֊֊. время артериальной гиперемии достигало 2- 
J M" ; Ч*** "Ри нагрузке-10-20 сек.; осциллографиче
ские. индекс на голени был равен нулю.

Оценивая клинические данные мы ппиш -ш v , 1
чмвой аровической непроходимости сосудов*v бот ՝:*КЛЮЧеНИ1°’ ЧТ° ПР"՜ 
яти тпомбг, L *-ос?Дов \ больных служило сужение
poeuqws имелся v 29 б^льныГоб? Пр0Цесса՛ 0Г11"г<рпруюшнн ате

исследованиями». 1 дующими гистологическими
Операция расширения артерии при ՝ ■ 1

облитерирующим процессом сводится . ИМеНтаРном поражении сосуда 
света артерии. 2) выделение и \ тале/ 'Д' КЯЦем>’: вскрытие про- 
тромбом. 3) фиксация дистального \П1" П0РаЖеНН0^ интимы вместе с 
стенки артерии. (,тлела интимы, 4)

В качестве примера приводим истопит г .
Ч ___ ___ Н) н՝зни одного больного.

арном поражении сосуда
слел\ кицему: 1) вскрытие про՜

восстановлений

....... ո,ևյ” «Ц 1 1962 г. Клинический Д}։'r г др jhqA
Жацжк. иа боя. . правой ННЖвдй конечности. ՜ ;"“Т^И

"Ри покое, быструю утомляем®1’1*
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зябкость, перемежающуюся хромоту. Болен два с половиной года Принимал амбе ,а 
торное „ санаторно-курортное лечение. Болел сыпным тифом, малярией в годы вХы 
был контужен и отморозил пальцы стоп; курил. Общее состояние удовлетворительное 
Обследование правой нижнеи конечности показало, что кожные покровы блетны на 
оЩупь стопа холодная. Пульсация определяется только на бедренной артерии.' Коагу
лограмма без особых отклонении. Протромбиновый индекс равен 91%, время сверты- 
вания крови-^6 мин., толерантность к гепарину—8 мин. '

Рентгеноскопия грудной клетки: легочные поля умеренно эмфизематозны. корни 
легких тяжисты, диафрагма подвижна. Сердце умеренно увеличено влево за счет ле
вого желудочка, сокращения неглубокие, тень аорты усилена. ЭКГ: горизонтальная 
электрическая позиция сердца, артериальное давление равно 130/70 мм рт. ст., пульс- 
72 удара в минуту. Ангиография правой бедренной артерии определяется непроходи
мость нижней ее трети, подколенная артерия и артерии голени проходимы. 22 XII 
1961 г. под эндотрахеальным эфиро-кислородным наркозом произведена операция рас
ширения правой бедренной артерии, пластика стенки ее—тефлоновым протезом.

Проведен разрез по медиальной поверхности правого бедра в нижней трети и об
нажена бедренная артерия. Обнаружен участок тромбоза на протяжении 5 см. Выше 
н ниже тромба прощупываются атеросклеротические бляшки, суживающие просвет 
артерии. Наложены резиновые держалки и кровоток в артерии перекрыт. Просвет арте
рии вскрыт на всем протяжении тромбоза. В дистальном направлении в просвет арт<
рпи введен резиновый катетер, через который в течение всей операции вводился раствор 
0,85%-ного хлористого натрия с гепарином в разведении 1 : 100. После пересечения ин
тимы произведено отслаивание тромба и интимы специальным инструментом полуколь
цом. В проксимальном участке интима пересечена и удалена вместе с тромбом. Ди
стальный конец интимы фиксирован двумя 11-образными швами к подлежащим слоям 
артериальной стенки. Рана артерии восстановлена путем пластического закрытия гоф
рированной тефлоновой тканью. Кровоток в артерии восстановлен. На всем протяжении 
отмечается отчетливая пульсация артерии. Рана зашита послойно, наложен дренаж.

Послеоперационное течение гладкое. При выписке явления артериальной недоста
точности ликвидированы полностью. Осцилляторный индекс на бедре и ւ олени носе га
новлен до нормальных цифр.

Пластическим материалом для восстановления стенки артерии служил синтетиче
ский (14 раз) и биологический (20 раз). В качестве биологического материала исполь
зовалась стенка подкожной вены бедра самого больною (19 раз) и оыстрозаморожен, 
ный в жидком азоте гомоартериальный трансплантат (1 раз).

дистальных от-

Операция расширения артерии является фактором интероцептивно
го раздражения, приводит к возникновению множества рефлексогенных 
реакций, которые вызывают перестройку функционального состояния со
судистой системы с последующим длительным сосудорасширяющим эф
фектом. У наблюдаемой группы больных, как мы нс одн< кр.՛ 
ЛИСЬ, несмотря на повторный тромбоз в области ' н ^с
та артерии, наступало улучшение функции опериров н о кое, остш

При множественной локализации облитерирующего процесса (-3 ра 

За) ампутация бедра произведена один раз на | 
Делов

Анатомические результаты операции 
пульсации восстановленного ‘‘Ценного участка артерии до и
Риального давления выше и ниже I ■ ■ случаях были

операции. Эти результаты. »»֊՝" 1 тетин-
вполне удовлетворительными, что свидетельстве ет Р 
песком выполнении оперативною вмешатсл։

на определении 
перепада арте-
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н^оипктяты (табл. 1) в период пребы-Более поздние анатомические результаты , г
определении пульсации сования больных в клинике основывались на о [ , 

судов дистальнее места операции.
Таблица 1

Анагомнческий результат

Состояние оперирован
ного участка сосуда

Проходим • • . ■

Тромбирован • •

Всего

Результа! операции

12

34

Наши клинические данные подтверждают, что совершенно отчетли
вая пульсация, которая определяется дистальнее места вмешательства, 
всегда говорит за сохранение проходимости в оперированном участке ар
терии. Пульсация артерий дистальнее места вмешательства нами опреде
лялась у 22 человек. Клинический результат операции расширения арте
рий был хороший у 22 больных, удовлетворительный — у 11 и без эффек
та—у одного.

Из 34 оперированных больных при выписке из клиники непосред
ственное восстановление проходимости в области тромбированного уча
стка артерии с полным исчезновением симптомов артериальной недоста
точности наблюдали \ 22 больных.
зхльтат был неудовлетворительный,

12 больных анатомический ре- 
так как в послеоперацион-

ном периоде не было достигнуто восстановления кровообращения. Ос
новными причинами такого результата служили: распространение пато
ло! ического процесса на дистальные сосуды, ухудшающее отток крови 
в периферическом направлении, недостаточная' радикальность вмеша
тельства, которая объяснялась распространенностью процесса, а у одно
го больного—ангиной в послеоперационном периоде.

Несмотря на это из 12 больных с непосредственно неудачным ана-

льства.

томическим результатом явное клиническое улучшение было отмечено V 
11 больных, не было изменений только у одного.

Отдаленные результаты лечения наших больных мы еще не можем 
обобщить из-за .малого срока, прошедшего после вмешательства

На основании результатов лечения и наблютен.ш 
ключению, что операция расширения аотепин пришли к за-

метол». леяеиия "‘'РСП“'
стью. устраняя явления артериальной кеаостато™" " "°Л"°
трудоспособность больного. ^аточности, восстановить

В заключение можно сказать, что опепя
ляется восстановительной операцией, все чаУ^ раСШирения артерии яв- 
тельствах на различных артериях небольш,^/^ Применяемой ПРИ вмеша- 
эффект этой операции при наличии որՀՀ.. °'” лиаметРа. Клинический же 

11 при \ дачном исходе настоль-
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ко разителен, что привлекает к себе внимание 
тНчсских хирургов. все большего числа прак-

♦унрургическая клиника Ленинградского 
института переливания кропи.

Клиника госпитальной .хирурги
Ереванского медицинского института

Поступило 26 II, 1965 г.

И*. П. ԱԽՎեՐԴՅԱւ,

ՎԻՐԱՀԱՏՄԱՆ ՄԻՋՈՑՈՎ ՎԵՐՋՈՒՅԹՆԵՐԻ ԶԱՐԿԵՐԱԿՆԵՐԻ 
ԼԱՅՆԱՑՈՒՄԸ ՆՐԱՆՑ ԱՆԱՆՑԵԼԻՈՒԹՅԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ա մ փ ո փ ււ ւ մ

■Քննարկվում է 34 Հիվանդների մոտ զարկերակի

ման արդյունքներր , ինչպես նաև նման հիվանդների
քայնացծան վիրահատ֊ 
հեւո ազոտ ման մեթոդի֊

կան, դիաղնոստիկան և վ իրահատմ ան տ ե խն ի կան։
Հեղին ակր հանդում է այն եզրակացության, որ ոչ մեծ լուսանցքի զար

կերակների անանցելիության կամ նեղացման մամանակ նպատակահար

մար է կիրառեք զարկերակների լայնացման վիրա^ատումր:
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Н. Г. ХУМАРЯН

О ВЛИЯНИИ АТРОПИНА НА инсулиновую КРИВУЮ 
САХАРА КРОВИ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

Реактивность организма к инсулину обусловливается целым рядом 
факторов. Особое значение принадлежит состоянию различных отделов 
нервной системы.

В исследованиях Г. X. Бунятяна было установлено влияние на ин
сулиновый эффект высших отделов центральной нервной системы. На 
фоне внутреннего—коркового торможения, вызванного у гашением \с- 
ловноинсхлиновой гипогликемии, действие инсулина претерпевало зна
чительные изменения—оно сильно подавлялось или отсутствовало, а в 
некоторых случаях наблюдался парадоксальный эффект [1, 2, 8]. Значе
ние высших отделов центральной нервной системы в реактивности орга
низма к инсулину показано и другими авторами [4, 5, 11, 13, 19]. Многие
авторы подчеркивают значение в проявлении инсулинового эффекта из
мененного состояния вегетативной нервной системы. При смешении то- Vнуса последней в сторону симпатикотонии, вызванной новокаиновой бло
кадой обоих каротидных синусов, введение инсулина вызывает гипергли-
кемический эЖ{)фект [28]. При перерезке правого блуждающего нерва от-
мечается понижение чувствительности к инсулину [3]. В соответствии с 
этим введение симпатолитических препаратов повышает чувствитель- 
ность к инсулину у собак с экспериментальным диабетом [19]. Аналогич
ный эффект наблюдается при введении ганглиоблокирующих веществ [7].

Целый ряд фактов свидетельствует о том, что деятельность инсу-
лярного аппарата регулируется блуждающими Нервами. При раздраже
нии блуждающих нервов наблюдается понижение содержания сахара в 
крови [18. 2/]. Гипергликемия, вызванная“пая введением глюкозы, у вагото- 
мированных животных длится значитрп.■жмйптмму Г99 9Ճ1 R ЛЬНО ДОЛЬШе, ЧСМ V НОрМЗЛЬНЫХживотных [22, 24]. В пользе парасимтт иипо., « ’„ ‘ некой иннервации островковЛангерганса говорит также понижение сахапя m. Р .
дении ацетилхолина непосредственно в ր՛(-Լ Р отмеченное при вв<- 
ленную под кожу без нарушения кровог .Հ ''У'"՜ Ю желсз>՜’ ВЬ11К՜ 
удаление поджелудочной железы приводит к фун"цион’՜ 
ствам парасимпатической иннервации чтп J,՜
нием в организме ацетилхолинообразовзт^ ' В СВЯЗЬ С нару1Ш՝՜ 
менением количественных соотношений * *'ЬНЫХ |։Р0Цесс°в [9, 10] и из- 
тераза [15].-Систематическим введение/ СИС?еме а^етилхолин֊холинэс- 
вотным удается добиться частичного 'М И1,с- ;1ИНа оперированным жи- 
ций парасимпатических нервов R ? ВоссГ։1Н°вления нарушенных функ- 

■ еЩе большей

альным расстрои-

тераза [15]. Систематическим

степени это восстанов՜
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фаз синтеза ацетилхоли
мной железы выде-

>1енис оонаруживается при введении метионина, а полное ...
на. Нарушения парасимпатической инневвяпии ,л,1ое-аиетилхоли- 
томией. авторы объясняют удалением вместе с’по'.ж """’՛0 ПаНКреатэк՜ 
липотропных веществ, необходимых для нормального ոո°4"°ճ ЖеЛе30Й 

на фосфолипидов в печени. А последние обеспечивают^^^а^их 
на. Кроме того, из поджелудочной железы вы де- 

лен ваготонин-вещество обладающее способностью повыв.ать возбу
димость парасимпатической нервной системы. Расстройства парасимпа
тической иннервации, вызванные панкреатэктомией, частично могут 
быть обусловлены также удалением вместе с железой этого вещества

Таким образом, с одной стороны, вегетативная нервная система ре
гулирует деятельность поджелудочной железы, с другой-норма тьная 
инкреторная деятельность поджелудочной железы обеспечивает нор
мальное функционирование вегетативной нервной системы. Приведенные 
данные показывают, что имеется определенная взаимосвязь между функ
циональными расстройствами вегетативной нервной системы и нормаль- 
нои деятельностью поджелудочной железы.

Состояние вегетативной нервной системы при сахарном шабете яв
ляется вопросом далеко нерешенным. Наиболее демонстративно высту
пают при указанном заболевании симпатические эффекты (гиперглике
мия, глюкозурия и др.). Однако не подлежит сомнению, что изменения, 
происходящие в вегетативной сфере, при такой сложной патологии об
мена как сахарная болезнь не ограничиваются возбуждением симпати
ческой нервной системы.

Задачей наших исследований являлось выяснение влияния состояния 
парасимпатического отдела иннервационного аппарата островков подже
лудочной железы на чувствительность больных диабетом к инс\лин\. С
этой целью мы применяли атропин. Как известно, атропин является од
ним из ядов, парализующих парасимпатические нервные волокна. Пред
полагается, что он находится в конкурентных отношениях с ацетилхоли 
ном, препятствуя его действию на М-холинореактивные перифери некие

I обладает и непосредственным центральным действие^ 
Различие эффектов действия атропина зависит ол примененной 
и Реактивных особенностей изучаемого органа [6]. При примене 

ина его периферическое действие ока-

системы. Атропин

°бычных терапевтических доз атроп митируя эффекты паралича пара-‘ывается сильнее, чем центральное. П .. выяс-
симпатических нервов путем введения атропина, мы ср. ֊

„X еа" Р-
д и к а. Исследования были | Изучал

'"'1М диабетом разной тяжести и разных |,<>зра1Т" ' та поджелудочной 
Г Функциональное состояние обы ХнмСворта [23]. У

инсулин-глюкознои р интервалом в |0 М|)Н , 

‘’“о й 'ч'инсулина (применяли инсулин за- 
внутривенно Տ ед. и ., |40 Ме). Сразу же после 

_ г. Москвы, в 1 мл 40 / те/ и
’’10բ0 давали (per os) 50 г глюкозы, растворенной

"Ить роль
и:

“еаы путем применения
'И) |1>ного брали кровь из пал
<ПеМ еМу ВВОДИЛИ 1

Нода зэндокринных препаратов ւ
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]ерез каждые 15 мин. в течении

«по анализа на сахар. Кривую ин- тюстетующсго получаса брали кровь д.последующий пил. «< v Ւ ипмнпй алиментарной гиперглике-
сулин-глюкозной пробы сравнивал! с р глюкни ւ Об ч<Ь<Ь«к ■
мин полученной v того же больного при тон же дозе >люк ффек-«
мни, полечен . „мрньшению гипергликемии, вызваннойте действия инсулина судили по уменьшению 
глюкозой.

каждые 10 мин. в течение первого часа и 1

12 ед. инсулина при его подкожном вве-2. Чувствительность к 4 и
дении, определяемую по сдвигам в содержании сахара в крови.

3. Влияние на инсулиновую кривую сахара крови атропина, тро- 
виде сернокислой соли в количестве 0,о мл 0,1пин вводили под кожу в

о//о

раствора одномоментно с 12 ед. инсулина. Содержание сахара в крови 
определяли по Хагедорну и Иенссену до введения препаратов и через 
каждые 60 мин. после их"введения в течение 2 ч. Об интенсивности дей
ствия примененных препаратов на содержание сахара в крови судили по 
среднему понижению уровня гликемии.

4. Состояние вегетативной нервной системы больного, определяемое 
по совокупности ряда клинических признаков и лабораторных показа
телей (состояние сердечно-сосудистой системы и дыхательного аппара
та, желудочно-кишечного тракта, кожных покровов и глаз, а также раз
личных трофических расстройств и общих неврологических симптомов). 
Из вегетативных рефлексов изучали глазо-сердечный Ашнера и ортокли- 
мостатическую пробу.

Для того, чтобы получить четкие результаты в действии атропина на 
эффекты инсулина, исследования проводились на больных, более или ме
нее значительно реагирующих на введение инсулина падением сахара 
крови, ^то было продиктовано еще теми соображениями, что высокая 
чувствительность к инсулину может обусловливаться и возбуждением 
парасимпатического отдела вегетативной нервной системы [16].

На сдвигах в содержании сахара в крови может отразиться и ряд 
внешних условий. Поэтому во время исследований последние сводились 
до минимума. В дни исследований и предшествующие им дни больные 
находились на определенном пищевом режиме соответственно потреб
ности каждого больного. Соблюдалось тождество условий при испыта
нии как одного и того же больного в разные дни, так и разных больных.

при По результатам, полученным
при изучении влияния на инсулиновую vnuovn нининовхю кривую сахара крови атропина.
все испытуемые могут быть разделена ™ Г. т' Р^делены на три группы. В I группу мы

՜ пишрых инсулиновая гипогликемия уменьшалась при введении инсулина совместно г птпап. уменьшала՜ 1СС1И0 с атропином (7 чел) Во II группувошли больные, у которых введение такой ■■■ ’ РУ '
к меньшему понижению сахара копни комбинации не приводило 
и. ш «•«. >■
сулиновая гипогликемия заметно увели

все

11 4 больных, у которых ин-
совместно с атропином. •ивалась при введении инсулина

Данные, приведенные в табл ] 
больных соответствующих групп, 'иничные для всех наблюдаемы*

||<)( трир\ют результаты, которые по* ‘



Влияние атропина на инсулиновую кривую самаара крови

Влияние атропина на инс\линовую гипогликемию Таблица /
У больных сахарным диабетом

111. I

Дж. С. 
(Ill гр.)

ручаются

Больные

I

58

1 одержание сахара 
в крови (в mi 0

О

г»

427
325
430

18

43
(9 лег)

гатропин

12
12 + а тропин

12
12+атропин

после введения 
препаратов

Средняя интенснвность 
понижения сахара крови 

в течение 2 ч.

через через абсолютное 
число

о
/ о

269
267
251

416
405
419
387

426
289
420
402

310
202
160
160

416
330

295

419
219
288
340

315
135
107
76

416

244
184

у разных больных от совместного введения

76
50

16
101
136
138

О 
124 
101 
148

21.8
18

50
53

0*
Ю,5

38,2

атропина с инсу
лином.

Заслуживает внимания обнаруженная нами связь между эффектом 
на инсулиновую гипогликемию атропина и результатами исследования у 
них инсулин-глюкозной пробы. У тех больных, у которых атропин замет
но не изменял эффектов инсулина (II гр.), а также у тех, у которых он 
углублял инсулиновую гипогликемию (111 гр.), при проведении инсулин- 
глюкозной пробы инсулин, введенный внутривенно, сильно тормозил раз
витие алиментарной ^гипергликемии, что, по данным ряда авторов [21,-3]. 
свидетельствует о недостаточности функции р-клеток островков подже
лудочной железы. У тех же больных, у которых атропин уменьшал инс\-
линовую гипогликемию (I гр.), вызванная введением глюкозы гипергли
кемия тормозилась инсулином не так сильно, а \ - больных из / вовсе 
нс наблюдалось влияния инсулина на алиментарную гипергликемию, ти 
Данные говорят о сохранении в какой-то степени фхнкиии клеток ин 
сулярного аппарата.

При клиническом обследовании больных также оыл выяе е Р
г больных I группы является их принадлеж-особенностей. Одной из них \ —58 лет). В то время какность к старшему возрасту (средний возраст

Ильные II и III группы принадлежали к юношескому «молодцу воз 
Расту (18—30 лет). Двое больных из этих гр\пп, 00C'’It_ ,2_

сахарным диабетом соответственнс ~ 
относительно легкая формаРосте от 33 до 43 лет, страдали

1 лет. Другой характерной чертой являете я V 4—средней тяже-Сабета у больных 1 группы (у 2 больных-тяжелая, у 1 
уи и у ]—легкая форма диабета). У всех (, ическому диабету.

((֊кая картина соответствовала тяже. о. .

больных II и III групп клини֊



Н. г Хумарян

' епк ж^ны и в чувствительности к инсули- 
Отчетливые различия °* " " и“^ бальных И и III групп часто об- 
ну при его подкожном введения, ре к инсулину. У них отме-
наруживалась очень зы~^^^Х'тельной передозировке гормона, 
чалась гипогликемия ֊ ֊ ° одного из 7 больных I группы.
Такая чувствительность оыла t мече.. . • пТметит1 что бон
. v остйышх 6—относительно высокая. Интересно отметить, сто боль- 
“ • к. ohcvthhx* при его подкожном введении обычноные. чувствительные к г*-сулину. -ри tit

nnu пппветении ИНС\’ЛИН~ГЛЮКОЗНОИ сказывались чувствительными и при проведении
<»

пробы. г
Наше внимание привлекло тс обстоятельство, что у большинства 

бальных I группы наряду с признаками активации симпатического от
дела вегетативвой нервной системы отмечается ряд признаков активиро
вания парасимпатического отдела ее. i больных II и III групп явно пре
валировали признаки повышенной активности симпатическом нервной 
системы. При исследовании щитовидной железы (путем определения ос- 
новвого обмена, ооглооепч винного йода и общего холестерина
cMBoponoil была отмечена относительная гиперактивность ее у больных 
II и III труп по Грини чип с больными I группы. В соответствии с этими 
данными у бальных II и Ш групп наблюдался относительно частый 
-улье, пониженная г. тливссть. широкие зрачки, экспансивность, раздра
жительность. блохой сои и ряд других признаков симпатотонии. Резуль
таты исследован» вегетативмых рефлексов подтвердили вышеприведен-

i прячем у 3 из них клиник ^электрокардиографических данных,

жет Указывать з эс .димос.ь сердечных ядер блуждаю- 
ыявлены выраженные изменения в серд-

м

՜7 Л1ПЫ

S — «—•

>֊'֊ из сстало. -сХ _ больных рассматриваемой 
зэжмым, у другого—нормальным. Во 

^жзеР2 *>®е свидетельствовал о повышенной 

сердца, реже оказывался нор мал ь- 
лгым ыж в одном из 13 случаев. Аналогичные 

Ер амн орт։ клинопробы. У больший- 
-ыло отмечен клиностатическое замед-

ere

— ^Е1 астатическое ускорение
■мротав, значительно чаще (11 чел ) 

яульса, и лишь у 2 больных—

между влия-Հ -՜Հ՜:՜^?՜ —имосвяц.- ....... ... - 
е֊ ՜*"~* Р0*՜՜0*֊■ • амн ннсулнн-глюкозной

д’ явлениями состояния ею

‘Пропина на

^роянн ВНОСЯТ в

ин- 
со-

регуляцию гли-
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ксмии настолько сложные изменения,

։то сводить все последствия.ва11Ные их введением, к одному фактору нельзя. Между ֊ 
еМся высказать некоторые соображения по этому поводу

выз-
У тем мы попыта-

Из литературы известно, чтобольшое значение имеют ФУНкционаТь^е^”^^^^

он оказывает свое действие, и исходный тонус его иннервационноХп7 
рата [6]. Так, например, при понижении лабильности сердечной мышцы 
путем охлаждения раздражение блуждающего нерва, несмотря на обра
зование ацетилхолина, не вызывает торможения сердца Многочислен 
ные литературные данные свидетельствуют о том, что в поджелудочной 
железе у больных, умерших от сахарного диабета в возрасте моложе 20 

оонаруживается выраженная недостаточность функции ?
островков поджелудочной железы и уменьшение в них'количества инсу-
лет, р-клеток

липа, в то время как такие изменения с возрастом обнаруживаются все 
меньше [20, 26, 32]. Результаты наших исследований совпадают с этими 
данными.

читывая все сказанное, можно допустить, что у больных пожилого 
возраста (I гр.) блуждающий нерв был тонизирован и под влиянием ат
ропина его тонус был значительно заторможен, в результате чего инсу
линовая гипогликемия уменьшалась. Гипогликемия, наблюдаемая у них 
после введения инсулина, по-видимому, частично обусловливалась раз
дражением блуждающего нерва и выделением эндогенного инсулина. 
Ряд исследователей показал, что инсулиновая гипогликемия возбуждает 
блуждающие нервы через центральную нервную систему [14, 17]. У боль
ных II группы высокая чувствительность к инсулину обусловливалась не 
активацией ветвей блуждающего нерва, иннервирующих функцию инсу
лярного аппарата, а резким уменьшением количества инсулина [30, 31]. 
почему и атропин значительно не изменял инсулиновою эффекта. При 
аналогичном состоянии функции инсулярного аппарата \ сольных III 
группы атропин резко углублял инсулиновую гипогликемию. Можно до
пустить, что определенное значение в подобном эффекте атропина у этих 
больных имело длительное страдание тяжелым панкреатическим диабс 
гом и большие нарушения в нервно-эндокринной системе, обнаруженные 
при их исследовании.

Мы знаем, что число обследованных больных недостато шо дл 
нательных выводов по затронутым вопросам, однако считаем н уж 
опубликовать полученные результаты, так как не удалось обнаружить 

литературе сведений по исследования со-
В заключение следует отметить, - ТОНКими методическими 

стояния вегетативной нервной систсШ’՛ ра ытия сложных механиз- 
"Риемами могут быть весьма полезпь . • р< патогенезе различных 
«он расстройств вегетативной нервной системы в патогенезе р.
Ф°рм диабета.
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инсулиновую кривую сахара крови у боль- 
] Влияние атропина па ин . • - соСТОЯнием инкреторной фуНк.

хиабетом о6^лудочной железы и ее вегетативной ин-ных сахарным
ции инсулярного аппарата
нервации, а также возрастом оольн» к инсулину у больных диабетом по.

2 Повышенная ч\ . пЛгеювливается активированием у них пара- 
милого возраста мастично^.^^.
симпатического от тела
Институт биохимии АН АрмССР.
Кафедра факультетской терапии 

Ереванского медицинского института

Поступило 11 XII 1964 г.

Ն. hill'll 11.1*8ԱՆ
ԱՏՐՈՊԻՆԻ Ա՚ԷԴեՏՈԻՌՅՈԻՆՐ ԱՐՅԱՆ ՇԱՔԱՐԻ ԻՆՍՈՒԼԻՆԱՅԻՆ 

ԿՈՐԻ ՎՐԱ ՇԱՔԱՐԱՅԻՆ ԴԻԱՐհՏՈՎ ՏԱՌԱՊՈՂ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՄՈՏ

Ա մ փ n փ n ւ մ
Սույն աշխատանքով խնդիր ( դրված >դարդ աբանհ/ու շաքարախտով տա֊ 

пши/ող հիվանդների մոտ ինսուլինի նկատմամբ հայտնաբերված ղղայնու֊ 
թլունր, կախված են թ ա и տ ա մ ո ք и ա / ին դեղձի կղզյակների իններվացիոն աւդա֊

րաւոի դրության հետ;
Հետազոտվեք են տարբեր աստիճանի 1ւ տարբեր հասակային խմբերի 

ով արտահայտված ուժեղ ոեակցրա ին и ռ ւ / ին ի հանդես/։
Ուսումնասիրվել Լ. 1/ ենթաստամոքսային դեղձի կդդ լակների աւդարւ 
^բջիջների ֆունկցիան Խիմսվորւոի ին и ու / ին-դ/յ ու֊կ ո դա յ ին վարձի մ 

'Լ՚ 2) I'1'11" ‘ 11,հ!' 1 ե ժ իա ւ/ո ր՚Կ ե ր ի նկատմամբ հայտնաբերած դդա
յունր ենթս։ւրա!կա!խ, ներարկոսէից ոք„շ,^/ Հ արյան ,//,ք
ի քանակով 1Ա,ն փոփոխ„փյոլնն1,րՒ հխքան ,//уш> 3 ։/ինՒ աղղ

տրյաս շաքԱէրր Ւ1ւսոււ1,„աւՒն ւյրաւ նաև հիվանդՒ
^րվռյին 4-/.,;/, 1ւր,..Ւ1,ուՆւ1ւ որր լար„րա^ր

և կւինիկական մի շարք ցոլցանիշներով I ■ ■ս, ք ,ս,ո, 5_ Ա
֊րԼ'" »ГТ՝',Ղ: Հ ,Հւ.Հ, ճ
. մարդյ, մինչդեռ մյուսներ!, մո... Տ... , I I III I I \ I

տակ նկ^Հ՚իի1.. որոշ խ ։! ր ի վրա ա տր ո „/ I'

(III խո.,էր, 4 մարղ), ■Ւո/ռրիկԱիկ Էֆհկտի խորացում
քիս, որ II ե III խմրէրի </„/„,) !? "'1ա1Ւն փորձի փ յա իր ք, ր ր ցույց են ո,ո,-

/ /Տ I, . .. 1 1 ,ր1,,հրի ծոտ U ci I С < Л....1.Ш’

// ր /пи աս и/

//->'/' հ,սն'



99
Влияние атропина м инсулиновую кривую «

- _  сахара крови

I Ւ'լ!ր1' '!ե։ ։էս'<4 են դիաբէ 
.անդեպ ավելի ցածր զգայնության

/հ1Ւ Բ^Լյլ նշաննե

թյոէննհրր ինչպես նաև մի րա'հի վլ^լ 
քէյունր (Աշների ռեֆլեքսը /,

մ и սւ նշանակալիորեն գ 
Ա, ա ո ապ ո ղ հի'/ անդների

ո... . ,տատՒ'1 "'՛հիների ուսու։!նասՒրոլ.
վանդների մեծամասնության մոտ սիմպսԼԼ^Լ^՚^Հ’ "'՚ ' 

. ււ и ւ / լ • ր սիստեմի տարա֊„^աաիկ բամնի ակւոիլլացման նւաններ։ 4պ և 1Ա խմ/1^ ՀՀԼ 
^կ}ՈՈ։մ են սՒմ„1ատՒկ կֆե1ւտնԿւրւ ՇաքտրաՒւտ'է1

, а . , ք''ք Ինսուլինային կորի վ Ւնի
Ոթյռսր պայմանավորված կ ենթաստամոքսային

ապարատի ֆունկցիոնալ վիճակով և նրա վեգետատիվ իններվացիայի գր„,. 
իյամբ, ինչպես նաև հիվանդների հասակով, Միէին հասԱյկՒ շս,/։ա/>ա/ստ„,/ 
աառապող հիվանդների մոտ ինսուլինի նկատմամբ ցուցաբերած բարձր դգալ՜

աւոիե եհpijա /իՆ սիս-

Նշված հիվանդության տարբեր ձևերի պաթոգենեզի պարզաբանման հա֊ 
մար կարևոր նշանակություն կունենա ավելի կ ա տ ա րե / ա զործվա ծ մեթոդնե֊ 
րով վեգետ ատ իվ ներվային սիստեմի գրության ո ւս ո ւ մն ա и իր ու թ ւ ուն ր:
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1 А У к д р м я н с к о Й с с Р
\ , № 4, 1965 Жури. экспер. м

клнннч. медицины

М. А. АКО1ЮВА

ИЗМЕНЕНИЯ ПОЧЕЧНОГО ПЛАЗМОТОКА КЛУБОЧКОВОЙ 
ФИЛЬТРАЦИИ И КАНАЛЬЦЕВОЙ РЕАБСОРБЦИИ 
ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ ЛЕЙКОЗАХ (МИЕЛОЛЕЙКОЗ 

ЛИМФАДЕНОЗ)

Несмотря на наличие многочисленных работ как отечественных, так 
н зарубежных ученых по изучению клинико-гематологической и пато- 
морфологической сущности лейкозов, проблема лейкозов по сей день 
остается одним из актуальных вопросов медицины.

Л1ы поставили перед сооой задачу изучить почечное кровообращение 
и фильтрационную спосооность почек у больных с хроническим лейкозом 
(миелоз, лимфаденоз).

Изучение функционального состояния почек проводилось путем оп
ределения парциальных функции почек: клубочковой фильтрации почеч
ного кровотока, канальцевой реабсорбции воды и фильтрационной фрак
ции крови. Одновременно проводились и общепринятые методы иссле
дования почек: анализ мочи, диурез, остаточный азот и креатинин крови, 
проба Зимницкого, хлориды крови и мочи.

Клубочковая фильтрация изучалась по методу Реберга в модифи-
кации Е. М. Тареева по коэффициенту очищения крови почками от эндо
генного креатинина. Канальцевая реабсорбция определялась по процен
ту реабсорбируемой воды в канальцах. Почечный плазмоток исследовал
ся по методу Смита в модификации Н. А. Ратнер, отличающемуся упро
щениями (моча собиралась естественным мочеиспусканием, диотраст
вводился внутривенно одномоментно).

Вместо диотраста мы пользовались его аналоюм кардиотрастом. 
Все исследования проводились одновременно \тром натощак в состоянии 
покоя. Часть больных получала водную на1рузк\. Ари риа.пно<
11Ие измерялось перед началом исследования. z

Всего нами обследовано 44 человека, из них 1֊ ^х'роииче-

тРольная группа), 15 
ским миелолейкозом.

_ с хроническим лимфаденозом и

В контрольной группе кровяное
давление, анализы крови и мочи у 

Количество креатинина в крови 
92 до 118 мл/мин., эффек-все.\ обследованных были нормальными

°1 °'8 " 2J '՝• *“7Т» 8N „л/...... . Ф«льтрз«.о-"Л»
п,ыи почечный плазмоток—от 74/ Д мямальцах с водной

Фракция почек от 13 до 16%, реабсорбция ш>'1’ ՜ узкИ от 98 до
"а'рузкой—от 94,3 до 98%, реабсорбция без во
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99.1%. минутный диурез с водной нагрузкой от 2,1 до 7,5 мл, без водной
нагрузки от 0,5 до 1,6 мл.

больных с хроническим миелолейкозом (7 мужчин , 10 жен-Из 17
щин) большинство было среднего возраста. Из 15 же обследованных 
больных с хроническим лимфаденозом (11 мужчин, 5 женщин) 2 были до 
50, остальные —свыше 50 лет.

У большинства больных исследования проводились динамически.
При поступлений в клинику больные жаловались на слабость, ւ о- 

ловные боли, головокружение, плохой аппетит, потливость, похудание, | 1 •
боли в суставах, мышцах, сердцебиение.

У больных с хроническим лимфаденозом температура в основном 
была нормальная, у больных с хроническим миелолейкозом —субфиб- 
рильная. а при обострениях — высокая. Селезенка и печень были увели
чены во всех случаях хронического лейкоза: селезенка—от 1 до 25 см, 

• • 4 ’ и • • а л
печень—от 1,5 до 10 см,

У больных с хроническим лейкозом, преимущественно с лимфадено-
зом, периферические лимфатические железы прощупывались во всех слу-
чаях величиной от чечевицы до куриного яйца, плотной консистенции и 
безболезненные. Они располагались или отдельными узлами или в виде 

’ • Vпакетов, конгломератов, хорошо отграничивались от окружающей ткани 
и были подвижные; при миелозах прощупывались не во всех случаях. Со 
стороны сердечно-сосудистой системы у сольных имелись явления мио- • • • . . •> «
кардиодистрофии, тоны глухие, выслушивался систолический шум функ- 
ционального характера. Кровяное давление колебалось от 95 до 135 для 
максимального давления и от 65 до 85—для минимального. В одном слу- •г 
чае кровяное давление равнялось 170/95 мм рт. ст.

Симптом Пастернацкого у 3 больных с хроническим миелолейкозом 
был положительный, у остальных—отрицательный. При исследовании 
периферической крови у большинства больных с хроническим миелолей
козом анемия была умеренной: гемоглобин колебался от 47 (7,9 гр %) 
до 85 ед. (14,2 гр %), эритроциты—от 2 800 000 до 4 250000, РОЭ была по
вышена у 9 больных от 20 до 64 мл/ч. У большинства же больных с хро-
ническим лимфаденозом установлен нормальный состав красной крови: 
гемоглобин—от 64 (10,2 гр %) до 95 ед. (15,2 гр %),■ лиг֊: эритроциты—от
3 800 000 до 4 700 000, РОЭ была в пределах нормы (только в одном слу- 

- 37 мл/ч). Количество лейкоцитов при хроническом миелолейкозе чае
колебалось от 18 000 до 564 000, а количество молодых клеток крови со
ставляло 25—50%. ' •

13 больных установлен

ты

лсикемическии вариант миелолейкоза
(лейкоциты—от 57 000 до 564 000) и у 4-сублейкемический (лейкоци- 

-от 18400 до 20000). В костномозговом пунктате количество незре
лых клеток миелоидного ряда составляло от 2,5 до 62 5%

В некоторых случаях обострения процесса встречались гемогистио- 
бласты и гемоцитобласты от 3,5 до 7%.
то.г^ЛИЧеСТВ° Ле**ОЦИТОВ "Р” лиифаденозе колебалось от 66 200 до 
,0-000. причем у 12 больных был установлен лейкемический вариант 
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лимфаденоза (лейкоциты֊от 66 200 до 705000), у З-сублейкемический 
вариант (лейкоциты-от 27 000 до 38400), а у одного-алейкемический 
вариант (лейкоциты—2500).

В костномозговом пунктате отмечается лимфатическая метаплазия, 
процент лимфоцитов повышен и находится в пределах от 81 до 96 5%

Тромбоцитопения была резче выражена у больных с лимфаденозом 
и колебалась в препарате от единичных до 320 000 в 1 см3.

В результате проведенных исследований почек установлено следу- 
ющее.՛ '

\ (Зольных с хроническим миелолейкозом минутный и суточный тиу- * •» 
рев в основном в норме, в нескольких случаях минутный диурез незначи
тельно понижен, а в трех случаях обострения отмечается олигурия.

Удельный вес мочи колебался от 1010 до 1025. У большинства боль
ных наблюдали белок (от следов до 0,26%), в осадке мочи—единичные 
неизмененные и выщелоченные эритроциты. У 3 больных с обострением 
миелолейкоза имелась явная гематурия.

Проба Зимницкого у 4 больных указывала на понижение концен
трационной способности почек. У 7 больных ночной диурез преобладал 
над дневным, у 4—ночной диурез был равен дневному и у 2—имелась 
никтурия. Остаточный азот в крови у 4 больных оказался несколько по
вышенным (48—55 мг%). Содержание хлоридов в крови было понижено 
до 117 мг% v 8 больных, у остальных—в пределах нормы. Выделение 
хлоридов с мочой у всех больных было понижено (2,2—9.2 г в суточной 
моче).

Величина креатинина крови сохранялась на нормальном уровне, за 
исключением двух случаев, где наблюдалось незначительное повышение 
его (2,2—2,3 мг°/о). Общий белок сыворотки крови колебался от 6.98 до 

8,71 мг%.
В результате определения парциальных функций почек нами отме

чено следующее.
Клубочковая фильтрация у 8 больных была понижена по сравнению 

с нормой и колебалась от 40 до 71 мл/мин., у 9 больных повыше 
120 до 153 мл/мин., причем повышение отмечалось у оольных с с с р

. Плазмоток у этих больных был н°Р«аЛЬН“" 
только незначительно сниженный (426-5ԵՍ 

мл/мин.). В трех случаях обостренного лейкозною пропена Очного 
и незначительным повышением остаточною 

40__60 мл/мин. и плазмотока

» от 40 до 71 мл/мин

нием лейкозного процесса 
<•><>1—791 мл/мин.) пли

материей, а л ь б у м е 11 у р и е й
азота имелось понижение фильтрации до
До 230-390 мл/мин. У одного же больного с тяжелым ле'к'пн՝' 

эти показатели значительно понизил оь 1 кл> 
56 5 мл/мин., эффективный плази

2 мл/мин.). Состояние больного не улучшалось и после прове.тенно

'1еского лимфаденоза
к°вая фильтрация равпялаа

лечения в течение дв\X месяцев. к норме.

с наступлением ремиссии эти пока.. • фильтрацией по-
ИЛьтрационная фракция почек у больиь . ,ипТоке с пониженной

от 19 до 34%, а при нормальном плазмотоке

1 'Н'Цифического

H|Juia.iaci
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уменьшалась от 8 до 9%. У остальных больныхфильтрацией (3 чел.) J 
фильтрационная фракция почек-֊» пределах нормы.

Канальцевая реабсорбция воды у больных с повышенной фильтра- 
нденцию к повышению от 99.2 до 99,8%, у 2 больных по-

II

имей имеет те
ннжена от 88,6 до 90.7% (с водной нагрузкой), у остальных—в пределах
нормы.

У больных с хроническим лимфаденозом минутный диурез без вод
ной нагрузки колебался от 0,4 до I мл. с водной нагрузкой от 1,1 до 3,5 
мл, суточный диурез в основном оставался в пределах нормы (ог 1085 до 
1664 см3), в 4 случаях отмечалась олигурия (500—887 см3). Удельный 
вес мочи колебался от 1010 до 1022. У большинства больных обнаружены 
следы белка и единичные эритроциты. Проба Зимницкого была в пре
делах нормы у 4 больных, у остальных выявилась никтурия: у 9 ночной 
диурез преобладал над дневным, у 4 дневной был равен ночному, никту
рия часто сочеталась с гипостенурией. Клубочковая фильтрация была 
понижена v 11 больных и колебалась соответственно от 53 до 77 мл/мин., 
у 2 была в пределах нормы (116—118 мл/мин.), у 1—незначительно по
вышена. Анамнезы больных и наши исследования позволили установить 
у последних трех больных начальную стадию заболевания в первые два 
месяца болезни.

Эффективный почечный плазмоток у 8 больных был незначительно 
понижен от 413 до 559 мл/мин. Фильтрационная фракция у 2 больных 
была понижена (10 12%), у остальных находилась в пределах нормы 
(13 17%). Канальцевая реабсорбция у большинства больных в преде
лах нормы, у 2 больных понижена (97% б. в. и.).

Концентрация креатинина в крови у всех больных оказалась в пре
делах нормы. Азотовыделительная функция почек не была нарушена и 
количество азота в крови не превышало верхней границы нормы. Хлори
ды в крови и моче были склонны к снижению вс всех случаях (хлор 
крови от 118 до 336 мг%, хлор в моче—от 3,6 до 9,4 г էյ суточной моче).

Анализ результатов наших исследований дает основание сделать 
следующие выводы.

1. При хронических лейкозах во всех случаях отмечаются изменения 
парциальных функций почек, причем клубочковая фильтрация наруша
ется в несколько большей степени, чем почечный плазмоток.

2. Клубочковая фильтрация при хронических миелозах и в период 
развернутого заболевания при лимфаденозах обычно незначительно по- 
нижается. При обострениях же хронического миелоза фильтрация повы
шается, а при обострении с почечными явлениями (белок, гематурия) — 
значительно понижается. В начальной сталии лимфаденоза клубочковая 
фильтрация незначительно повышается или не изменяется

3. Эффективный почечный плазмоток при хронических миелозах в 
основном не нарушен, а при обострениях отмечается понижена его

При хронических лимфаденозах имеется незначительное понижение 
почечного плазмотока.

4. Канальцевая реабсорбция при хронических лимфаденозах не из
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меняется или незначительно понижается, а при хронических миелозах не 
изменяется или отмечается тенденция к повышению.

5. Содержание креатинина при хронических лейкозах остается в 
пределах нормальных колебаний; остаточный азот незначительно повы
шается при обострении хронического миелоза.

6. Зависимость между степенью нарушения парциальных функций 
почек у’ больных хроническим лейкозом и морфологической картиной 
крови, костного мозга и степенью увеличения кроветворных органов не 
отмечается, но при обострениях лейкозного процесса эти изменения усу
губляются; при ремиссиях приближаются к норме.

Основным фактором при указанных нарушениях следует считать 
ф\ нкциональное состояние стенок клубочковых капилляров и мембран, 
1 е. степень их проницаемости.

Состояние проницаемости сосудов динамично. Оно меняется в тече
ние заболевания в зависимости от функционального состояния организма.

Ереванский институт
гематологии и переливания крови Посппило 11 XII 1962 г.
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|։Րէ՚ԿԱՄԱ31>Ն ՊԼԱ!).11՜Ո2Ո114.>Ի, ԿԾէ՚ԿԱՅԻՆ !)>1՚'.ՏՐԱՅԻԱՅԻ Н ԿԱՆԱԼԱՅԻՆ 
II եԱ1!11(11'1։Ց1>ԱՅ|ւ ՓՈՓ111սՈԻԹՅԱՓՆՆ1։11Ս ԽՐՈՆԻԿ 1.1։ՅԿ119.Ն1;1Դ

I. ա,/եյի նկատելի քան երիկա֊այի’ '7 • ;ս,ւտրացիայի կողմից անե- 
?. Խրոնիկ միելողների հանղիստ JI՛!"1 ՛"" ՚ _ ա'ձրացո,մ:
ենք իյեցում, սրացման շր}աեո,մ >ակ""" II „I,կամային երեույթ-

Սրացման այն ղեպքռմ. երր առկա են լինամ նան եք/ ե

I ւրւ՚։»ԼՈ1.Ե5ԿՈ9„ i.i՝ir:i.ni.ii3iiii<», ժամանակ
II. if փ ո փ и ւ մ//այն այ/աա„ա//յանամ՜ ասաժնաս/ւյրւ/ձյ ( երիկամային արյան շրքանա- 

ոությո։նր 11 երիկամների ֆիյտրացիոն ու ն ակ ու թյու նր խրոնիկ լեյկողո,/ 1 ի - 
վսւնղների մոտ (միելոզ, լիմֆաւյհնող)։

երիկամների ֆունկցիոնալ վիճակր ո > и ու մն ա и իրվե / / նրանց ոյորցիայ 
ֆունկցիաների' երիկամային արյունահոսքի, կծիկային ֆիւտրացիայի, էրի 
կանայային ռեարսորրցիայի և արյան կոտորակային ֆիյարացիայի միացաք 
Միաժամանակ կաաարվեյ են երիկամների հեաաղոտման I,„նրա,այո, .Ijr.u 
րննո^յռններր' մեղի րնղհանռր քննության, ղիարեղր, մնացորդային աղոտր, 
արյան կրեաաինինր, Զիմնիցկա ւղրոքան, քլորիդների քանակր մեղում

4J

44 մարդ, որոնցիք)

Л // ///<

ր աոողջսպ՛ ( < <
(եյկոզով Հիվանղներ։ 
հԼաեյսպ եդրակարյու֊

’ " и ո I ր յ ո I И //1, րր արդ I ու 
նՆԼրին' ,ոկա ( լինում երիկամների պորցիաւ 

մ կՕկային ֆիլտրացիան ախտանար-
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ш, ապա ֆիլտրացիան գ դ ա լ ի կերպով լի.

նում Լ իջած։ Լիմֆոքե յկոզների ժամանակ հիմնականում լինում է ֆիքտրա֊ 
tj(t ա ւի աննշան իջեցում։

3. Երիկամների էֆեկտիվ պէադմոհոսրր խրոնիկ միելոգների միայն 
սրացման շրջանում լինում է իջած, իսկ լի մ ֆ ա դ են ո զն ե ր ի ժամանակ անկախ

կլինիկական ընթացքից նկ шин(ում է պյազմ ոհո սքի իջեցում։

4, Աոանձին զուգահեռություն t ստացված շեղումների, արյան ե ոսկրածա֊ 
ծ ի մ որֆոլոդիա լի , ինչպես նաև պ ա ր են խ ի մ ա տ ո դ օրգանների ւ) ե ծ ո ւ թյ ան մեջ 
չենք հա լտնաբերել։

5. Ստացված շ ե գ ու մն ե ր ր կլինիկական ո ե մ իսիայի շրջանում քիչ լավա- 
նում են, սակաւն, շհասնեքով նորմալին։

6, Այդ ւիուիոխություններր հիմնականում պետք Լ կապել 
կծիկ ա լին կ ա սլիլ լ արն երի թափան ոի կության հետ։

ե ր ի կ ա մն ե ր ի.
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